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1.- INTRODUCCION

La adquisicién de nuevos conocimientos dentro de la medicina ve- .
terinaria obliga a la constante actualizacién del material biblio-

. gr&fico existente. Este material se encuentra en su mayorfa en otros
idiomas, por lo que la informacién en espafiol es escasa y de diffcil
obtencién (82).

Lo anterior hace necesario la realizacién de estudios recapitul e-
tivos sobre diferentes temas en medicina veterinaria.

El presente trabajo forma parte de una serie de estudios recapitu
lativos sobre los teﬁas que forman el programa de ia asignatura de
Patologfa Especial, que est§ realizando la Seccién de Patologfa de
la Facul tad de Estﬁdios Superiores Cuautitian con la finalidad de
el aborar un iibro que sirva de material de consulta par los estudian
tes y profesionistas de la carrera de Médico Veterinario Zootecnista.

La piel cumple una amplia variedad de funciones, como son: mante-
ner el medio interno, proteger al animal contra el ataque de agentes
fi{sicos, qufmicos y biol6gicos, regular la temperatura corporal, sen
sacién de: temperatura, tacto, dolor; produccién de vitamina D, se~

"crecifn de sebo y excrecién 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 patolégicos- produciendo sufrimiento al animal (10,39,48),
causando perdldas econémlcas (10,55,86) y ocasionando muchas veces
probl emas de zoonosis (10,39,4%8).

Todo lo expuesto anteriormente justifica la realizacién de éste
.trabajo' que a su vez, pretende proporcionar un texto bfsico y senci

v.llo con la informacién actuallzada sobre la . patologfa de la piel en

los animal es domésticos.
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I1.~ MATERIAL Y METODOS

Se buscé informacibn en diferentes hemerotecas y bibliotecas de
ja zona metropolitana,

En las hemerotecas se consul t6 el Index veterinary y el Veterina-
ry bulletin para obtener |a mayor cantidad posible de referencias
de artfculos, dando preferencia a los publicados entre 1975 y 1084,
De los artfculos encontrados se hiz6 una seleccidn de ellos y se
utilizarén a su vez como fuente de informacién bibfioarsfica al con-
sultar |as referencias que se {ocalizan al final de cada uno de e~
{{os,

En las bibliotecas se buscaron los libros més recientes sobre los
temas de nuestro interés.

‘Una vez obtenida la informacién m&s reciente tanto de artficulos
como de |ibros se procedié a analizarla y sintetizarla para la real i
zacibén de este trabajo,

La -informacibn abarca [as caracteristicas morfofisiolbaicas mis
importantes de la piel. Las alteraciones patolégicas del apiel, que
se agruparon des {a siauiente forma: Lesiones primarias, secundarias
e histopatologfa b&sica; sensacibn de prurito,: causas generales de
enfermedad cuténea; defectos congéﬁitos; lesiones degenerativas; cam
bios circul atorios; trastornos piomentarios; cambios en el pelo; .
. Trastornos de las gl &ndulas seb&ceas y sudorfparas: Inflamacién;
Trastornoa endécrinos; deficiencias nutricionales; intoxicaciones;
tumores no neoplésicos, neoplésiaa, dermatitis varias.

- Estos puntos a su vez se subdividen como lo indica el Tndice.
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t11.~ MORFOFISIOLOGIA DE LA PiEL

La piel es el 6rgano de mayor tamafio en el organismo (20,39); a=-
demas, es el i{fmite anatémico, asf como uno de los principal es 6rga
nos de comunicacién entre el animal y el medio ambiente (20).

A continuacién méncionaremos las funciones mas,importenfeé de {a
piel:

g) Mantener e! medio interno: evitando fa pérdida de aéua, elec~
trol ftos yvmacromoléculaa (20, 48).

g) Proteccién contra el ataque de agentes ffsicos, qufmicos y bio
16gicos (20, 48).

c) Regulacién de |a temperatura corporal (20,48).

d) Sensacién del tacto, temperatura, dolor y prurito (20,48).

e) Produccién de vitamina D (20,48). |

f) Secrecién de sebo y excrecibn de sudor -(20,48).

g) Para el médico veterinario es un indicador del estado de salud
de! animal (57). »

Anatomfa (48):

l.~ Piel (cutis)

A.- Epidermis.__

1.- Estrato basal

2,~ Estrato ESpinoso

‘3.f Eatrato granuloso

4. Estrato |Geido

.5.= Estrato cbeneo
~B.;'Apondices epidermal es
l.- Gl&ndulas de fa piel
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a) Gl&ndul as sebiceas
b) G!4&ndulas sudor{paras apbcrinas
c) Gl&ndul as sudorfparas écrinas
2,- Pelo, plumas
3.~ Garras, cascos, cuernos, pezuilas
D.= Dermis (corién)

ll.~ Hipodermis (subcutis)

A.- Epidermis: las capas de la epidermis se forman ﬁofque ai ir-
ge desplazando las células del estrato basal al cérneo van cambian-
do de forma (43). En la rata e} ciclo comnpleto dura 19 dfas, en el
humano 30 dfas (30) y en el berro las cé&lulas tardan 22 dfas en pa=-
sar del estrato basal al granuloso (48).

1.~ Estrato basal: esta capa descansa sobre una membrana basal
(la membrana basal es una fase qufmica intermedia entre la dermis y
epidermis que posiblemente eatd compuesta de pol isacaridos nedtros)
{48). E! estrato se forma de cuatro tipos de células:

a) Queratinocitos: estas células por produccién continua, median
te un proceso de tranaformacién cérnea, dan Jugar a las restantes
capas epidermicas (43). ‘

b) Melanocitos: estas células migran de la cresta neural hacia
la spiderais durante 1a Fase embrionaria. Cuando estin migrando se
conocen camo malanoblastos y cuando se sitfan en el estrato basal
80 conacen como mel anocitos (47).

Se sitGan entre 108 queratinocitos (aproximadamente existe un me
{anocito por cada diez queratinocitos) y poseen prolongaciones citg
plasmdticas. En su citoplasma contienen granulos ||amados melanoso-

mas que poseen tirosinasa; &sta enzima cataliza la transformacién -
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de tirosina a melanina. Ademas, la produccién de melanina est§ regu
lada por {a hormona estimulante de | os melanocitos. Una vez forma-
dos los grénulos de melanina son transferidos a !oe¢ queratinocitos
adyacentes, aumentando su pigmentacién (47, 48),

g) Cétul as de Langerhans: se localizan en el estrato basal y en
el espinoso, poseen receptores Fc, lgl y'C3 que les sirven para pro
cesar anticuerpos (48).

d) Cétulas de Merckel: Son receptores rensitivos

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

células viables, Las células estén unidas entre sf por "desmosomas”

o puentes intercelulares (11).

3.~ Estrato cranuloso: son célul as moribundas que poseen grénu-

los baséfilos de queratohialina (11),

4.~ Estrato LGcido: es una capa queratiniiada compacta‘Formada
por células muertas sin ndcleo qﬁe contienen eleidina (11). En pe-
rros y gatos se ve solo en las alnoadilias plantares y a vecés en
el plano nasal (20, 48).

5.~ Estrato cérneos esta capa ests compl etamente queratinizada y
: L]

constantemente se renueva, con lo que mecanicamente se el iminan Mi=
croorganismos (22,48). ‘

La queratina es una escleroprotefna fibrosa, azﬁFrada y pobre en
agua, contiene alrededor de 18 aminoicidos, entre los que predomina
la cistina (11). ' '

Zonaigaracutanea: Es una solucién acuosa que recubre al estrato
cbrneo. En ella estan disueltos.lfpidos_en emulcibn, fragmentos de
pel o, céluias de descamacifn y otras substancias; ademas, es el ha
bitat de la flora bacteriana sapréfita (32,48). ’

'La produccién de las gléndulas suddrfparag y seb&ceas son de im
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portancia en la formacifn de la zona paracuténea, pot lo que hare-
mos mencibn especial a cada una de ellas:

a) Productos de las gl 4ndulas seb&ceas: la pelfcula de [fpidos
en los animales domésticos est§ constituida por &cidos grasos esen-
ciales y una amplia variedad de ceras (48). Ei ééido oleico (22) y
el &cido linoleico (48) producidos por estas gl 4ndulas, no permiten
el desarrollo de gérmenes patbgenos; por otro lado, 1as ceras hacen
impermeable al agua a la piel y al pelo (43).

g) Productos de [as gl &ndul as sudorfparas: producen el 4cido lac
tico que le da a la piel un ph 4cido de 3 a 4 que impide el desarrg
110 de microorganismos patégenos (22); ademss, se ha demostrado que
en la shperfjcie.de la piel de ios perros existen protefnas con ac-
tividad‘inmuﬁo(§gica, dentro de las que estén la 1A, que posible~
mente provengan de las gl&ndulas sudorfparas (48).

La flora bacteriana sapr6fita esti constituida por bacterias que
contribuyen a la defensa de la piel y tienen una relacién de'simbig
..sis con el huesped. Se al imentan de los productoa de las gl ndul as
sudorfparas y sebﬁceés, compitiendo por e! al imento con bacterias
patégenas, y son capaces de producir substancias antibi6ticas (22,
48), actuando como una barrera biolégica de defensa de la piel (22).

- En el perro, las bacterias residentes son Staghzlococcuslgg.coan
guf asa negativa; Micrococcus sp, Streptococcus alfa hemolftico, A=
- cinetobacter sp (43).

B.~ Apéndices epidermales
1,~ Gl&ndulas de la piel

a) Gl é&ndul as sebSceas: su secrecibn es de tipo holbcrina,

}as aubstancias que producen, como ya se mencion§, forman parte de

la zona paracuténea. Se originan de invaginaciones de células epi~
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dérmicﬁa de la vaina epitelial del Folfcﬁlo piloso primitivo, Su
conducto desembocan por lo general en el fol feulo piloso (11).

b) Gl&ndul as sudorfparas: la divisién cl&sica de las
gl &ndul as sudorfparas en apbécrinas y écrinas (merbcrinas) debers de
cambiar pues los eatudios con el microscopio electrénico han demos;
trado que | as 9l &ndul as apbcrinas en real idad real izan su secrecibn
de manera merdcrina (13,20). ,

Gl &ndul as ap6crinas: son [as m&s abundantes en los a-
nimal es domésticos, estdn distribuidas en !a mayor parte de la piel.
En los equinos son bastante productivas durante el ejercicio y en
zonas con al tas temperaturas. Segregan substancias que por degrada-
cién bacteriana dan un of or corporal caracterfstico. Estas gl &ndulas
no intervienen significativamente en |os procesos termoregul adores
(18,20).

Glindulas écrinas: estin mis desarrolladas, son mis
humerosas y funcionales en el hombre que en cualquier otra especie. .
En lps-ahimales domésticos se |ocalizan principalmente én los coji=
netes plantares de perros y gatos, en la ranilla de los ungulades y-
en |la regién nasolabial de los rumiantes y cerdos.

Este tipo de gl&ndulas intervienen en 103 procesos de termoregu~
‘ lacién en mayor medida que las ap&cﬁinas (18,20).
2.« Peloz El pelo esté constftuido por el_Folfculo piloso y
por el pelo propiamente dicho (30).
Pelo: Consiste en una médula central de queratina blanda
y una cutfeula y corteza de queratina dura (30). '
Folfculo piloso: se forma a partir de una invaginacién
de la epidermia en la dermis subyacente (11), Tiene una actividad

cfclice para la formacién de pelo, dividida en 3 fases (13):
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=Fase anabéfica: tas células del bulbo son mitotica=-

;imente activas, es la fase de crecimiento del pelo,
~Fase catabélica: la proliferacibn del pelo decrece
[entamente y finalmente cesa por complcto.
‘ -Fase telogénica: es una Fase de reposo, que es segui=
' da de la fase anab8l ica para continuar con el cicls. A medida que el
nuevo pelo crece va desplazando la raiz del pelo anterior hasta que
lo substituye por completo. ‘
Los folfculos se clasifican en varios tipos (18):
- Primarios; son de di&metro grande, penetran Qhofundamenté en
" 1a dermis y se asocian a una gl&ndula éebécea,'una sudorfpara y un
fmusculo erector, _ v
- Secundario: tiene menor diimetro que Jos priﬁeroa, son superfi-
iales y s88lo poseen gl 8ndul as sebdceas. ' ‘ ‘

« Simples: de éstos fol fculos emerge un pelo a la superficie.

- Compuestos: varios pelos emergen a la superficte de la piel

or una avertura Gnica.

3.- Garras, cascos, cuernos y pezufias: Son anexos queratini

ados. No serin descritos en éste trabajo por lo que se recomienda
onsul tar a Deliman (1983) y Muller (1983). |

D.- Dermis (corién): ests constituida por fibras de co!égena, v‘

lastina y reticulina. En ella se localizan los fol fculos piloséa,
| 4ndul as, vasos y nerv:os.‘Se divide en dos (18 48).

- Superficial (papllar)"est& en contacto con la epidermis, se
ompone de una malla fina de fibras de colégena, reticul ina Y elas-‘

ina, Flbrocutos,.macréFagoa, células pleamétucas y cebadas,
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- Profunda (reticular); esta capa es més densa y tosca que la
capa superficial, contiene grandes masas de fibras de col 4gena.

I1.- Hipodermis (subcutis): es una capa de tejido conectivo que
fija la dermis al mfisculo subcutfneo o al mismo hueso. Se forma de
col 8gena 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). |

Irrigacién de la piel: ests aada por tres plexos (11):

= Plexo subcuténeo: irriga la hipodermis.

~ Plexo medio: se origina de ramas del plexo subcuténeo, irriga
fol fculos pilosos y gl &ndul as.

= Plexo superficial: Proviene del plexo medio e irriga |as papi-
|as dérmicaa; ‘

Inervacién de la piel: la piel posee una doble inervacién (11):

‘ g) Simp&tica: da la motricidad a los vasos sangufneos, gl éndulas
y sistema piloerector.

b) Espinal: recoge sensaciones en epidermis, dermis e hipodermis
‘mediante terminaciones |ibres y corpfisculos especiales,

Los estudios neurofisiol8gicos tienden a refutar el concepto de
funcién especffica para cada‘ﬁno de los receptores, excepto para
los de Vater-Pacini.__

A continuacibén se mencionan |os receptores nerviosos con la fun-
cién que tradicional mente se les ha dado:

- Vater-Pacini: preaf&n o sensibilidad profunda en hipodermis.

2,- Golgi~-Mazzoni: presién o sensibilidad proFdnda en dermis prg

 funda. | '
. 3.~ Krausse: frio

4.

Ruffini: calor
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5.« Meissner~Ranvier: sensibilidad téctil en dermis papilar,

6.~ Terminaciones | ibres: sensaciones dol orosas.

Caracterfsticas de la piel:

g) Grosor: varfa seglin la especie y regiones corporales, La piel
es m8s gruesa en |a parte dorsal del cuerpo y en las caras |aterales
de los miembros; es m8s delgada en las porciones ventrales y caras
medial es de los miembros. En los gatos el grosor varfa de 0.4 a 1.9
milfmetros segldn |a regién del cuerpo; en bovinos de 2.4 a 10.7 mi-

1 tmetros (18).

 Por otro lado, el grosor de la piel tiene una relacién inversa
con |la cantidad de pelo o lana; asf, la piel de la erja es muy del -~
gédq; mientras que la capé de lana es abundante (20).

b) Color: depende de los factores siguieAtes principalmente:

- la cantidad de melanina (11). ‘

- el volumen de sangre gue corre por los capilaﬁes de la dermis se
percibe por transparencia a traves de las capas delgadas de la epi-
dermis. El color que proporciona la sangre a 1a piel depende de la

cantidad de oxfbcmogfobina o hemogl obina reducida que posea (11,39).
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PELO

MUScuLo
PILOERECTOR

GLANDULA SEBACEA

GLANDULA SUDORJIPARA

FOLICULO PILOSO

IRRIGACION

Fig. 1 La piel Humana - :
(Tomado de Dukes, H.H., Swénson, M.J.:-
- Fisiologfa de los animales domésticos

Aguilar, 1977).
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ESTRATO {.;=a—~u.
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=

Licino
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GRANULOSO

ESTRATO |
~ ESPINOSO | }

Fig. 2 Epidermis .
(Tomado de Bustamante, F,: Sistema

- tegumentario L b

UNAM, 1984),
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IV.- PATOLOGIA DE LA PIEL EN LOS
ANIMALES DOMESTICOS

A.- LESIONES PRIMARIAS, SECUNDARIAS
E HISTOPATOLOGIA BASICA

Las alteraciones'morfol 6aicas y/o funcionales de la piel que, in-
dividualmente o en conjunto, son manifestaciones de lés enfermedades
cuténeas, se conocen como lesiones elementales de la piel, Estas lg
siones se clasifican en lesiones primarias y secundarias (11),

Las lesiones primarias principian en la piel sana, mientras que,
las lesiones secundarias son evolucién o consecuencia de una lesién
primaria (11). '

1) Lesiones primarias:

a) Mscula: es un cambio de color circunscrito de la piel (11 39,
48), en el que no hay elevacibn o depresién (11), Puede deberse a
trastornos circul atorios como eritema, congestién o hemorraafa (11,
39,48), a un aumento o disminucién de pigmentos naturafes (11,39,

, 4%), o a ta aplicacién de tatuajes {11),
‘ A tas pSpulas mayores de 1 a 2 centfmetros se les conoce como man
chas (39, 4%).

b) Pépula: elevacién sél ida circunscrita de la piel (11,a9 48),
se desarrolla en Jos estratos de la dermis e hipodermis (11) Se ds
como. respuesta a una agresidn, produciendose la acumulaclén de I fqui,
dos y células polimorfonucl eares, éstos elementos al ser reabsorbi-
dos no dejan huella (11), '

Cuando la elevacién es mayor a unos mllfmetron se e conoce como

nédulo (11) o placa (39, 48).
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c¢) Roncha o Habbn: son variantes de las pépulas (39), consisten
en la acumul acién de edema, de |ocalizacién circunscriﬁa Yy curso pa
sajero, con {a presencia de prurito. Es la tesibén caracterfstica de
la urticaria (11,39). A

d) Veafcula: elevacién circunscrita de ta epidermis, se debe a |a
acumul acibén de contenido seroso en la epidermis o por debajo de ella
(39,48), casi siempre debida a un proceso inflamatorio (11).
~ Cuando {as veafculas son grandes se conocen como ampollas (39) o
‘bul as (11,36).

e) Phstula: elevacibn circunscrita de la piel, se debe a 1a acu-
mulacibn de contenido purulento de localizacibén muy superficial, no

necesariamente de origen bacteriano (39,48); por ejemple, en la der~-

7 t&ais pustul ar subcorneal del perro las pGstulas son estériles (4%,
65). )

2) Lesiones secundarias:

a) Erosidn: destruccibn superficial de la epidermis (11,483),

b) Ulcera: es la destruccién de tejido que alcanza la dermis (39)
debido principaimente a deficiencias circulatorias, nerviosas y meta
'.bQ)icas que disminuyen }a vitalidad del tejido (11). La curacién es
por medio de cicatrizacién (11,39,45%). \

‘¢) Escara: muerte.de una porcibén de la piel seguida de necrosis y
desprendlm:ento del tejido afectado (11), ‘

d) Escoriacidn: abrasién de la piel de origen traumétlco, por ras
- cado, traumatfsmo, etec (11).

f) Escama: Fragmentos aplanados de estrato cérneo (10), producidos
por cornificacién imperfecta (39) o por aumento de la tasa de querati

~ nizacién como en la seborrea (10). Existe normalmente en cantidad |i-

mitada (39)‘
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g) Fisura o Grieta: defecto |ineal de paredes bien definidas que
a veces alcanza la dermis (11,39,4%). £s ocacionada por la perdida
de elasticidad, hipertroffa o desecacién de la pie! (39).

h) Liquenificacién: engrosamiento de la piel por irritaciones erg

nicas (33,48), producido por el rascado intenso y continuo por pru-
rito (10),
En general se puede decir que las lesiones cut8neas son el resul-
tado de |a combinaci8n de los siguientes factores (5):
- daﬁo de! agente causal.
- respucata del organismo
. = dafio causado por el propio énimal al rascarse
=~ infecciones secundarias ‘
(ver Figﬁra 3). v
Q) Histopatol oala bisica: se incluyen”dentro de la histopatolo-

Py

gla bésica las alteraciones micromorfolégicas, muchas de ellas ex-

cluaivas de la piel, que nos permiten entender |as manifestaciones
clInicas de las lesiones primarias y secundarias (11).

a) Atroffa de la epidermis: adelgazamiento de los estratos cérneo

y basal principalmente (11,43),

» b) Acantosis: aumento del grosor de la epi&ermis debido ala hi-
pefplésia_del estrato esbinoso (11,32,39,43); se asocia a hiperque-
‘ratosis y paraqueratosis como respuesta al estfmulo. Adem8s se pre-
senta hiperpigmentacién (39).

¢) Acantol isia: los puentes intercelulares del estrato espinoso

ﬁq rompen, (o que provoca la separacién de las células y fa forma- -
cibn de cavidades en la epidermis que se |lenan de fquido y célu-
tas aisladas (11,48), Al perderse el contacto entre las células se

produce la |iberacibn de gqntﬁdles intraceful ares, que parece ser
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el factor que inicia la multiplicacién celular en |a respuesta de
reparacién (60).

d) Deaeneracibn hidrépica: se le conoce tambien como degeneracién

‘balenar (4%). Es un edema intracelular y constituye el primer paso
" para la formacién de una vesfcula (32,39,48).

e) Espongiosis: edema producido por la extravasacién de I fquidos
a nivel de la dernis que al pasar a |a epidermis provoca |a separa-
ci6n de los espacios intercelulares del estrato espinoso (11,48, 32,

39).

f) exocitosis: es la presencia de células inflamatorias o eritro-

citos alrededor de los vasos sangufngos de la dermis. (11, 45),

g) Disqueratosis: presencia de una substancia acid6fila, posible-

mente queratina en las células que no‘pertenecen al estrato c6rneo
(11), A menudo dentro de las células del estrato espinoso (60).

h) Hioerqueratosis: engrosamiento del estrato cérneo con céfulas
m&s adheridas de lo normal (11,39).

i) Paraqueratosis: las cé&lulas del estrato cérneo conservan sus

nGel eos (11,39) y estan poco adheridas (39)
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B.~ SENSACION DE PRURITO

El prurito es el signo m&s comfin de las enfermedades cuté&neas
(80). Se define como una sensacién desagradable que motiva a rascar
se, Se produce solo en epidermis, dermis superficial y conjuntiva
palpebral . Aunque tiene el mismo camino aferente quel dolor son di-
ferentes cual itativamente, el prurito es una sensacién superficial
(epidermal ), mientras que, el dolor es una respuesta a estfmulos pro
fundos (48). o

El prurito y el dolor hacen que el animal se dafie a 8i mismo, es
de importancfa prictica poder diferenciarlos, aunque resulta diffci!
pues existen condiciones como |os traumatismos, irritantes quimicos
o demodicosis genera{izada que pueden producir a cada uno de ellos
o a ambos a la vez (75).

El prurito puede ser fisiol8gico, en éste caso se trata de una
sensacién aguda, intermitente y bien definida que se produce en ani-
males sanos. El prurito patolfgico es menos definido y es distintivo
de la piel anormal (48). , ,

No hay fibras especialf:adas para el prurito, es captado por fi-
bras nerviosas terminales |ibres estimul adas posiblemente por enzi-
mas oroteol fticas. En humanos la histamina es el principal mediador
para el prurito, pero en peéros y gatos |as proteasas son m&s impor-
tantes (48) (ver figura 4).

E! rascado intenso tal vez suprime el prurito por inhibicién de
las neuronas internupsiales de |a médula espinal, pero su eFecto es
transitorio y el daffo praoducido en epidermis | ibera mis mediadores
y 8¢ incrementa el prufito, produciendose un cicio re;cado-prurifo-
rascado (43). ' ' '
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Los corticosteroides tienen potente efecto contra el prurito por

sus propiedades desinflamatorias, antienzimiticas v estabilizado-

ras de membranas (48).
En la Figura 5 se muestra el diagnéstico diferencial del prupi-

to en perros, este cuadro se puede utilizar como base para |as de-

mas especies domésticas,
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C.~ CAUSAS GENERALES DE
ENFERMEDAD CUTANEA

Las enfermedades de la piel pueden clasificarse en base a su e-
tiologla en dos grandes grupos (78):

l) Factores internos: hereditarios o congénitos, temperamento,

metabol ismo endScrino y enfermedades internas.

2) Factores externos:bacterias, virus, honcos, pardsitos, nutri-

cidn, temperatura, radiaciones, qufmicos, traumatismos,

Al gunas enfermedades como las alergfas y las neoplasias requie-
ren de la interaccién de ambos factores, una predisposicién interna
y un estfmulo externo; otras mds, en la actualidad, deben clasifi~

carse como de causa ideopitica (78) (ver figura 6).
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D.- DEFECTOS CONGENITOS

La importancia de los defectos congénitos de 1a piel es mfnima
(39), por lo que se tratarén breQemente. El albinismo aunque es u-
na alteracibn congénita, sers tratado en el capftulo de trastornos
pigmantarios, -

l) Epitel iocénesis imperfecta: se produce en terneros, |echones

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

Los animal es preséntan zonas sin estrato basal y anexos epitelia
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~
téneo (39). En terneros y potros se afectan las partes distéles de
los mlembros (1,10,39): en lechones el tronco, parte dorsal de la
| ergua, cavidad oral y cabeza (39)

Los animal es afectados mueren a los pocos dfas de nacidos debido
a septicemia (39). v

2) Higotficosis congénita: las especies mids afectadas son los bo
vinos, cerdos yrovinos (10). Se asocia a un factor autosémico recesi
vo (1,39).

Se ﬁresentﬁkhipoplasia de 1os folfculos pilosos por lo que se
produce ausencia parcial o completa de la cuEierta pilosa y la pidl
adquiere un aspecto bﬁillante (39).

k)] !ctiésis: la piel adquiere un‘aspect3 de piel de pescado debi-
do a la presencia de placas eﬁidérmicaa cérneas, carentes de pelo,

: sopardasipor~hendiduras que llegan a la dermis (39). Este defecto se
obsarve en bovinos holstein y noruegos rojos (39) y en perros (48).
La cauna es un gen autosSmico recesivo (10,4%).

El eltud:o hnstopatonglco muestra aumento del estrato granuloso,



aumento de queratinocitos en los que hay figuras mitéticas, paraque-~
ratosis e hiperqueratosis (43).
Algunos animales logran sobrevivir con cuidados especiales (39).

"~ 4) Astenia cutSnea: se presenta esporadicamente en bovinos (1,3)

 perros y gatos (48). La piel muestra hiperelasticidad, est§ fr&gil
y blanda por o que facilmente se producen heridas que tardan en
‘ repéfar (1,3,43). Los tendones articul ares tambien son muy el 8sticos
(.
: Ep el eatudio histopatol8gico se ve que 1as fibras de col dgena es

tan distribuidas irregularmente, son muy largas e inmaduras (1,48).
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E.- LESIONES DEGENERATIVAS

l) Atrofia: es la disminucién de volumen y consistencia de |as ca
pas de la piel (11), Se afectan la epidermis, dermis y estructuras
accesorias (39). se presenta en trastornos endécrinos como hipopitui
tarismo, en estados seniles donde la atrofia de los melanocitos pro-
duce la aparicién de pelos blancos (48).

Al estudio histopatol§gico se aprecia disminucién en el grosor de
epidermis, observindose de 2 a 3 capas de célufas cubiertas por un
estrato cérneo flojo (39). ‘

2) Amiloidosis: ocurre ocasionalmente en la piel de los equinos.
Se localizan nédulos de 5 a 25 mil fmetros en cabeza, cuello y pecto-
rales (10), que al corte recuerdan al cartllago (39).

El estudio histopatol 6rico muestra la substancia amiloide deposi-
éada en forma de nédulos en las papilas dérmicas, afrededor de glén-
dulas Sudo;fparas y vasos sangufneos (39), |

3) Calcinosis: la calcificacién de la piel se conoce como calcing

sis. Existen diferentes causas por |as 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 subcut8neo de |as porciones preesternal y abdominal infe=
rior donde, posiblemente por traumatismos, se produce una calcifica-

-cibn distréfica. Se observan nédulos en forna de yeso que pueden ser
pequefios y encapsul ados o ser nédulos de 15 centfmetros de dismetro
(39).

b) Cirégnscrita: se le conoce como gota cllcica. Existe acumu-

facién local izada de calcic dentro o inmediatamente por debajo de la

piel (7), con forma de domo, Firmes, de 1 a 10 centfmetros de disme-
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tro que tiende a ulcerarse y vertir un material yesoso de color blan
quecino (43).

Se produce en perros jovenes, principalmente de la raza Pastor A=~
teman (7,39,4%5). Las calcificaciones se local izan principalmente en
las almohadillas plantares y prominencias 6seas de |los miembros. No
se conoce su patooénesis, pero se le asocia a8 procesos inflamatori-
os, degenerativoe y neopl&sicos (7,39,43).

c) Universalis: se observan focos diserinados de calcificacién en
el organismo, distribuidos en diferentes tejidos, siendo el més afec
tado el tejido subcuténeo (39). No se conoce su patogenia, se afec~
tan perros con problemas renales crénicos (7,4%).

5) Necrosis: los términos necrosis.vnecrolisis y necrobiosis cau-
san confusibn, por fo que los definiremos: .

- Necrosis: muerte de tejido segui&a de reparacién (49),

~ Necr8lisis: muerte de tejido seguida de la eraraci&n de la por
cién afectada (48).

- Necrobiosis: muerte de tejido seguida de reposicibn. Como en la
descamacibn fisiol&gica de la piel (43).

l.Las causas més comunes de necrosis son las siguientes:

a) Trombosis: como en la eriéipelé, céleravy‘sa!monelosis porci=-
na (39). -

b) Alergias: dermatitis por contacto (48)

¢) baja temperatura aunada a anemia: se da principalmente en |e-
chones (39).

d) ergotismo y envenenamiento por cafuela (39).

5) Ganarena: 1a necrosis cbagulativa por isguemia es modificada
por la accibn colicuativa de bacterias y leucocitos atraidbS ala

zona dafiada (60). Se observa esfacelacién y generalmente se veh afec



tadas |a epidermis, dermis y tejido subcutédneo (10). Existen dos
tipos: |

a) HGmeda: en &ste tipo de gangrena predomina la necrosis coali-
cuativa (60). Se produce por trastornos arteriales y del drenaje
sanguineo, como complicacién de las Glceras por decGbito prol ongado
(39) y en zonas de 1a piel con abundante irrigacién como en el caso
~de la ubre (52).

Q)'§ggg: es | a presentacién m&s comGn, en éste caso predomina fa
‘pecroqis coagul ativa (60). Las venas y vasos | inf§ticos se conservan
ﬁermaables; la zona ests seca y frfa y deprimida (10). La causa m&s
comGn es la isquemia periférica que se puede deber a una combinacié:
~de anemia y bajas temperaturas, trombosis o vasoconstriccién §or er-
gotismo (39).

c) Ergotismo: esta enfermedad se caracteriza en su forma aguda
por producir signos nerviosos y en su forma crénica por |a presencia
‘de necrosis en ta 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 paspali, pero sblo.el primero produce ergotismo
(10). Este hongé en épocas célidas y himedas infecta diferentes gra-
nos y pastos, el grano mis afectado es el centeno, al que le prodﬁce
una enfermedad que se conoce como cornezuelo del centeno (1,10). Los
_ animales enferman al consumir |os piensos infectados por el hongo
- (1). El Claviceps purpurea produce varios alcaloides, entre ellos,
la ergotamina y la ergotoxina, que al ser consumidos en bajas canti-
“_dddga y por lérgo tiempo provocan vasoconstriccién arteriolar, le-
,liQn endotel ial de capilares y contraccién del mGsculo |iso del Gte-

ro, con la consfguiehté gangrena de las zonas afectadas (39). La er-
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gotamina en grandes concentraciones produce problemas nerviosos (39)
la presentacién en diferentes especies es la siguiente:

= bovinos: se afectan principalmente los que estdn estabulados,
de diferentes edades, la morbilidad alcanza un 65% y las pérdidas
son muy variables (1).

E! primer signo es la cojera, seguida de enrojecimiento en |as
partes distales de |os miembros, los pélvicos principalmente, orejas
y cola., Poateriormente |as zonas afectadas se inflaman, se enfrfan y
toman un col or azulado que se acompafla de sequedad de 1a piel y es~
facelacién (1,10), existiendo una clara demarcacibn entre el tejido
necrosado y el viable (1).

El animal permanece en decGbito |a mayor parte del tiempo, presen
ta dierrea y baja drasticamente |a produccién |4ctea (1),

El estudio histopatol 8gico muestra congestién, espasmo arteriolar
y degeneracibén endotelial de los capilares (10).

' - ovinos: la enfermedad se caracteriza por la aparicifn de Glce-
‘ras en lengua y mucosa digestiva (39).

= ceardos: en ésta especie el Claviceps pupurea no es tan téxico
como en los rumiantes, fos animales en crecimienté no son suscepti-
bles {85). Las hembras | actantes muestran agalactis y en sus crfas
‘se observa enrojecimiento, hinchazén y frialdad de la punta de las
‘orejas y cola (2).

. El diagnéstico se hace gn‘base a los signos clfnicos y a ias le-
‘tioneo. El -diagnéstico diferencial se debe hacer con traumétismos,

anfriamiento vy aaimonelogis en becerros (10).
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Fe= CAMBIOS CIRCULATORIOS

Los cambios circul atorios se dan en la dermis y generalmente se
suscriben a ella (39).

1) Anemia: la disminucién de glébulos rojos y/o hemoglobina pro-
duce pal idez de la piel o que se distingue mejor en zonas de piel
clara (39),

&) Congeatién: la piel, conjuntiva y mucosas explorables toman un
color azul ado (cianosis) debido al aumento absoluto de hemoglobina
redﬁcida en la sangre, para que ésto se produzca es necesario que e-
xista hemoglobina en concentracién naormal o casi normal y que esté
incompl etamente oxigenada, Por lo anterior se comprende porque en
animal es anémicos con cuadros de anoxia no se produce cianosis (10)

La Falta do oxfgéno puede ser de 4 tipos (30):

'« Por estasis: al reducirse el flujo de sangre oxigenada

- Anéxicat por insuficiente oxigenacién de l$ sangre

- Anémicas pér una reduccibn en la concentracién de hemoglaobina
o incapacidad para transportaria
‘- - Histotéxicas por incapacidad de la célula para utilizar el o-
.xfgcno. 7

.Cuando existe intensa cianosis en sitios de inflamacién es indie
‘clo de inminents necrosis (39). _

3)‘ﬂemorbagia: resulta por |a extravasacidn de sanqgre en.el teji~

do subcuténeo, Las hemorragias petequiales provienen. de los capila~
re2 local.izados en las papilas dérmicas; |as equimosis y hematomas
86 originan en los vasos de la dermis y subcutis. Las causas mas co-
mures son traumatismos, scticemias y alé&rgias (39).

' 4) Edemas la acumul acién de ffquido en el tejido subcuténeo puede
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ser local o ceneral; cuando es general y abundante se conoce como
anasarca (10). Se debe al desequilibrio en las leyes que rigen los
intercambios de |fquidos (39).

La distribucién de edema depende de su causa y focalizacién, pe=-
ro se ve influenciado por:

- gravedad atmosférica: |a porcién inferior del tronco es un si=-
tio en que comunmente se acumula edema (39).

- 1a textura de los tejidos: En la porcién submandiﬁular el teji~
do sﬁbcuténeo es muy laxo, por o que facilmente se acumufa Ifquido
(39). | '

En casos de edema agudo |a piei se distiende, es lisa y deja hue~-
{la a la presién: én casos crénjcos, la piel no deja huella a la pbgl
sibn, se vuel?e spera y gfugsa por aumento de tejido conectivo en

dermis y por acantosis e hiperqueratosis en épidermis (39),
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G.« TRASTORNOS PIGMENTARIOS

La melanina es el principal pismento de la piel. Las alteraciones
que le afectan son de origen congénito o adquirido, existiendo aumep
to o disminucién de su cantidad (39).

Los melanomas, aungue producen cambios en la pigmentacibn, serén
tratados en el capitulo de neoplasias.

1) Hiperpiomentacién:

a) Congénita: |a melanosis se presenta comc depésitos en dermis y
subcutis de terneros y ovinos, asf como en la gl&ndula mamaria de.
‘cerdas (39). '

b) Adquirida: se da como respuesta a diferentes estfmulos; como
irritadiones continuag,_en las que adem8s se presenta hiperquerato-
sis (39,49); trastornos endocrinos donde sc acompafia de alopecia
‘Qimétbica; acantosis nigricans y neoplasias (39,4%8).

En el estudio hiatopatol gico se ve aumento en el némero de los
ﬁelahocitos, con dendritas m8&s |argas, localizados tanto en epider-.

‘mis eomoven dermis (39).

2) Hipopigmentacién:

.a) Congénita: se conoce como Albinisino, .se debe a la ausencia he-
‘peditaria de tirosinasa, por lo que no existe sintesis de melanina
. (48). ElI verdadero albino carece de pigmento incluse en el iris, en
éste caso el iris toma Qn color rosa y el tapetum lucidum e3 nor-

wmal (1,39). |
b) Agggigjaa: se le da el nombre de Vitiligo y puede ser focal o

difuso. Los melanocitoa son destruidos o deprimidos por variss cau-

- sas, como: traumatismos, quemaduras, radiaciones e infecciones. En

caballos que padecen de durina se presentan zonas despigmentadas .en
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los cenitales que son caracterf{sticas de la enfermedad, as{ como en
deficiencia de minerales como el cobre que en ovejas causa despigmen
tacibn de la lana., Por Gltimo, en algunas razas de perros como el

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

se conce la causa (39,48).



H.- CAMBIOS EN EL PELO

l) Alopecia: es la escasez o carencia de pelo o lana {10). Se o-
rigina porque la fibra no se produce o por destruccién de la fibra
existente (10,39). Las causas pueden ser congénitas o adquiridas, de
bido a que |as alopecias congénitas ya fueron tratadas en el capftu-
lo de trastornos conoénitos; aquf revisaremos solo las de origen ad-
quirido. . ;

‘Las alopecias adquiridas se deben a (29,48):

ka)'Agentes infecciosos: hongos, bacterias, parésitos.

. b) Intoxicaciones: thl io, arsénico, etc.

c) Agentes Ffsucos- traunatismos. _

i‘d)‘[)ei’u:lem:las nutrlcnonales: &cidos grasos, v:tanlna B.~

‘8) Desordenes inmunol 8gicos: como en la h:persenslbnl:dad a dro-
gas. _’ ;

£) Agentes quimicos: 4cidos y Slcalis, ' -

g) Deébrdenes endbcrinos: como en e] hipotiroidismo,

h) EnFermedades febriles: despues de infecciones que cursan con -

aumenfo de Ia'témperatura, lo que se observa principalmente en ove
_Jas, ‘ | ‘ '
~ En bovnnos se ha reportado un sfndrone caracterizado por pirexia,
prurnto, alopecna, dermatitis papular y hemorragias en mucosas extﬂr
. nas e internas de causa desconocida (9,34,79).
" Las anpqciastueden ser locales o generales éegﬁn la causa (13).
Cudnd@ lafdegtruccjdn del folfculo es seguida de cicatrizacién la a-
lopocfa es de tipo permanahte' mientras que, 8i el folfculo permane~
> 00 viable [a alopecla es de tipo reversible (13). k

No todas las alopecnas gon patoléntcas ex|ste canda de pelo co-
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mo cambio adaptativo al aumento de tem:eratura y luz (39),

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

evolutiva o por falla de la muda clclica. Es indicador de estados de
debi!idad crénica (39).



-36-

I .~ TRASTORNOS OE LAS GLANDULAS
SEBACEAS Y SUDORIPARAS

Glandul as sehbiceas:

l) Seborreas mientras que para algunos autores |a seborrea es el
aumento de secrecién de scbo en la piel (10,39); para otros, se de-
be principalmente a una queratinizacién imperfecta con Fformacién de
escamas, de curso crénico (48).

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

a) Seborrea seca: la piel est4 seca y escamosa, [as escamas son
blancas o grises y no son adherentes, la distribucién puede ser lo-
cal o difusa (39,48). -

b) Seborrea ol eosa: se observan escamas con sebo que forman ma--
sas café-amari|lentas que se adhieren a la piel y al tacto son gra~
sosas (39,49). '

‘c) Dermatitis seborreica: la piel muestra escamas, sebo y signos
de inflamacién (39, 48).

En base a su etiologfa la seborrea se clasifica en (4%

a) Primaria: puede deberse a una causa ideopstica (para algunos
autores se trata de la verdadera seborrea) o por trastornos del me-
tabol ismo de hormonas y [ Ipidos. , ' ’

b) Secundaria: se asocia a enfermedades por pardsitos, bacterias,
‘ hongns, hipersensibilidad, traumatismos, radiaciones, irritaciones
o neoplae{QS. _ | .

En los animales domésticos |a seborrea secundaria de tipo'oieosa:
es la mis frecuente (10). La local izacién de las lesiones en las di
" ferentes especies es la siguiente: :

- perros: tronco y pecho principalmente(43).




- bovinoa: ingle, ubre y capa interna de loa musios (10).

- equinoé: en la regidn de la cuartilla de los miembros pélvicos;
la enfermedad recibe el nombre de talén graso y se presenta en anima
les alojados en sitios sucios y hGmedos (10,13). '

- cerdoa: la presentacién general izada de tipo oleosa es la més
comdn, la enfermedad recibe el nombre de epidermitis exudativa (10).

El estudio histopatol6gico no muestra no muestra lesiones que per
mitan hacer un diagnéstico definitivo de seborrea; se ve dermatitis
perivascular con infiltrado de neutréfilos, macréFagos y células
plasmiticas, espongiosis, hiperplasia, hiperqueratosis y paraquera-
tosis marcada; ademfis se observa queratosis folicular, foliculitis y
ptstul as intraepidermicas correspondientes a una pioderma secundaria
(43). |

3) Asteatosis: es la baja secrecién y calidad de las gléndulas sg
béceas. No se conoce mucho sobre &sta alteracién (39).

Gléndul as sudorfparas:

;) Hiperhidrosis: se da principalmente en equinos. La forma [ocal
se atribuye a una falla en los nervios periféricos; la presentacién
general izada €iene un componente cerebral y.es signo de enFermedédes
agudas como c6lico, azooturia, tétanos y excitacionés simples (39).

3) Anhidrosis: es la ausencia de sudor. Se da principalmente en
‘eduian y en menor grado en bovinos (39). Es de importancia en equi
nos porque i{a produccibn de sudor es esta eSpecie'es'Fundamgntal pa
ré fa regulacibn de la temperatura (10),
| Se observe cuando se |levan caballos de temperamento nervioso de'
climas templados a c¢limas tropicales. La patoéenia no es bien cono-
.;cida pero se cree que a estos animales el excesivo calor les prové-

ca un aumento en 108 niveles de epinefrina en sangre, 1o que |leva,
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en un principio, a una sudoracién excesiva, pero con el tiempo |as
gl 8ndul as sudorfparas se vuelven refractarias gl estfmulo adrenér-
gico; ademds, los animales afectados presentan un desequilibrio eleg
trol ftico de sodio y cloro que puede contribuir a [a presentacién de
{a enfarmedad. E! taponamiento de las gl &ndulas sudorfparas que se
ve en algunos animales e¢ secundario al problema. La piel se obser-
va Beca, con escamas e inel&stica (10,13,39).

El animal combense la baja produccidén de sudor con el‘aumento de
{a frecuencia respiratoria para eliminar calor, bajando su eficien~

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

1) introduccién:

A ta inflamacibn de la dermis y epidermis se le denomina dermati-
tis (10). La respuesta inflamatoria tiene lugar en los vasos sanguf-
neos y | infF4ticos del cori6n, existiendo en los estratos epidermicos
reacciones secundarias (10). »

Las causas de dermatitis son variadas, pero |as m8s importantes
se pueden agrupar en (10,39,48): ' =

~ {nfecciones.

- lrritaciones.

Trastornos hormonales,

Trastornos inmunoiégicos.

- Intoxicaciones. | _ ‘

Dentro de los agentes causales existen aquellos que afectan pri-
mariamente a la piel o bien las manifestaciones cuténeés que producen
son de importancia; é&stos sersn incluidos en este trabajo; por'otro
{ado, existenten procesos que tiencn manifestaciones cutfneas como
parte de una presentacién sistémica, pero que son importantes por
las alteraciones,qué producen en otros érgancs y s6lo serén mencio-
nados como diaghéstipo diferencial.

"~ La respuesta inflamatoria en fa piel puede ser de curso agudo,
subagudo o crénico. Los estados agudos se caracterizan por ser de
tipo exudativo, mientras gue los crénicos son prol i ferativos., En los
estados subagudos existe uh equilibrio entre |os cambios exudativos

y los cambios. proiliferativos (39) (ver cuadro 1).



CURSO

ASPECTO MACROSCOPICO

ASPECTO MICROSCOPICO

AGUDO -

ERITEMA, VESICULAS, PAPULAS,

EDEMA, EXUDADO

VESICULA, DEG. HIDROPICA

- ESPONGI0SIS, EXOCITOSIS

DILATACION VASCULAR

SUBAGUDO

ERITEMA, EDEMA, VESICULAS
COSTRAS. -
EXUDADO (NO NECESARIO)

TODOS LOS ELEMENTOS DE
UN PROCESO AGUDO MAS

HIPERPLASIA, PARAQUERA
TOS1S, HIPERQUERATOSIS

~ CRONICO

ERITEMA, ESCAMAS, COSTRAS
LIOUENIFICACION, ALTERA
CIONES EN LA PIGMENTACION

HIPERPLASIA, HIPERQUERA
TOS1S, PARAQUERATOS!S,
EDEMA ESCASO, EXOCITOSIS
DILATACION VASCULAR

" Cuadro 1 Inflamacién

—ov-
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z) Dermatitis infecciosas

2.1) Dermatitis bacterianas:

La superficie intacta de |a piel sana pocas veces o nunca es a-
‘tpavesada por bacterias (17); ast, la afirmacién de que la Brucella
aboptus puede penetrar a traves de la piel intacta (39). es recha-
zada categoricamente por al gunos autores (17). Para que !a infeccibn
bactériana se produzca, es necesaria la presencia de factores predis
ponentes; &stos son de dos tipos:

- Generales: en los que se incluyen anemia, desnutricién e inmung

* depresisn (39,43,85). |
‘ - Locales: estos factores son de mayor importancia que los genersa
les, Entre los que destacan por su impdrtancia tenemos a los trauma-
tismos, fricciones, humedad alta de la piel, suciedad, irritaciones,‘
kquemaduras, frfo, seborrea, fn#ecciones por hongos, pardsitos y vi=~
-rus (39,48).
' Loa factores predisponentes son aprovechados por tas bacterias pa
t6genasn o saprbfitas para pfoducir la inFecci6n.vLas bacterias sapré
fitas, que en condiciones normales tienen una relacién de simbiosia
~con el huésped, al romperse la integridad de la piel se vuelven pa=-
: tégenas (41), La pétogenia‘de las infecciones bacterianas de la pi-
el incluyen tres elementos pripcipales (39,49):
~ Propiedades pat6genas de |a bacteria,
- Vfa de entrada. ‘
- Reapuesta del animal a la agresién, _
Las infecciones bacterianas pueden ser de dos tipos (48)!
&) Primarias: se d&n en la piei éana,‘se afsla una clase de bac-
" teria y las lesiones producidas son canacterfeﬁicas‘(48).

~b) Secundarias: se producen en la piel enferma, se aislan varias
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¢l ases de bacterias y |as leasiones que se producen son poco caracte=-
rtsticas (48).
. Dependiendo de su local izacién en la piel la infecci&n puede ser:
- a) Supenrficial: afacta la epidermis y porcidn superior de los fo-
Ifculos pil&sos (43).
B) Profunda: involucra al fol fculo piloso y a estructuras profun-~
das (48). A
Infecciones bacterianas inespecificas
Estas infecciones dan lugar a signos clfnicos poco caracterlsti-
coa por lo qde no se incluyen en un sfndrome. Dentro de este grupo’
sa encuentra. el impetigo, la foliculitis, 1a furunculosis y el acné,
Por aer el exudado que se produce de tipo purulento se |{es denomina
piodermas (39,71).
a) mpetigo: es una dermatitis supechcual pustular. La bacteria

m&s comunmente aislada es el Staphylocoocus aureus catal asa positi-

~va. Las lesiones pasan por las fases de m&cula, vesicula (de curso
muy breve) y‘pﬁstula; Las pdstufas se Jocalizan entre el estrato
c8rneo vy el gfanuloso por lo que |a pared es muy delgada vy se rom-
pen Facilmente, con |a consiguiente formacién de costras (10,39,48).
‘Lalprasentaci6n en las diferentes especies ea la siguiente:
- Perrés: se asocia a trastornos horménales y enfermedades debi-

litantes, en ocasiones el animal presenta hipersensibilidad a las

toxinas del Sthaphy|ococcus aureus, lo que complica el cuadro cff-
nico (62) {ver pagina 78). '

Lag zonas d#l cuerpo m&s afectadas son fa cabeza y el cuello. En
'las feses aistémicas del moquilfo se pueden encontrar paGstulas en
abdomen y parte interna de los muslos (48).

- gerdos; se da on |echones que constantemente 8se muerden, aloja
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dos en sitios sucios, calurosos vy hGmedos (39),

- bovinos: sc¢ localiza en la ubre de hembras l|actantes, en la ba-
se de los pezones y zonas sin pelo, es muy molesto para el animal y
predispone a mastitis estafilococacica. Esta infeccibn se transmite
por la ordefia (10,39).

- cabras: sc da en hembras cercanas al parto, no producen manifes
taciones sistémicas a menos quepresente una mastitis estafilocococica.
Se debc hacer diagn&stico diferencial con ectima contagioso (73).

b) Foliculitis: es la inflamacibén del folfculo piloso. La pfinqi

pal bacteria aislada es el Staphvlococcus aureus catalasa positiva,

pero tambien se involucran bacterias de los géneros Proteus, Seudomo-

na'y E. gng (48).,Para que se produzca es necesario que se den cam-
bios en los folfculos pilosos, como son hiperqucratosisry obstruc=
cibn de las gléndulas sudorfparas lo que es debido a irritaciones
| eves. Cuando la infeccién bacteriana destruye el folfculo se Je lia
"ma Furuncufosis (39). _
En borregos se presenta una foliculitis estafilocococica nroduci-

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

da por una dermatitis purulenta que se localiza principalmente en ng
riz, maxitar, zona periorbital, alrededor de las orejas y la base de
los cuernos. A esta enfermedad se le conoce tambiéii como eczema facial.
o periarbital, mismo nombre que se le da a la fotosensibilizacibn he-
patégena en ovejas (67). |
c) Acné: Es la inFecciGn\ée los folfculos pilosos causada por or-
ganismps piﬁgends. Se caracteriza bor fa dil atacién, taponamiento y
presencia de plstul as en los fol fculos pilosos; la masa que obstruye
al folfculo ests formada por células cornificadas, sebo y microoraa~

‘nismos y se le conoce como comedén (43).
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Lan especies m&s afectadas son equinos (10), perros y gatos (43).

~ Perros: enferman durante !a maduracién sexual, donde e! aumento
de andrégenos produce hipertroffa e hiperplasia de |as gl 4ndul as se-
béceas, con el incremento de sebo en los folfculos pilosos; este se-
bo posiblemente es convertido en &cidos grasos por las lipasas de
jos estaFoIOGOcos con |la consiguiente alteracién de la queratlnlza—
cién y la formacién de comedones. Se localiza principalmente en el
ment6n y alrededor de los labios por ser lugares en los que existe
gran cantidad de gléndulas sebiceas (48).

-.equfnos: se afectan las zonas de la piel que estln en contacto

con monturas y arneses, donde posiblemente la presién favorece la

:obstrucci6n de las gl &ndul as. seb&ceas. E! Corinebacterium pseudotu~
Qgrcdiosis produce un acné especlffico conocido como acné contagioso
de los equinos o viruela canadiense del caballo. Se observan nddulos
en la base de |los pelos que evolucionan a »Gstul as dol orosas, que
por presi6n estallan y contaminan la piel vecina, el pelo de! folf-
cul o afectado generalmente se cae (10),

El estudio histopatol 6gico muestra queratosis folicular con tapo

namiento y dilatacién, asi como foliculitis purulenta y furunculosis

_’(43), 4
EnFerhgdades bacterianas esgechicas

d) Epidermitis exudativa: es una enfermedad de los lechones carag

. terizada por una dermatitis seborreica aguda generalizada (10). La
H.ntio|bgfa o8 él Staghz!ococcusihzgggu catal asa positiva.‘La enfermes
‘dbd es8 de distribucibn mundial, se afectan principalménte cerdos de 5
;a‘35 d?un (57), aungue pueden enfermar desde los 2 dfas hasta mayores
“da 6 semanas (55). La morbllcdad es del 10 al 90% v la mortal idad es
del ‘5 al 90% (s7).



-45-

‘La bacteria penetra por las heridas‘de la piel, donde posib!emen-
te se multiplica y ;roduce'toxinas exfoliativas, para despues dise-
minarse por vfa |infatica (26). Las infecciones que se producen en
las vfas urinarias se |levan a cabo por vfa ascendente (57). Para la
penetracién cutfnea se ha sugerido la accién de un virus epitel iotrg
po como factor predisponente (4).

Los signos clfnicos y el curse varfan seglin |a edad, eﬁtre mis
joven es @] animal m&s aguda es la enfermedad (57). El curso puede
ser: ) |

- sobreagudo: se da en animales recién nacidos, el lechén presen-
ta eritema‘agudo generalizadé con dolor intenso, la piel se cubré
con una capa gruesa, hGmeda y pegajosa que est8 Fobmada de sebo, sue
" ro y»restoa‘celulares, en un |apso de 24 a 43 horas se presenta ano-
rexia, debilidad, deshidratacién severa y muerte (10,57).

: - agudo: se afectan animales de 3 a 10 semanas de edad, |a capa
de exudado ea gruesa, se descama y es de color pardo; loa sitios de
descamacién se observan rosados y se local izan principalmente en o~
Jjos y orejas, no hay prurito ni irritacién. El curso es de 4 a 8 df-

' as y se observa anorexia completa, debilidad, deshidratacién y en ca
 mos severos la muerte del animal (10,57),

-~ subagudo: en éatos casos |a enfermedad puede durar 3 semanas; ..
1a evolucién es como en el curso agudo, solo que la piel estd§ més
gruei&.y arrugada. Es | a presentacién menos comGin y |a mortalidad
-;a'menor Gue en {os casos anteriores (57).

A la nesropsia, ademés de |as lesiones expuestas en los signos
fplfhicoc, se encuentra edema subcuténeo, vesfculas y dlcerae en len

gua,vlabioh y}paﬁas, los gangl ios superficiales eatén‘aumentadoa de

‘tamafio y edematosos, en la camara anterior dal ojo puede existir e~
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xudado purulento; el aparato urinario puede presentar hidronefrosis

.y dilatacién de uréteres por la presencia de precipitados bl anqueci-
nos que posiblemente son debidos a trastornos electrolfticos (4,10,

39,57).

e) Dermatophilosis: esta enfermedad es basicamente una dermatitis
exudativa que va seguida de |a Formacién de costras (26). Se afectan
bovinos, equinos, ovinos, caprinos, conejos (10) y perros (48), Tie-
5e diferentes sinonimias como estreptotricosis cutinea en bovinos,
ovunos y perros (10,47), en ovinos se liama dermatitis micética y
a una variante de |a enfermedad que afecta |as pezuﬁas de los ovinos
Be conoce como dermatltus,ppollFeratnva o pue de fresa podrido (10).

El ‘agente caussl es el Dermatophylus congoliensis, bacteria gram

positiva (17), por lo que el nombre de dermatitis mic6tica causa con
fusién. :

Son susceptibles animales de todas las edades. La transmisién es
por heridas de |a bie! que estén predispuestas por: el tiempo frfo,
y humedad constante de la puel que producen reblandecimiento del es-
trato cérneo; ademis la lluvua reduce | a capa de écudos grasos por ‘
"{o que ge pierde esta barrera de'@eFenaa contra la bacteria (10,39,
45).'Taﬁbien la trasquila y la p{cadura-de insectos son importantes
pare.la penetracién del organismo (26). En ovinos, la raza merino es
‘suaceptible a la enFermedad debido a la delgada capa de ceras que pg
ses (10). ' ‘
. La aparicién de la enfermedad en becerros de 1 a 2 dfas de naci-

" dos hace que algunos autores mencionen la bosibilidéd de que exista
transmisién intrauterina (23). El reservorio de [a enfermedad son
- los animales portadores el inicamente sanos (26). |

Lao‘carécterfsticas de | a enfermedad en |as diferentes especies
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son fas siguientes: ,

- bovinos: las lesiones que se observan son costras formadas de
células, exudado seroso y pelo, de 2 a 5 centimetros de di&metro, co
for crema, elevadas y circunscritas, distribuidas en forma de mosai-

Al principio de la enfermedad el quitar las costras produce do-
lor y déja un tejido de granulacibn con algo de pus, en etapas poste
riores [as 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 pue
de ser cercana al 100% (3S5). Aparecen zonas de hiperemia mayores de
4 centfmetros que persisten por 2 semanas, seguidas de costras de
forma biramidal; gruesas, rugosas, circulares y a menudo pigmenta-
das que con el tieﬁpo,se desprenden de la piéf; las |esiones se dis-

_tribuyen principal mente sobre los costados y partes ventrales del
cuerpo (10), En la fase crénica existe extenuacién de los animales,
fo que puede llevarlos a la muerte en un 25% de los casos (81),

- cabras: las lesiones son similares a |as producidas en ovinos,
se local izan sobre la | Tnes media dorsal, ancas, costados, muslos y
orejas y se ha reportado abscedacién de ganglios |inf&ticos e infec-
ciones bacterianas secundarias (73).

En el estudio histopatolfgico se observa en la dermis intensa éog
gestién, abundantes leucocitos (linfocitos princiﬁalmente), El folf~
culo contiene miéroorganSSmos que Se ven como una mase enmaraiada de
miscel ios (39). ‘ »

En México se ha aislado el Dermatobhylgg conaol iensis de lesiones

que concuerdan con }as descritas en-la‘literatura ihternacional (81).

f) EstaFnlococosns en las aves: Las !eslones causadas por el Sta-

hyl ococcus aureus catalasa positiva son de tres tipos:
BAYIOcOocCuUl aureus



= dermatitis varias: la piel presenta'zonas de escoriacién, conges
tién y hemorragia (46).

- dermatitis vesicular: esta presentacifn es la menos comlin, se
obsevan vesfculas en tarsos, dedos y en las porcicnes sin pluma de
la cabeza (46).

- dermatitis gangrenosa: esta enfermedad es poco frecuente pero

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

frecuentemente aisladas son Clostridium perfringes, Cl._seoticum,

Cl. sordeli, Cl._novai y Staphilococcus aureus (46). El dafio inicial

puede ser producido por el estafilococo y luego se involucran [os
clostridiuns (30).

Se afectan principalmente aves de 4 a 8 semanas de édad, la mor-
bifidad es del 1 al 40% y la mortalidad del 100% (46).

Para que !a enfermedad se presente son necesarios factores predis
ponentes como songs
- alta densidad (31),

* - précticas de manejo que producen heridas (46);

- |a aparicién de'enfermedades que producen inmunosupresién como
'\#on la infeccién de la bolsa de fabricio, viruela aviar y la hepati-
tis por cuerpos de inclusién (46).

Ldi animéfes afectados muestran anorexia, incoovdinacién y ataxia;
la piel de {as alas, piernas y abdomen se ve obscura, himeda y a ve~:
ces costras, que al desprenderse dejan ver un |fquido serosanguino~

lento'(gangrena hGmeda), la piel y plumas se arrancan con Facifidad,
lilpp»musloa 8e ven rojizos o negruscos, en la zona aFeqtada & menudo
‘se ve gas (gangrena gaseosa) (46A); cuando la enfermedad se produce
“en adul tos existe gangrena de creatas y barbillas (30). |

El diagnéstico se haceraialando | a bacteria, El diagnéatico dife-



rencial debe hacerse con canibal ismo y traumatismos (46).

2.2) Dermatitis virales:

Existe una aran variedad de enfermedades virales que cursan con
mani festaciones cutdneas, sin embargo, sélo se estudiara el ectima
contagioso y las viruelas., Aunque se han reportado casos de ectima
contagioso en perros {42) y de viruela bovina en gatos (32), las en-
Fermedades cuténeas de etiologfa viral no tienen significancia en es
tas especies (43).

Dentro de los estratos de |a epidermis, los‘virus tienen preferen
;ia por el estrato espinoso, donde causan cambios decenerativeos y
prol i ferativos (39). .

El ectima contagioso y las viruelas son producidas por virus de
fa familia Foxviridqg, que se caracterizan por producir deceneracién
hidrépica del estrato espinoso y formar cuerpos de inclusién . intra-
citoplasm&ticos (53).

a) Viruela: las viruelas en las diferentes especies domé&sticas
son producidas por virus de la fFamilia Poxviridae. Esta familia se
divide en géneros; a continuacifn mencionaremos los causantes de jas
di Ferentes viruelas (26):

-~ Avipoxvirus: viruela de |as aves.

- Orthopoxvirus: viruela de los bovinos, equinos, conejos y vacu-
na, v ‘

- Suipoxvirus: viruela del cerdo.

- Capripoxvirus: viruela ovina y caprina.

Las viruelas ovina y aviar son las més patSyenas, mientras que
las dem8s son de tipo benigno. Las viruelas del hoﬁbre, bovino y e-

quino estfn muy relacionadas entre sf y las diferencias de los virus
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se deben a adaptaciones en las diferentes especies (26).

- Viruela ovina: de todas las viruelas, la ovina es la mis severa,
Al inicio de la enfermedad se observa fiebre, epifora, ptialismo y
deecarga nasal; dos dfas después empiezan las lesiones en piel, afec
t4ndose |as zonas con menos belldn. Se observan |as fases de micula,
pSpula, vesfcula y plistula a medida que éstas (ltimas sc secan se
producen costras delgadas. En casos severos |as lesiones se extien-
den a faringe, tr8quea y a veces abomaso; se ven hemorragfas en apa-
rato respiratorio y digestivo, en putmones existen nédulos gaseosos
y focos necréticos. La mortal idad varfa del 5 al 50% (12).

Se debe hacer diagnéstico diferencial con lengua azul, ectima con
tagioso, eczema y sarna (12,15,28),

La viruela ovina es una enfermedad exética y es de declaracién o~
bl igatoria a tas autoridades de Sanidad Animal (15).

= Yiruela aviar: el género Avipoxvirus tiene cuatro serotipos: el

de paloma, pavo, gallina y canario. Los animales mis afectados son
los pollos (26). ,

Se afectan animales de cualquier edad, principalmente entre las
6y 12 seﬁanas; La transmisibn es por picadura de ﬁosquitos de los
géneros Culex y Aedes y por contacto a través de las heridas (26).

Existen dos presentaciones:

« gaca; se afectan las zonas carentes de pluma; cresta, barbillas
vértices de la boca, nariz, ojos, cloaca y los pies (14). Las lesio-
hea'son.proliFarativas y de-tipo tumoral (26}, con la formacién de
costrae verrugasas y gruesas (14), Es {a m&s comGn de las dos pre-
sentaciones (27,46).

- hGmeda o diftérica: se observan membranas diftéricas en mucssa

. vespirstoria y digestiva (46), en forma de pequefios parches blancos
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caseosos que al unirse form&n nédulos (27). E! animal muestra lagri-
meo, uonjuntivifis purul enta, ceguera, estornudo y boqueo (46).

Las aves con viruela no comen, bsjan de peso, cesa la posturs y
~presentan un estado de inmunodepresién'que {as hace susceptiblés a
otras enfermedades. El curso es de J a 4 semanas, pero si se complica
puede durar 8 semanas (14,45). El brote puede persistir en la parva-
da de 2 a 3 meses (27).

Ef diagndstico difenecial de fa presentacién himeda debe hacerse
con avitaminosis A y con otras enfermedades respiratorias (27).

= Viruela bovina: se piensa que el virus de Ia viruela bovina es

—

el mismo que el de la viruela humana, sol'o que, modificado a través
-de los pases en los vacunos. El virus original de los bdvinos‘produ-
ce la enfermedad |Jamada vacuna, esta enfermedad ya no existe en el

“mundo (26).

La viruela bovina afecta la piel de tetas y ubre; se observan p§<
pul as, vesfculas y costras que persisten por semanas. La enfernedad
Ae transmite a través de las manos de los ordeﬁadorgé (26).

- Virhele equina: se cree que es originada por el‘virds de la va
cuna o el de |a viruela bovina, las lesiones son las mismas que se
producen en la viruela bovina., Existen dos presentaciones (26):

‘La primera afectala cuartilﬁa’y recibe el nombre‘de'talén araso
(mismo nombre que |a dermatitis §éborreica) (26).

La segunda forma se caracteriza por producir lesiones en cévidad
‘»orél que impiden comer al animal {(26).
| « Virvela porcina: la enfermedad puede ser producida por los virus
de l1a viruela porcina o de la viruela bovina (57). El piojo de los
cerdos, Hematopinus suis, tiene un papel importante en»la'disemfna-

cién del virusa(53,57).,8eraFeCtan'pripcipalmente'lechoneS'lacten-
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tes {57).

Se obsevan pépulas que se convierten en costras de 1 a 3 centfme-
tros de difmetro (en casos de campo no se observan vesfculas o pGs-
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
los muslos (26).

La infeccibn suele ser benigna pero se puede complicar con bacte-

rias como estreptococos y formar absceson cut&neos (26).

b) Ectima contacioso: s una enfermedad de répida propagacién que
afecta principalﬁente a ovejas y cabras. Se caracteriza por la for-
macién de pfistulas y costras alrededor de labios y hocico (10).

£l agente causal son virus del género parapoxvirus, La enfermedad
es de distribu¢iédn mundial y se presenta en todas |as &pocas del a~
fio (61). Los animales m&s afectados tienen entre 3y 6 meses de e-
dad (10,38). E! periodo de incubacién es de 3 a 4 dfas y el curso de
15 a 30 dfas (73), con la existencia de portadores sanos (72). La
morbif idad puede aproximarse al 100% y la mortalidad es de! 1% en
casoes no compfiéados {(10) y hasta del 50% cuando existen complica~

ciones, principalmente con larvas de Callitroqa hominivorax, bacte~

rias como Spherophurus necrophurus y desnutricidn (14,61). La trans

misibén es por contacto directo, fomites o por el personal que atien
de a los animales a través de abrasiones de la piel (12,61),

Les animal es muestran eritemas, pépulas, vesfculas, pGstulas, al-
ceras y costras grueSas adherentes (3%,61,73). Las primeras fases
suelen pasar inadvertidas por lo que [as costras son el principal
signo (61). Las costras se localizan en !a uni6n mucosa de la bdca,
labios, entrada de los ollares, lengua, encias, paladar, tetas y.
pezuitas (14,61). '
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Los animales !actantes dejan de mamar por lo que pierden peso y
pueden morir. Las madres que tienen lesiones en las tetas fuerén
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).

Ademds de las lesiones externas, en casos graves, se pueden encon
trar erosiones del tracto respiratorio, mucosa esoFégiéa, abomaso e
intestino delgado (12,61). '

En el estudio histopatolfgico se observan células en forma de
bal6n, a veces cuerpos de inclusién tipo B, acantosis, exocitosis
por neutréfilos, restos celulares, fibrina y porciones del estrato
ldcido (14,61). | |

. El diagnéstico se hace en base a las lesiones, la histopatologfa
y elAaislamiento'del virus; el diagnéstico diferencial debe hacerse
con lengua azul, viruela ovina y dermatitis ulcerativa (38)

2.3) Dermatitis micéticas:

S&lo trataremos |as enfermedades producidas por hongos que afec-

tan la epidermis de manera primaria.

- Dermatomicosis (tifia): es producida por la infeccién de las ca-

‘pau cornificadas de la epidermis, pelo, plumas y ufas por hongos de-
nominados dermatophytos. La dependencia de estos hongos hacia la que
ratina como Fuente de al imento hace que nunca alcancen a afectar al
estrato espinoso (26, 39)

" Los dermatofitos pertenecen,en su mayorfa a los géneros Microsgo-
iﬂﬂ M) v Tricophyton (T); a continuacién se mencionan las especies
m&s que m&s frecuentemente se reportan en ios animales.domésticos,"

oaiendo e} primero en mencionarse el m&s comin (26):

- Bovino: T. verrucosum, T. mentagrophytes, T. equinum.
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- ‘equino: T. equinum, T. mentagrophvtes, T. verrucosum, M. aypse-
um, M. canis.

- oveja: M. canis, T. mentagrophytes.

- cerdo: M. nanum, M. gypseunm.

- ave: T, gallinae (M. gallinae), T. sinae.

- perro: M. canis, M. gypseun, T. mentagrophytes.

=" gato: M. canis, M. gypseum, T. mentaorophytes.

Las ovejas en primer lugar, seguidas de |os cerdos, raramente son
infectados por dermatofitos (26).

Los factores que predisponen a la infeccibn son (78):

- edad;vse afectan més los animales jévenes y sexualmente inmadu-
ros, posiblemente por la baja concentracién de §cidos grasos que tige
ne su piel y por la baja inmunidad que'poseen.

- baja resistencia.

traumati smos.

deficiencias nutricionales.
-~ enfermedades sistémicas.
- factores cl imdticos: altas temperaturas y humedad,

Las infecciones son m&8 comunes en invierno y en animales que vi-
ven en estrecho contacto entre sf (39). La expésicién de un animal a
~un dermatofito puedé-o no resultar’en infeccibn y si se establece,

.pueden o no existir lesiones cutineas (39,48), dando lugar a la for=-
* meci6n de portaderes sanos (41).

. La transmis?6n es por contacto directo, contacto con escamas {i-
bres o por femites (73,54)- El hongo penetra por abrasiones en fa
piel!, después 6curre un extenso crecimiento de hifas en el estrato »
fcdrneo’(48). En los casos de campo el pelo se infecta tanto externa-

- mente (exotrix) como internamente (endotrix) (43).
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La lesién se disemina en forma centrffuga, dando lugar a tas le-
siones circul ares caracterfsticas, los pelos se vuelven quebradizos,
secos y sin brillo, dejando zonas de alopecia (39). El prurito es ra
ro y se asocia a infecciones con Tricophyton y a infecciones bacte-
rianas secundarias (73).

‘Enseguida se menciona brevemente |a presentacién ea las diferen-
tes especies:

-vequino° se ve abundante descamacién cerca de las lesiones, se
afectan &reas sometidas a constantes traumatismos por los arreos

:(39 54). Las lnFecC|ones por T.. cguanﬂ producen prurito lntenso
(13).

'_- bovino: las‘lesiones son gruesas y costrosas, seguidas de impe=
Atigo“y folicul itis secundaria (39), se observan las lesiones en cue-
1o, cabez y perineo (10),

- perro:‘se observan &reas despigmentadas, circulares y escamosas
de 2.5 centi{metros o menores, localizadas alrededor de los labfos,
ojos, base de las orejas, mentén, miembros toréxicos y pélvicoes, parte
- dorsal y ventral de| tronco (39,4%). ' )

-~ Gato: Puede existir infeccibn severa sin dar lugar a lesiones 'y
- actuar el animal como portador sano, causando severos problemas de

salud pdbllca (39, 43 4%}, En gatitos se pueden observar lesiones cog
»trosa- (48). _ ’

- Ave: la infeccién se conoce cémo‘Fans o cresta blanca. Se ob-
:aervén placas blancas sobre las crestas (26), que al separarse mues-
tran una zona éritematosa. Si el animal no es tratado la enfermedad .
se vielve crénica o cura por sf misma después de varios meses (24)

Los ‘antlgenos de los dermatofitos sen ‘al tamente alérquco* y cau-

san’ estados de hipersensibilidad tardfa (26,4%). Existe res:sﬁencua; ft
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a la reinfeccién, en bovinos dura 1 afio y en equinos de ] a 4 afios
(26). En equinos infectados experimentalmente por segunda ocasibn
se observa que las |lesiones aparecen més rapidamente pero son mis
pequefias y curan més pronto (54).

El estudio histopatolfcico muestra hifas, hiperqueratosis y reac-
cibn inflamatoria abajo del estrato espinoso (39). »

El diagnéstico se hace en base a las lesiones, raspado y cultivo
(48) y el examen con luz ultravioleta (i4&npara de Wood) produce fluo

rescencia en infecciones por M. canis en un 60% de los casos, tambien

fluorescen el M. distortum, M. incurvata, M. audovani y el T. quic-
keanum (78). ' |

El diagnéstico diferencial varfa segln [a especie:

- en bovinos: con dermatophylosis (1), .

- en cerdos: con dermatitis exudativa, &caros y pitiriasis rosea
(57). | |

- en perros: con seborrea, demodicosis, dermatitis por contacto,’
histiocitoma (43). |

- aen aves: con los cambios producidos en las crestas de |as aves

viejas o de desecho y con deshidrataciédn (46).

v‘2.4) Dermatitis parasitarias:

Existe una gran variedd de ectopar8sitos que Iesionén la biel de
los unimales domésticos, el dafic que producen lo hacen de diFérentes
formas (10,39): . A

- destruccibn meéanica'de fa piel. '

- agravando heridas preexistentes.

- produciendo substancias que irritan la piel y que causan prueci-

to, originando que el animal se rasque y se dafie a sf mismo.
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-~ al al imentarse de sangre y linfa y perturbar al animal hacen
que baje su condicién, _

« pueden causar reacciones de hipersensibilidad.

~ sirven como vectores de diferentes virus, rickettsias, bacte-
rias y de otros parésitos.

a) Helmiritos:

- Habronemosis: las sinonimias de la enfermedad son ulceras esti-
vales'y chncer de |os pantanos (10). Esta parasitosis afecta a los
equinos, tiene tres presentaciones: g8strica, conjuntival y cuténea,
lo qué depehae del sitio en que se hayan depositado las |arvas del
parisito, El ciclo biol8gico s6lo se completa en la forma géstrica
(39). Aqul s6lo estudiaremos la Forma cuténea. -

El éénero Habronema tiene tres especies: H. megastoma (1a m&s im=

pqrtante), H. microstoma y H. muscae (10).

La H. megastoma y la H. muscae tienen como vector a |a musca do-
méstiéa, mientras que, la‘ﬂ, microstoma usa como vector a |a Stomo~
xys calcitrans (10). '

Las larvas de |as moscas ingieren a las larvas de | as habronemas
cuando ambas se localizan en las heces del caballo, las larvas van
maduraﬁdo y cuando la mosca adulta se deposita en la piel del caba-
Ilo salen [as larvas .infectantes de |as habronemas a través del pro-
roide._La {arva suele ser depositada en heridas o sitios donde el
caballo no puede defenderse; como en el &ngulo del ojo, genitales,
cuello y menos Frecueqﬁemente en patas (10,39),

Se producen |esiones que llegan a medir de 35 a 40 centfmetros de
”diémetro, Fﬁrmea y ulceradas (granulomas)‘cubiértas de un ﬁaterial
sucic que al quitarse hacevque la herida sangre facilmente; ademés

existe gran‘cantidad de tejido de granulacién. Al corte se observan
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r»onas de necrosis que contienen las larvas muertas y calcio (10,39).

Microscopicamente se ven larvas degeneradas, rodcadas de abundan-
tes eosinéfilos, macréfacos vy linfocitos en 1a periferia de la le-
sién (10).

Las infecciones por Habronema mecgastoms y por Hyohomvces des-

truens producen lesiones casi idénticas por {0 que !as dos pueden
considerarse como causantes de la enfermedad del céncer de los pan-
tanos (10).

c) Moscas:

Las moscas que causan problemas cuténeos se pueden dividir en dos:
aquel | as moscas cuyas fases zdultas son las que parasitan y las mos-
cas en que las fases larvarias son las daiiinas (39).

Dentro de 1as moscas en las que la fase adulta es la parasitaria
tenemos a moscas de los siouicntes géneros:

- Cullicoides: son moscas chupadoras obligladas de sanare, causan
la dermatitis papular aléroica de los equinos (eczema del verana),en
esta enfermedad existe una respuesta de hipersensibilidad a ta sali-
"va de las moscas, se observan pSpulas con intenso prurito lo que Ile
va a la aparicién de zonas de alopecia y escoriacién (29).

- Musca: la especie més importante es {a M., doméstica, aunque se
al imenta de sangre no pueden obtenerla por ellas mismas, por lo que
se valen de heridas producidas por otras moscas. Su accién patbqgena
' es agravar |as heridas y depositar larvas de H. mecsstoma y H. mus~
car (39). '

- Stomoxys: ta S. calcitrans se conoce como la mosca del esta-‘
blo, son chupadoras de sangre 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;



-59-

ademfis son vectores intermediarios de la §. microstoma (10),

= Melophagus: El M. 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 transmisibén es
por contacoto directo; la incidencia es mayor en climas hfimedos y
frios (10).

Las moscas que se caracterizan por tener |arvas patbgenas son pro
ductoras de [as miasis de las heridas (Callitroca) y cuténeas (Hipo-
derma, Dermatobia) (10). '

- Hipoderma: se le conce como |a mosca de |as mataduras, las es-

pecies de importancia son la H. bovis e H. lineatum que afectan a
los bovinos (10}, .

Las moscas depositan susu huevecillos en |a piel de los bovinos
a finales del verano, los huevecillos eclosionan y las {arvas pene-
tran la piel, migran por tejido concctivo hasta el eséfago (4. Linea-
ggm) o hasta la urasa epidural de la columna vertebral (la H. bovis)
en estos lugares sc alimentan y crecen por 2 a 4 meses;llueggzgggran
hacia el tejido subcutbneo de la espalda, donde a principiod de la
primavera hacen orificios para respirar, produciendo tumefacciones
bl andas y fluctuantes de unos 3 centfmetros de difmetro; aqul perma-
necen pér 1 a 2 meses para después caer al suelo y continuar el ci- '
elo (1,10). El organismo engloba a las larvas en un quiste de mate-
rial gelatinoso color amarillo tGrbio (10). ,

Los animal es jévenes son |os m&s afectados, baja la condicién ge-
neral del animal, puede haber problemas digestivos o nerviosos por
la migracién tarvaria, ai sc revientan los nédulos que contienen al
paréaito pueden producirse reacciones al érgicas; adem8s |os daffos

que sufre la piel bajan su precio comercial (10).
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~ Dermatobia: 1a D. hominis parasita al hombre de la misma mane-
ra que {o hace Hipoderma en los bovinos, en América Central y Suda-
mérica adem8s de los problemas en los humanos, &ste parésito causa
infecciones severas en bovinos produciende tumefacciones dolorosas.
El ciclo bioldgico es parecido al de Hipoderma, sélo que, fa D+ ho-
minis deposita sus huevecillos en mosquitos para que &stos los lle-
Qen a ta ptel del huésped; adem8s, las larvas no cursan con migra-
cibn tisular (10). .

- Callitroga: la Callitroga americana (Cochliomya hominjvorax)

deposita sus huevecillos en las heridas recientes de todos los a-
nimales domésticos., Se desarrollan en cfimas hlmedos y cilidos. Pre=~
fieren depositar los hueveciflos en el omblioo de |os recién naci-
dos, heridas trauméticas o quirdrgicas, en ojos irritados, etc. Los
_huevecillos eclosionan a fas 12 horas de ser puestos y las |arvas pe
netran a las heridas, se al imentan de ellas y hacen cavidades de 10
12 centimetrog de profundidad, de donde sale un exudado pardusco de
olor desagradable; a los 5 o 7 dfas las |arvas maduran y caen al sue
Iopafa continuar el ciclo {10).

El animal muere en unas 2 semanas, si no es atendido, debido a |a
infeccibn bacteriana secundaria, toxemia; pérdida de §fquidos, ade-
m&s de la desnutricién, pues el animal se rehusa a comer (1,10),

B) Piojos {pediculosis):.

En todas | as especies domésticas |os animales m&s afectados son

|o9 desnutridos, Por ser parésifos obligados la tranamisién es por
contacto directo; en general las infecciones son muy irritantes, lo
que hecélqué el animal se frote, rasque o |ama dafandose fa piel o el
véll&n, El'pelo se ve &spero:é hirsuto. En casos graves hay anemia

severa, baja de peso y La produccién decrece (10,39).
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Las especies de piojos son especlficas de huésped,'los géneros
m&s comunes son el Linognatus (L), Solenootes (S), Hematoninus (H),
Damalina (D) y el Trichodectes (T) (10,39,43). Las cspecies més comu

nes en los animales domésticos, as{ como algunas caracterfsticas son
mencionadas a continuacibén:

- bovinos: L, yituli, S. cavilatus, H. eurysternus, H. quadriper-

tusis, D, bovis (10). Se localizan alrededor de los cuernos, nariz,

ojos, cuello, ahbdomen, regién de la cruz, axilar e inginal y en la

cola (39).

- ovinos: L, ovillus, L. pedalis, D. ovis. Los dos primeros afec-

tan brincipalmente las extremidades en las partes cubiertas con pe-
lo, la D. ovis srefierc las partes cubiertas de lana, sobretodo la
| bnea media dorsal (39).

- ﬁorcinos: H. suis. Se presentan infecciones graves en és-
ta especie, 3sobretodo en lechones, El piojo es vector de {a viruela
porcina y de la espirotrozoonosis (rickettsia intraeritrocitica)
(57).

- equinos: H. asini, D. bablcola equi (10). La infeccién es mis

severa cuando el pelo es largo, como en el invierno y en casos de

hirsutismo (39).

- perros: L. setosus, T. canis. Este Gltimo es el vector del Di-

pilidium caninum, la infeccién es rara y puede pasar inadvertida (47).
d) Pulgas:

* No son parésitos pePmanentes de la piel y no tienen huésﬁédes es-

pec{ficos, aunque tienen oreferencias (39).

-~ perros: Ctenacephal ides canis.

~ gatos: Ctenocephalides felis.

= humano: Pulex irrjtans,
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Las pulgas son los pardsitos mis comunes de los natos (82), en
cachorros de perro y de cato sc pueden dar casos craves de anemia
que |lecan a producir la nuerte (39). La saliva del pardsito produce
estados de hipersensibilidad (48). -

e) Acaros:

-~ Sarna demodectica: se e conoce como sarna folicular. Los aca-

ros del género Demodgx que infectan a los diferentes animales do-
mésticos son iguales, sélo que, reciben el nombre del huesped que
parasitan (menos en el cerdo donde se Ilama D. Ehvlloides).‘Se loca~
|izan en los folfculos pilosos, gléndulas seb&ceas y al 8ndul as sudo-
rfparas (10,39).

La enFerﬁedad tiene importancia en perros y bovinos v sblo en és-
tas especies ser§ tratada. '

- perros: el acente causal es el D. canis. El cachorro se conta-
gia por contacto con |a madre dentro de Iosrprimeros 2 0 3 dfas de
vida. El parésito vive en equilibrio con el animal, considerandose
como parte de la fauna normal del perro; pero, bajo ciertas circuns-
tancias, se vuelve patéueno. Se picnsa que el equilibrio se rompe en
perros con predisposicién genética, en los que existen falfas de in-
munidad celular, provocando que‘el pardsito se reproduzca. El aumen-
to de parfsitos, a su vez, produce una substancia humoral que depri-
me a los linfocitos T (el nGmero de finfocitos T es normal, pero no
son funcionales) (48). v
' Aparte de la predisposicién cenética existen otros factores pre~
idisponentes como son: raza, edad, pelo corto, desnutricibn, eétro,

parto, tensién, endoparésitos y cnfermedades debil itantes (48), Ex}g
ten dos presentaciones: ‘ '

~ Local i zada: se observa una o varias zonas de eritema, parcial-.
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mente alopécicas y cubiertas de escamas, de focalizacién principal
en la zona periocular y en la comisura de los labios; tambien se pue
den encontrar en las patas delanteras, traseras y tronco (48)., Rara
vez se¢ observa prurito, npero si existe pioderma 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 generalizada (45,76).

- General izada: es una secuela de la frma local izada; tas lesio-
nes se presentan en cabeza, tronco y extremidades; las infecciones
con bacterias secundarias dan lugar a foliculitis y piodermas (45).

Se pueden afectar cachorros y sdultos, estos (ltimos, por lo e~
neral padecen neoplasias o enfermedades debilitantcs que |es producen
estados de inmunosupresibn y se pierde el equilibrio con el pardsi-
to. Los animales afectados pueden mostrar una variante en la que se
da una pododermatitis crénica (43). '

La presentacién ceneral izada es una de |as enfermedades nés scve-
ras de!l perro y a los animales por lo general se les practica la cu~
tanasia (43). ,

- bovinos: se afecta principalmente el oanado 1echero. Los Scaros
tienden a colonizar las ¢léndulas sebsceas y sudorfparas, |lo que pro’
duce quistes que se infectan con bacterias., Se observan pGstulaes de
3 milTmetros de di&metro con consistencia caseosa |ocalizadas en el
pecho, parte ventral del cuello y extremidades toréxicas; las pieles
pierden valor comerciai por los dafios que muestran (10),

Sarna sarcéptica: se le conoce como sarna roja o prurito de [os

establos. El agente causal es el Sarcoptes scabiei, que posee sub-

especies para cada hospedador; S$. scabiei variedad canis, S. scabiei

var, suis, etc. (10). La especificidad de huesped no es completa y
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en humanos es comln la infeccién por S. scabiei var.canis en perso-
nas que viven en contacto con perros enfermos (48).

El parésito hace téneles en la epidermis para depositar sus hue~
vecillos, todos los estados del ciclo biolbgico son infectantes. Los
factores que predisponen a |a enfermedad son ¢ el hacinamiento, des~
nutricién y falta de higiene;siendo la especie mis afectada los cer—.
dos (39,48).

Se observan pequeilas pépulas rojas y eritema general, hay pérdida
de pelo, costras gruesas y la piel est§ muy arrugada; El prurito es
intenso, en peréos es tan fuerte el prurito que muchas veces la enéi
fermedad se diagnéstica~com6 alergia (49). En cabraé, en casos avan -
zados, se produce emasiacién, |infadenopatfa y muerte (73).

La localizacibn de las lesiones en las diferentes especies es la.

' siguiente: .

- cerdos: en el tronco (39).. .

- ovinos y caprinos: cara y extremidades, en ovejas el parésito
rehuye las zonas cubiertas de lana (10). _

‘= bovinos: parte medial de los muslos, cuello, pecho y cola (10).

'~ equinos: cabeza y cuello (10). o

- perros: orejas, codos y parte ventral del abdomen (48).

. = Sarna soréptica: la especie Psoroptes communis tiene una varie
dad para cada hospedador, El paﬁésitb vive en la suﬁerficie de la
piel, debajo de |as costras que produce; se alimenta de suero y lin-
"fa. Prefiere las zonas cubiertas de pelo o lena (10).

A continuaci8n se tratar§ brevemente l'a enfermedad en diferentes
especies domésticas: |
~ ovejas: ésta es la sarna m§s comGn de los ovinos (10). La enfer

~ 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 y el pars-
sito se localiza en perineo, ingle, fosa infraorbitaria y escroto.

En las fases activas de la enfermedad la cruz y los costados son
los m&s afectados. Se observa eritema con exudado que al secarse for
ma costras hfimedas y amarillas. El prurito es intenso y el animal se
‘razca vigorozamente (5,10,39). »

- equinos: se ven grandes costras gruesas en crin, cola, 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 infeccién empieza en la base de los cuernos y en la
colé, de estos sitios se difunde a todo el cuerpo. Se ven zonas de

alopecia rugosas, escamosas y bien del imitadas (10). .

- concjos: el Psoroptes cuniculi es el &caro de las orejas, es

el parfsito m&s comin de los conejos. Les animales sacuden la cabe-
za, se rascan |as orejas con |as patas traseras, hay tortfcolis y
espasmos oculares; |os animales-'pterden peso y mueren por infeccio~
nes secundarias. El parésito irrita el ofdo externo produciéndose
la acumulacién de Buero y costras (71),

Este &caro produce las mismas lesiones en las orejas de cabras
|echeras y equinos produciendoles gran irritacién, lo que hace que
-sacudan la cabeza (10). '

- Sarna Noto&drica: el Motoedres cati afecta a gatos y conejos. '

La enfermedad en los gatos es muy irpitante y contagiosa (78). El
par&nito.éxcava‘galerias en la piel, lo que produce engrosamiento

Y qQue a8parezcan 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 purufenta, El estado general del
animal decae severamente (39).

- Sarna coribnica: se da en equinos, bovinos y ovinos. Es producj

da por el Chorioptes bovis en las 3 especies. Se transmite por con-

tacto directo y por arreos (10).

La enfermedad en las diferentes especies es la siguiente:

- equinos: se produce en los pelos largos de las partes distales
de los miembros. La irritacién y el prurito son intensos, lo que ha-
.ce que el animal patalee y se rasque con cbjetos; en casos crénicos
se observan costras y grietas en la piel. Se :lebe hacer diarnéstico
diferencial con la dermatitis seborreica (10).

- 6vfﬁos: se observa en zonas carentes de |ana, sobre todo en las
partes distales de los miembros pélvicos y escroto, en &ste lugar se’
puede producir una dermatitis exudativa alérgica que aumente fa tem-
peratura del escroto y produzca degeneracién testicular sever (10).

- Acaros de las aves: son dos especies |as productoras de sarna
ép las aves gue merecen ser mencionadas:

= Knemidocoptes mutans: se conoce como el &caro de las piernas

escamosas, Hace tGneles por debajo de las escamas de |as patas, pro-
-duciendo irritacién y exudacién..Las piernas se ven gruesas, costroe
sas y de aspecto desagradable;.también se pueden afectar la cresta,
barbillas y comisura del picos

El anihal muestra decéim3ento, claudfcaci&n en casos gravés y
prurito., E! problema se da en aves criadas en libertad Q.rara vez
hay muertes (45,71).

- Dermanisus aallinae: se conoce como el &care rojo o coruco. Son

frecuentes en explotaciones rfsticas; los animales afectados
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son mol estados durante la noche 1o que impide su descanso. Los paré-
sitos son hematéfagos y producen en infecciones lecves un prurito pe-
rifdico, en casos graves el animal se ve decaido, anémico, con caque
xia, anorexia y el prurito es continuo. Si el ave afectada es de pog
tura, baja la produccién. Este &caro es vector de la viruela aviar y
de espiroquetas (45).

f) Garrapatas:

Tienen gran importancia en la produccis$n de enfermedades en los
animal es domésticos (10). |

Se fijan firmemente al hué&sped mediante las piezas bucales, cau-
sando una reaccibn dérmica de cuerpo extraio. Garrapatas de los gé=-

neros Amblyoma y Hvaloma producen toxinas de accién local que causan

nbdulos firmes y dolorosos que por necrosis coagul ativa se despren~
den y dejan Glceras de 1 a 4 centfmetros (39).
Las garrapatas causan dafio al animal de diversas formas (10):
~ succién de sangre: en casos severos se puede producir anemia,
- mal estar al animal: lo que iampide que se al imente normal mente.

-~ trasmisor de microorganismos;

- protozoarios: Babesia, Anaplasma.

s = bacterias: Staphy!ocogcus aurcus,
- virus: de la encefalitis equina.

rickettsias.

- produccibn de parédlisis, ‘ ‘ _
La sigufente clasificacién de las garrapatas se basa en el nGmero
de huéspedes que utilizan en su ciclo biol8gico (10):

- de huésped Ginico: diversas especies de Boophilus, Maraaropus

winthemi, Otobius meanini.

- de dos huéspedess: Rhipicephalus evertsi, R. bursa, divérsas es
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pecies de Hyaloma (10).

- de tras huéspcdes: diversas especies de |xodes, Rhioicefalus,

Dermacentor, Hamblvoma, Hvaloma.

2.5) Dermatitis por causas flsicas y qufmicas:

a) Quemaduras: la accién del calor sobre l[a piel causa desnatura-

lizacién de protefnas (39).

Las !esiones por quemaduras térmicas se ciasificaban anticuamente
en quemaduras de primero, segundo y tercer grado; dicha clasificacién
ha sido sustituida por la de quemaduras de grosor parcial y grosor
completo (60),

~grosor parcial: 1a destruccién de la piel es incompleta v la re-
a:neracién epitelial es &ptima (47).

-urosor comnleto: 1a destruccién de la piel es total, incluso ner
vios y anexos. La recencracidn epitelial depende de la zona perifé-
rica (4%). .

La patogenia de las quemaduras depende del grado de dafio a la pi-
el y vasos sangulncos, asf como a los trastornos metabél icos.

- dafio a la pilel: las propicdades de defensa de la piel se pier-
den, depzndiendo de ta intensidad del dafio, dejando al tejido expues
to a infecciones (4%). 3

- daito vascular: ea las quemaduras de grosor parcial fa irrigacibn.
se normaliza dentro de las primeras 47 hovas; en las quemaduras de
grosor completo la circulacibn no vuelve a restablecerse, la zona ng
crétics, expuesta infecciones, no recibe elementos de defensa humdrg
les - celulares, &sto Facilita la proliferacibén bacteriana {princi-

palmente Pseudomona aersoinosa) {48).

- trastornos metébol icos: cuando la capa cornificada se pierde
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aumenta la perdida de agua por difusién, en quemaduras extensas |a
pérdida puede [lecar a 3 o § litros diarios (1a pérdida normal por
difusién a traves de la piel es de 300 a 400 militftros de acua al
dra) (29).

La quemadura de m&s del 207 de la superficie corporal se conside-
ra extensa y puede producir la muerte, siendo la infeccién de |a he-
rida uno de los factores principales {60).

b) Dermatitis nasal solar: a esta enfermedad de los perros se le

conoce como nariz de collie. Se afecta la nariz en la zona en que
se une la piel pilosa con la piel sin pelo (49).

Se observa eritema, alopecia. exudacién, costras, y finalmente
Glceras. Es m&s comin cuando la nariz estd despicmentada y se expo-
nea por periodos farcos a [a Juz soflar, No se ha reportado la exis-
tencia de agentes fotodin&micos (4%).

El estudio microscboico de 1a zona afectada muestra disminucibn
de melanocitos vy melanina, hay hiperplasia, esponaniosis, células in
Flamatorias perivascul ares v dilaticién de los vasos sanculneos {(4%),

El diacnéstico diferencial se debe hacer con: lupus eritematoso
sistémico y discoidal, epidermitis bulosa, penfigo eritematoso y
foliaceo, pioderme nasal v neoplasias (48).

¢) Lesiones por frfo: el Frfo causa alteraciones en la piel por
los siguientes mecanismos: inhibicidn de {a actividad metabédlica,
deshidratacién ce!ular con separacién por bloques de hielo y por is
quemia con lesién vascular (39). ‘ -

Al enfriarse la zona cxiste vasoconstriccién, baja el flujo y
fuego al cal entarse el tejido los vasos sangufneos seklesionan, di-
latan y aumentan su permeabilidad lo gque origina que se forme erite-

ma y edema con fa avaricifn de vesfeculas y ampollas que si se ulce-
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ran pueden infectarse. Si el dafio vascular es més severo se produce
trombosis y necrosis isqu-emica (39). |

Se observan ¥onas de necrosis y gangrena seca en orejas, cola,te-
tas y porciones distales de los miembros, ademés el frfo precipita
las lesiones por ergotismo (39),

« Qufmicos: Los mecanismos por los cuales las substancias qufmi-
cas pueden causar dafio a la piel son las siguientes: por irritacién
directa o primaria, produciendo alergia o bien causando fotosensibi-
lidad (39).

d) lrritantes primarios: las lesiones est4n determinadas por la

concentracibn del qufmico, asf como por el tiempo y lucar de exposi-
6n (48), A

Las substancias corrosivas como 8cidos y 8lcalis que dafan ala
piel inmediatamente después del contacto se conocen como irritantes
primarios da tipo absoluto; mientras que las substancias que requie-
ren de repetidos contactos para causar le$i6n son | lamados irritan-
tes primarios de tipo relativo, entre los que se encuentran los ja-
bones, detergentes, solventes, etc. (43), ‘

e) Produccién de alergias: estos procesos son tratades en el ca-

pltulo de trastornos inmunes (ver pagina 75),

f) Fotosensibilizacién: es una enfermedad en que la presencia de
un agente agente Fotodindmico hace que el animal sea hiperseﬁsible B
a la luz (71). Se ha reportado en varias especies, en bovinos y 0=
vinos es de importancia; tambien se da en equinos y cabras y experi-
mentalmente en aves (10,15,21,25), .

se afectan las pbrciones poco pigmentadas y mis expuéstas ala
luz solar. Al no existir la proteccién de‘lé mel anina contra los

rayos solares (con una longuitud de onda que varfa de 320 a 345 nm}L
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éstos penetran las capas de la epidermfs, en donde == unen a los a-
gentes Fotodindmicos (10,40). Se piensa que las substancias fotoding
micas absorben la energfe radiante en presencia de oxfgeno, lo que
Ileva a la alteracién de los | Tpidos insaturados de |as membranas ce
lulares; principalmente las |isosomales que al ‘estruirse<liberan en
zimas. Las enzimas | iberadas por los lisosomas junto con la histamina
liberada en la zona lesionada causn las lesiones caracterfsticas: e
ritema, vesfculas, necrosis y Glceras (10,72). En ovinos las lesio-
‘nes se localizan en orejas, pérpados, 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 v se ven de-
primidos (1).
La fotosensibilizacién se clasifica segGn la patogenia, pero las
l esiones son las mismas:
‘'« Fotosensibilizacién primaria: el agente fotodinémico es exbge-
oy pen;tra por ingestifn, aunque algunas veces lo puede hacer'pdr

contacto (72,88). Los principales agentes son la hipericina, que se

encuentra en la hierba de San Juan {Hipericum perforatum) y la fa-
gopirina que se localiza en el.trfgo sarraceno; estos agentes deben
ser ingeridos en grandes concentraciones, por lo que las plantas
que los contienen deben existir en abundancia en |as praderas. Otro
ageﬁte Fotbdinémico es la fenotiazina, que se utiliza cbmo antihel =
‘mfntiéo, que al metabol izarse produce sul féxidos que actudn como
substancias Fotodinimicas: al debositarse en el ojo y la piel, cauy
sando queratitis y las lesiones caracterlsticas en la piel (10).

- Fotosensibilizaci6n secundaria: en este caso el agente fotodi-

_'némfco es la filoeritrina, productc normal del metabolismo de la

L3
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clorofila, que es téxico al acumularse en el organismo (10),

El hfgado es el encargado de eliminar la fitloeritrina por medio
de ta bilis, por lo tanto, al existir dafio hep4tico no hay desalojo
de filoeritrina y se acumuta (10,25), Existen diferentes plantas que

causan dafio hepético, entre las que se encuentran |a Lantana cémara,

Lippinrehnoni, Agave lechugilla, ete. Se cree que {as toxinas de la

Lantana camara inhiben la secrecién activa de [os &cidos biliares ha

cia los canal fculos hiliares (10).

-~ Fotosensibilizacidn por sfntesis anormal de piamentos: el finico

ejemplo es la porfiria congénita {10). Las porfirias son pigmentos
que Forman parte de la hemoelobina; durante fa sfntesis de hemogio-
bina, debido a fallas enzimiticas se proddce acﬁmulacién de uropor-.‘
Firias y coproporfirias (64). ‘ , ,

Se ha reportado en cerdos, gatos y bovinos, pero sblo en la Gl¢i~
" ma especie causa fotosensibilizacién (39,89),

La enfermedad en los bovinos es poco frecuente, asocifndose a un
caracter mendel iano simple recesivo, Los animales afectados muestran
anorexia y baja del crecimiento, los dientes y {a orina estan deco-
lorados o café rojizo y al ser expuestos a la luz ultravioleta pre?

" sentan fluorescencia (64). o

Los animales muestran anemia hemol [tica debida a la acumulacibn
de porfirias en los eritrocitos y no por que &stos sean Frégiles ‘
(35). Las lesiones en la piel son en las zonas despiomentadas como
en los demas tipos de fotosensibil idag(10}. ~

El estudio histopatolbgico mueétra vesfculaé subepidermicaa, en
dernis hay escasa respuesta inF!amaforié, al rededor dellos vaaos'
~sangufneos se observa un material hial ino;. en bazo, hfgédo, riﬁdnes

y pulmones se ven depbsitos de hemosiderina (35).
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Por Gltimo, existe una serie de casos en los que no se conoce |a
patogenia de | a fotosensibilizacibn, como en el caso de la ingestién
de al fal fa, trebol dulce, etc. (10,39).

2.6) Dermatitis por trastornos inmunes:

Una baja o una alta respuesta inmune puede conducir a la aparicién
" de enfermedades cut&neas.

a) lnmunosupresidn: una pobre respuesta de defensa aumenta la pre

disposicién a enfermedades cutSneas, prolonoa el curso de la enfer-
medad y dismi:uye la respuesta al fratamiento.

La importancia de la inmunosdpresi&n se resalta en los siguientes
_ejemploss ) '

- depresién de los linFocitos T en la demodicosis canina (48).

~ infeccibn mGitiple por dermatophytos en perros asociada a esta-
dos de inmunosupresién (37).

~ susceptibilidad a infecciones en casos de hiperadrenocorticalis
mo e hipotiroidismo canino por los estados de inmudepresién-que pro-
vocan (43). . ‘ '

Por lo anterior, las fallas en la respuesta inmune deben ser un
factor a considerar en la patologfa de muchas trastornos cuténeos.

b) Hipersensibilidad: se habla de hipersensibil idad (alergia) cy

ando la respuesta inmune daiia al organismo (17). Existen 4 tipos,
jos 3 primeros estén mediados por anticuerpos y son de cardcter in-
mediato; el cuarto tipo es de carfcter tardfo y es mediado por cély
fas (aunque en realidad en todos los tipos intervienen células)
(48).

~ Tipo | (anafilaxis): interact@Gan células cebadas e inmunogl obu

linas E (1gE), como respuesta a un antfgeno, dando lusar a la |ibe~
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racibn de histamina (43),

- Tipo ll:(citothica): existe unién de 1gG o 1gM, con o sin com-
plemento, a un antfgeno; produciendo citolisis (4S).

= Tipo 11l (complejo inmune): es el depbsito del complejo antfye-
no-anticuerpo en la pared de los vasos sangufneos con la llegada de
neutr6filos que §iberan sus enzimas proteolfticas e hidrolfticas,
produciendo dafio celular. Se piensa que |as reacciones producidas en
el tipo | inician Ia formacién del complejo inmune (4%),

- Tipo §V: un antfgeno.incompleto por ser de bajo peso molecular
(hapteno) se une a protefnas del organismo, en caso de la piel a
fibroblastos’o col §gena, para formar un antfgeno completo, Este an-
tféeno es procesado por un macr6fago y sensibiliza a linfocitos T,
&stos a su vez reaccionan a nuevos estfmulos antigénicos con la fi-
beracién de linfoquininas, 1o que produce el dafio tisular (435).

A continuacibn mencionaremos algunas enfermedades debi&as a hiper
sensibil i dad: '

- Urticaria: es un estado de hipersensibifidad causado por los
mecanismos | y 11 (43). Se produce dilatacién de |os vasos sanguf-

-neos y | inf&ticos de la dermis con la produccién de congestibn y e-
_ dema, manifesténdose con la aparicién de ronchas en fa piel (10).
Lasrcauaas son variadas, entre ellas destacant drogas, al imentos,
cambios bruscos de dieta, infecciones (gurma, erisipela), picadu-
ras de insectos, enfermedades internas, Factores ahbientales (ca~
lor, Frfo) (10,48).

fas lesiones se localizan principalmente en el tronco, miden de
0.3 a 5 centfmetros y sobresalen de la piel. Se presenta prurito
cuandd eg producido por picaduras de insectos o por contacto con

plantas. E! curso va de unas horas a 3 o 4 dfas como m&ximo (10).
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- Atopia caninas es una dermatitis prurigosa de predisposicién ge

nética en el que el organismo se sensibiliza a antfgenos ambientales,
principalmente inhaladés, aunque pueden ser ingeridos o absorvidos
percutincamente. La respuesta es del tipo | y las lesiones que se ob
servan son traumiticas debidas al prurito que se produce y por la
pioderma y seborrea secundarias (48).

- Dermatitis por_contacto: se ha reportado en perros (42), equi-

nos (13) y bovinos (1). Es una reaccibén de tipo IV, las substancias
que producen este tipo de hipersensibilidad son variadas: plé&sticos,
'polen, resinas, antibiéticos, jabones, desinfectantes, agua clorina-
da, fibras de lana o sintéticas, collares, etc. (4%).

La dermatitis se suele dar en Sreas sin pelo o conpoco pelo; las
zonas mis afectadas son las garras, porcibén ventral del abdomen, co
la, torax, cuello, escroto, mentén, labidés y nariz., Las lesiones
consisten en mécul as, plpulas, placas, hiperpignentacién o hipopig-
mentacibn, escoriaciones, liquenificacibn, pioderma y seborrea se-
cundaria (48,77).

Al estudio histopatolégico se observan dermatitis perivascular’
con espongiosis e hiperplasia, adewnfs de los sionos de pioderma y

seborrea (4%).

- Hipersensibilidad a puloas: es |a alergia ms comfin en perros
y gatos, La saliva do las nulgas tiene haptenos que usan a la cofé=
cena de la depmis como adyuvante (73), En la reaccibn predomina el
tipo | aunque la patogenia no es bien conocida (4%),

Es raro que se de en perros menores de 6 meses, la méxima inciden
cia es de los 3 a 6 afos (75,76). Se observa intenso prurito y pSpu-
|as con eritema, al rascarse el animal se produce escoriaciones vy z9

nas de alopecia; en casos crénicos asparecen acantosis e hiperpigmen~
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tacién (50), La localizacién tipica es en la zona lumbosacra dorsal,
parte caudomedial de los muslos, parte ventral del abdomen, flancos
y cuello (48).

- Hipersensibilidad a alimentos: En los humanos se producen reac-

ciones del tipo | y se cree que intervienen los tipos 11l y (Y. En
perros, la mayorfa de los alimentos de la dieta poseen antfgenos ca-
paces de producir alergia, Se observan méculas, pipulas , 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 gasg
trointestinales (48).

- Hipersensibilidad a bacterias: El Staphylococcus aureus produce

cuadros de alergia en perros. Se piensa que es debida a reacciones
tipo ll1l. Se observa prurito, plstulas eritematosas y ampol!as hemo-
rragicas (62). En un 50% de los casos existen antecedentes de sebo-
rrea, hipotiroidismo y otras reacciones alérgicas como atopia, aler-
gia a al imentos, etc (48).

- Hipersensibilidad por drogas: se producen los tipos [, I, I,

IV. Cualquier medicamento puede causarla, ocurre en animales a los
que se les ha dado el medicamento por dfas o afios y en animales que
dejan de recibir el tratamiento dlfas antes (48).

Se dan las siguientes presentaciones: papular, seborreica, vesicg
lar, purplrica, eritematosa, urticarial, alopécica, necrolisis epi-
dermal téxica, otitis externa. Por lo general los signos persiéten
de 10 a 14 dfas después de que se interrumpe el estfmulo (48).

‘En bovinos, la aplicacién de biolégicos es !a causa mls comfin de
alergia (1). .

¢) Trastornos autoinmunes: en |as enfermedades anteriores el orw

ganismo reacciona contra antlgenos externos, en las enfermedades si~
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guientes el organismo produce anticuerpos contra estructuras pro-
pias (48). Los mecanismos son los mismos que los que se |levan a ca-
bo en loa estados de hipersensibilidad (17).

- Penfigo: es una enfermedad autoinmune de curso crénico que se
caracteriza por la presencia de eritema, vesfcul as, ampollas,. ero-
sjones y Glceras en la piel y mucosa coral principalmente. Se el abo=
ran anticuerpos contra el glicocalix de los queratinocitos, lo que
baja la cohesién celular, origina acéntélisis y Ileva a la aparicibn
de ampollas (63,65,68). La reaccién es del tipo I1, donde predominan
AgG, pero se desconoce la causa (65).

Ekisten dos tipos con una variante cada uno:

~ penfigo vulgaris: es el m&s severo de todos y se ha reportado
en humanos y perros; al igual que su variante benigna, el penfigo ve
getans (68). '

- penfigo foliaceus: se ha reportado en humano, perro (64), equi-
no (83) y cabra (26). Su variante benigna es el penfigo eritematoso
que se ha reportado en humanos y perros (64,65).

El diagnéstico se hace por inmunofluorescencia e histopatologfa
(64,65).

~ Lupis eritematoso sistémico: es una.enfermedad de etiologfa mul

'tifaotorial:'predisbosici6n genética, desbrdenes inmunes (depresién
de linfocitos T e hiperactividad de Iinfocitos B), infecciones vira-
les, hormonal, luz ultravioleta, La hiperactividad de los | infocitos
B trae consigo la ﬁnrmaéién de anticuerpos contra varios constituyen
tes del cusrpo. Las reacciones que se producen son del tipo |11 (48,
65).

Existen gran cantidad de signos, pero los mé; constantes sons po~

liuria, ficbre, poliartritis, anemia y }esiones cuténeas, Estas a
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su vez son diversas: seborrea, vesfculas y ampllas ¢ tdneas y muco-
cuténeas, Glceras en almohadillas plantares, hiperqueratosis, pioder
ma sccundaria y dermatitis nasal. Los signos cuténeos pueden ser {o=

cales o difusos y se exaservan con la luz solar; el prurito es varia

bie (48).
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K.~ TRASTORNOS ENDOCRINOS

La accibn especffica de las hormonas sobre la piel es poco conocj
da. Las alteraciones hormonales que cursan con manifestaciones cut4-
neas se han reportado en perros, gatos y equinos (39,43,83). Pero
la informacién que a continuacién se cita es Gnicamente en perros,

l.os signos cuténess que se mencionan a continuacién son caracte-
rfsticos pero no exclusivos de los trastornos hormonales: alopecia

-simétrica bilateral, hiperpigmentaci6n simétrica bilateral, piel o-
paca. y seca; generalmente no cxiste prurito pero la presentacién de
pioderma y seborrea secundaria lo provocan (48,51).

1) Hipotiroidismo: es el desorden hormonal m&s frecuente del pe-

* pro, la raza Chow Chow tiene alta predisposicibn a padecerla (48).

f.ag manifestaciones cuténeas se producen al reducirse la sinte-
sis de protefna, mitosis y captacibn de oxfgeno por las células e-
pitel iales. Ademés no se inicia la fase anab6lica del ciclo de cre-
é‘miento de! pelo (48).

" Las causas se pueden agrupar en : mal Funcionamiento de la tirai-
des, baja produccibn de la hormona tirotropina y deficiencia de yodo
(48). o :

El mal funcionamiento de la tiroides produce mal funcionamiento
de todo el organismo, los signos generales incluyen depresién, ba-
" ja o aumento de peso, problemas: respiratorios, digestivos, cardia-
cos, reproductivos, oculares, neuromusculares y cutfineos., Los sig<
‘“nos cuténeos son los caracterfsticos (48).

El hipotiroidismo produce inﬁunodepresién por 1o que es comin
la aparici6n de pioderma secundaria (48).

El estudio microscépico muestra paraqueratosis, hiperqueratosis,



-82-

folfculos pilnsos con queratosis, dilatacién y atroffa de los folfecu
los (51). ‘

2) Hioerestrogenisuo: en las hembras es causado por el imbalance

ovirico tipo |, que es consecuencia de quistes folicul ares y a veces
de tumorcs. Se observan los signos caracterlsticos de un trastorno
hormonal, adem&s las tetas y la vulva aumentan de tamafio y los ciclos
estrales son anormales (48),

En machos es producido por el tumor de células de sertoli; éste
tumor es comiin en testiculos criptorquideos, ademds de los signos
cuténeos se observa Feminizacién con ginecomastia, prepucié penduy-
lante y atraccién sexual para otros machos (48).

3) Hiperadrenocortical ismo: los corticosteroides son producidos

en la zona glomerular de |a corteza adrenal. Sus efectos sobre el or
ganismo son catabélicos, antienziméticos y antimitéticos (48).

Su aumento puede deberse a causas naturales o iatrogénicas; de
los casos clfnicos en perros, més del 50% corresbonden ala Gitima
causa (48). Aqui solo trataremos las causas naturales, éstas son:

- hiperplasia adrenal ideop&tica: posiblemente ocasionada por fa=-
I1as en la regulacidn hipotal &mica y sistema de retroalimentacién,
existiendo una hipersecrecién de hormona adrenocorticotropa (48)."

- tumor hipofisiario productor de hormona adrenocorticotropa (48).

- Tumor adrenal (4%).

E!l aumento de corticocosteroides afecta a la pief de diversas ma-
neras (48): ' ‘

- la piel muestra hiperqueratosis, Io.que causa baja elasticidad
y seborrea seca.

- la zona de |a membrana basal est& discontinua y adelgadazada,

~ atroffa pilosebacea.
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- dermis ‘delgada con cambios en las fibras de colSqena y el astina
que hacen que se mineralicen y se produzca calcinosis universal; a-
demd8s los vasos sancufneos son frigiles, lo que ocasiona que f4cil-
mente se produzcan petequias y equimosis,

- se retarda la curacién de la piel por los efectos antiinflamatg
rios e inmunodepresivos de los clucocorticoides, o que oredispone
a piodermas.

Los signos generales que se dan en esta enfermedad son polidipsia,
poliuria, atrofia muscular, anestro, atro ‘ia testicular, laminitis,
letargia, incapacidad para hacer ejercicio, hepatomegalia, problemas
respiratorios y nerviosas (48).

La hormona édrenocorticotropa (HACT) y ta hormona estimul ante de
“los mel anocitos (HEMO)son muy parecidas estructuralmente, lo que ha-
ce que ta HACT tenga 1/30 parte de la capacidad de la HEMOpara ac-
tuar sobre los melanocitos, esto produce que los aumentos de.la HACT

se acompafien de hiperpigmentacién variable (29).
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L.~ DEFICIENCIAS NUTRICIONALES

Las carencias nutricional es pueden dar Jugar a |lesiones cuténeas
bien definidas como en el caso de la carencia de zinc, acidos grasos
etc. (39); ademés, como en el caso de {os ovinos, donde la produccién
de lana tiene gran importancia cconémica, la mala nutricién se mani-
fieata con disminuacién del didmetro, largo y resistencia de la fi-
bra (6), lo que repercute en la’produccién sin dar signos evidentes;

1) Deficienciencia de Zinc: todos los tejidos del organismo tig—

nen ziﬁc, forma parte y actfia como cofactor de numerosas enzimas. Se
acumul a en huesos, piel, pelo y | ana (39). La‘carencia causa probig
mas cuténcos en diferentes especies, pero sobresalgn | as que se ob~
servan en cerdos. )

Cerdos: la enfermedad se caracteriza por la paraqueratoSis marca-
da que se produce, por lo que recibe el nonmbre de‘péraqueratosis.

La etiologfa precisa no es conocida pero 3 factores intervienén.
principalmente:

~Exceso de calcio: reduce la absorcién de zinc.

- DeFicienqia de Scidos grasoé: Be piensa que los cebdqs‘que cre-

cen répidamente rebasan su capacidad de biosfntesis de scidos grasos

esenciales,
l ~ Niveles de iinc: que tienen amplia relacién con {os niveles de
cobre. (10).' | _
Otro factor que‘ée menciona'eé la existencia de diarreas crénicas -
con {a baja abaoéci&n de:nutrientes (57).
La enfermedad se‘preéenta en cerdos de 6 a |6 semanas de edad algo
Jados éh pocilgas y al imentados con dietas comerciales, la morbili-.

~ dad varfe del 20 al 0%, no hay muertes pero‘el‘crecimféntq se ve
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muy afectado (10,71),

Las lesiones cutfneas son eritema circunscrito que se convierte
en phpulas de 3 a 5 mil fmetros, &stas se cubren de escamas y se for
man costras que con el tiempo se van engrosando, sc agrietan, son
friabies y no tienen escamas ni grasa (10).

Microscipicamente se ve aumento de cspesor en todos |os componen-
tes do la piel (10),

- bovinos: la enfermedad se origina en Forma notural (10) v expe-~-
‘leentalmente con dietas carentes de zinc (69) En los casos natura-
les se presenta prurito erénico, paraquoratodls y alopecia en hoci-
co, vulva, ano, maslo de la cola, orejas, parte caudal de los miem-
bros pélvicos, plegues articulares, flancos y cuello. El cstado gene
ral v el desarrollo de los animales es deficiente (10),

En ol estudio histopatolbgico al principio se observa ecsponyiosis,
Focos de acantolisis; en el cstrato granul oso se ve deficiente forma
aién de queratohialina o que produce la paraqueratosis (69).

=~ ovinos: se cae ol pclo,.lé picl eat8 engrosada y arrugaca, En
carneros |os testicul os son poquefios y cesa la espermatogénesis (10).

‘- perrros: en esta especie se dan sfndronmes: '

En el primero se afectan |as razas Siberian Huskies y Al askan Ma-

| amute; se observa eritema, alopecia, costras, escamas y supuracién
al rededor de 1a boca, labios, ojos y orejas (48).
_ "€l segundo sfndrome sc da en cachorroslde rGpido crecimiento que
son guplementados en exceso con minerales y vitamninas. Se ve paraqug
rotosis en &roas que reciben constantemente traumatismos, las almoha
dil)as plantares y el plano nasal se engruesan (48),

MicroscSpicamente se ve marcada paraqueratosis, hipérqueraéosis

de los fol fculos pilosos, exocitosis perivascular supcrficial (48),
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~ aves:! se produce sobre tode en animales al imentados con harina
de soya y que no son suplementados con zinc. La harina de soya con-
tiene &cido fftico que al unirse con el zinc produce compuestos inso
lubles (27).

Se 'a una dermatitis necrética sobre todo ea piernas y patas, ia
hiperqueratinizacién de la epidermis afecta el desarrollo de las plu
mas, En animales jéveaes adem§s se producen anormalidades del esque-
feto (27).

2) Deficiencia de §cidos grasos: La siguiente informacién es en

perros. Los 4cidos grasos pol i-insaturados son esenciales para la
dieta, sobre todo el linoléico, tambien lo son el araquidénico y el
linolénico, pero &stos dos Gltimos se pueden sintetizar a partir del
primero., Es necesario que se produzca Ja deficiencia de ééidos gra-
s0S por meses para que se den los signos (48),

Al principio de la enfermedad el pelo se ve seco y poco lustroso,
degpués se abserva dermatitis acuda hGmeda y piel y pelo grasosos
por la excesiva produccidn de las gl&ndulas scb&ceasr(48).

Microscopicamente se sprecia hipergranulocitosis, paraqueratosis
e hiperqueratosis (48).

Los cambios que se producen en la pelfcula de [fpidos de la su-
perficie cédrnea trae alteraciones en la flora bacteriana sapréfita.

vAdemés, la deficiencia de &cido araquidénico provoca la deficiencia
de prostaglandina E, lo que altera la relacién de adenosina monofog
fato cfcliéo’(AMPc) y guanidina monofosfato cfclico (GMPe) y al tera
cién de la sintesis de ADN, ésto acasrreca la mala queratinizacibn dé
la piel (48)

3) Deficiencia de protefna: el crecimiento del pelo y la quérati

nizacién de la piel requieren del 25 al 30% de los requerimientos
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diarios de protefna. La deficiencia produce hiperqueratosis, hiper-
pignentacidn de la piel ehipopigmentaciédn del pelwn, zonas de alope-
cia; pelo delgado, rugoso, seco, opaco y frégil; la muda del pelo
se prolonga, se ven escamas y costras. Las lesiones se dan simétri-~
camente en cabeza, cuello, térax, abdomen y patas; los animales mis
afectados son los cachorros (48).

4) Deficiencia de vitamina A: esta vitamina mantiene la integri-

dad de la piel y otros epitelios. Tanto la deficiencia como el exce-
so provocan hiperqueratosis, sobre todo de los conductos de las glén
dul aa seblceas, estas gl éndulas se obstruyen y dejan de secretar, se
forman pé&pul as con centro firme local izadas o general izadas. En pe-
rros 8s han reportado casos clfnicos de seborrea que responden al
tratamiento con vitamina A (48).

j) Carencia de cobre: puede ser primaria o secundaria.

- primaria: se produce en animales que pastan en suelos deficien
tes en este mineral. La leche producida por |as hembras es deficien
te en cobre por Jo que las crfas son las més aFectqdas dentro del
hato (10).

~ secundaria: se debe al excesivo consumo de molibdeno y sul fatos
inorgénicos. éstos el ementos impiden la util izacién del cobre por"
el organismo (10).

El cobre forma barte o es complemento de |os sistemas oxidasa ci~
tocromo (10), y cofactor de enzima; que iﬁtervienen en la transfor-
macién de tirosina a melanina (48), por lo que su carencia produce

trastornos en la oxidacién tisular y en la pigmentacf6n (10,48).
Aveontinuaci6n se estudia |a enfermedad en ovinos y bovinos,
-~ ovinos: en la carencia leve se produce queratinizacibn inade=

cuada por la oxidacidn deficiente de los grupos sul Fidrilos |ibres;
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la fibra se vuelve lisa y lustrosa de aspecto acerado, en vez de ri=
zada. La lana neora se despignenta a gris o blance v se vuelve fré-
gil. En la deficiencia grave se da anemia, ataxia por desmieliniza-
cién de! 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 &spero y tieso.
Los becerros crecen débfles y a veces muestran ataxia. En adul tos
‘baja la produccién |&ctea y existen probl-mas reproductivos (10),

Se dan presentaciones subclinicas donde los animales muestran
deFicjente estado general y esterilidad (10).

£l diagnéstico de la enfermedad se realiza en base a los signos
clfnicos, respuesta al tratamiento y la determinacién de cobre en
los tejidos y Ifquidos corporales, asf cemo en el alimento. Cuande
se sospecha de carencia Secundaria se debe determinar los niveles

de mol ibdeno y sulfatos en el alimento (10). .
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LL.~- INTOXICACIONES

La aparacibén de una enfermedad sin una causa clara que la justifi
que suele |levar al diagnéstico clfnico de intoxicacibn, éste diag~
néstico comunmente se acompafia de una historia clfnica incompleta e
“imprecisa; ademés, el analisis de muestras para determinar téxicos
es dificil y costoso (10), Por |c expuesto anteriormente se compren-
de que |os cuadros de intoxicaci6n que a continuaci6n se mencionan
tienen una alta dificul tad para ser diagnosticados. '

l) Intoxicaci6n 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 piantas de |os géneros Astragalus (no todas las especies) y
Oxytripis son ricas en selenio; reciben el nombre de plantas indica<
doras por crecesr en suelos ricos en sclenio y ast indican la presen-
cia del mineral; también se conocen como plantas conversoras por
transformar el seienio inorgénico en org8nico (10,37).

En estas plantas el selenio reempl aza al azufre en los aminodcidos
metionina y ciatina, después estos aminolcidos con el selenio incor-
. porado, pasan a formar parte de la protefna animal; asf, el peio, la-
na y pezuias, al necesitar de gran cantidad de amino&cidos azufrados
para su desarrollo, resultan los sitios m&s afectados (42).

' La intoxicacidn puede cursar de manera aguda o crénica.

~ curgo agudo: el animal se aparta del hato, tiene mala visién y
pierde la noclén de la distancia; después existe anuria, vaga en cfr
cuio, hay cegura, edema de |os parpados, disnea e hipotermia {10).

En la necropsia se ven edema y hemorragfla pulmonares, hemorragias

en abomaso, enteritis, hepatitis, nefritis y cistitis (10).
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- curso crénicos el animal muestra baja vitalidad piel &spera,
cojera por erosién de las articulaciones, el casco se deforma y se
le forman aniilos. Se ve alopecia en la crin y cola de los equinos;
en bovinos se afecta {a cola y en cerdos existe alopecia general. El
diagndstico se hace en base a las lesiones en los cascos y a la de-
terminacibén de selenio en los suelos (10).

Los efectos téxicos del selenioc deben ser tomados en cuenta cuan-

- do se usa como tratamiento de la distrofia muscul ar enzobtica (10).

2) Intoxicacién por talio: el talio es utilizado como rodenticida
por lo que las especies m8s afectadas son el perro y el gato (48).

El veneno se adquiere por ingestidn o por absorcién pcrcuténea
(16). El talio impide la incorporacién de ia cistina a la molécula
de queratina, produciendo los signos cutlneos; a nivel de midscul o
y sistema nervioso el talio reemplaza al potasio (16,48).

La presentacién puede ser aguda o crénica.

- curso agudo: |os primeros signos aparecen a las 24 0 30 horas
despues de haber sido ingerido el veneno. Se observa nerviosismo,
cbnvulciones, saflivaciédn debilidad, paré&lisis, pulsc débil y muerte,
Si el cuadro es m4s severo se puede producir vémito, gastroenteritis
hemorrigica, polidipsia, FiqPre, mucosas rojizas, c8lico y disnea
(48).

- curso crénico: los sionos aparecen entre los 7 y 21 dfas siqui-
entes de |a absorcién del veneno. El animal muestra hpotermia v ul -
ceracién de mucosas, vémito, diarrea y necrosis de la piel en axilas,
orejas, parte caudal del abdomen, ¢enitales, &reas de friccién inter-
digitaies y uniones mucocutineas (19,48).

El estudio histopatolbgico muestira que los Folfcqlos vilosos es-

t&n degenerados, sin belo, obstruldos y con paraqueratosis marcada.
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La epidermis muestra paraquerateosis, hiperqueratosis, degeneracién
vacuol ar de {os melanocitos y microabscesos. La dermis tiene edema,
dilatacién de los vasos sangufneos y extravasaci6n de glébulos ro-
jos (16,48).

El diagnéstico se hace en base a la historia clfnica, determina-~
cién de talio en orina y biopsia (16,48).

El diagnéstico difencial se debe hacer con intoxicacién por ar-
sénico y organofosforados, encefalitis, moquillo, leptospirosis, gas
troenteritis, pioderma, enfermedades autoinmunes, micosis fungoide, -
bneér6lisis epidermal téxica, erupcién por drogas y pancratitis (48).

J) Intoxicacién por arsénico: el arsénico se usa como complemen-

to alimenticio en cerdos y aves, en bafios garrapaticidas, como teni-

“nida y en el tratamiento de la disenteria porcina. La intoxicacién

se produce por ingestién o absorcibn percuténeé. El arsénico en dosis
altas inhibe enzimas tisulares (10). |

La morbilidad es variable y la'mortalidad de! 100%, las principa-
les especies afectadas son bovinos y ovinos (10),

_El curaoc puede ser agudo o crbnico.

- curso agudo: en fos animales afectados existe debilidad, anore-~
xia, depresibn, incordinacién, dolor abdominal y trismo mandibular
(10).

- curso crénico: es raro que se de en los animales domésticos.
se observa desmedro, baja del crecimiento, pelo seco y brillante que
sc cae fheilmente, debilidad y apetfto caprichoso (10).

Para que el arsénico se absorba percutdneamente se nccesita de
zonas de hiperemia o heridaa; 8i eﬁiste circulacién normal en la pi-
el se produce un cuadro sistémico sin dafio en la piel, pero si la

ciroulacibn en la piel no es normal entonces se produce necrosis cu-



ténea (10).
El diaanéstico se hace en base a los siunos clfnicos. En los ca-
sos crénicos, a menos que se sospeche de una fuente de arsénico, de-

be hacerse diagnéstico diferencial con inanicién y endopardsitos (10),
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M.~ TUMORES NO NEOPLASICOS

Quistes: los quistes son lesiones no neoplsicas que se carace
terizan por tener una pared epitelial y contenido queratfnico (48).
" =< Dermoide: sén nédulos bl ancos de Forma ovoide o redoﬁdeada, si-
tuados en la unibn de la dermis con subcutis y son méviles (39).

Se producen por defectos del desarrollo y por implantacién trauma
tica de la epidermis, La pared estd formade por epidermis y sus ane~
xos, aunque estos Gl timos pueden ser vestigiales. El contenido est4
formado por sebo, sudor, escamas epitel iales y pelos retorcidos, son
de tipo benigno (39). En perros se afectan los jévenes (43).

- Epidermoide:- se diferencia del anterior en que |3 pared del quis
te la forma un epitelio escamoso estratificado sin anexos secretorios.

Son nédulos firmes que cuando se localizan en dermts son fijos
y cuando se encuentran en subcutis son méviles. pueden ser (nicos o
mGltiples. El tamaiio varia de 0.5 a 5 centfmetros. El contenido es
semifluido o pastoso, color gris parduzco y a veces contiene filamen
tos de pelo o lana (39). Se pueden originar a partir de fragmentos
de epidermis despl azados traumfticamente, la raza de ovejas meriﬁo
es propensa a padecer este tipo de quistes; el quiste ademfs se pue~
de formar a pértir de quistes seblceos o Folfculos pilosos, é&stos
Gf timos son>los m&s comunes. En perros, los quistes se pueden |oca-
lizar cn cabeza, cuello, tronco y miembros toréxicos (39,48)

Son estructuras benignas pero pueden dar lugar a tumores de céju-

las escamosas (39,48).
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N.~- NEOPLASIAS

La piel es el aitio del organismo en el que m8s frecuentemente o-
curren |as neoplasias (84). Las diferentes estructuras que forman la
piel pueden dar origen o ser afectadas por crecimientos neopl §sicos
(39).

La informacién m&s precisa sobre una neoplasia Ia da un estudio
histopatol 8gico; sobre todo en medicina veterinaria, donde la infor-
macién clfnica es por lo general i nadecuada (39).

1) Papilomatosis: es una neoplasia de etiologfa viral, producida

por virus pertenecientes a la familia Papovaviridae (1), debe ser

difereaciada de los papilomas no infecciosos (39).

Se afectan bovinos, -equinos, perros, cabras y ovejas. Se locali=~
zan en piel, cavidad oral: esbfago, abomaso, genitales, ano y con-
Juntiva ocular (47).

Los viruas al infectar el estrato basal aumentan |a produccién de
queratinocitos (39)., asf el crecimiento celular le da a |a neopla~
sia una forma caracterfstica de coliflopr. La Fijécién a fé piel pue-
de ser amplia o pedunculada; la superficie es gris, escamosa, seca y

con Fisuras. El tamaiio varfa de 0.5 centfmetros a 11 centfmetros y
- sangran facilmente por traumatismos (47). _

Las ceracterfsticas de la neoplasia en las diferentes especies es
la siguientes

- bovinoss Es la ncoplasia m&s com@in en esta especie. Principal-
mente ne afectan los animales menores de 2 afios. Son mﬁltibles y se
~localizan en cabeza, cuello, espal da y especio interdigital (47,58).
La aparicién de tumoraciones en el cuelio, en los sitios donde se

extre sangre de |a vena yugular indica que |as agujas contaminadas
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sirven como transmisor del virus {26). Los papilomas | ocal izados en
Jos espacios interdigitales causan severos problemas |ocomotores
(58). La neoplasia desaparece por sl sola luego de varios meses (26).

-~ equinos: las neoplasias son mGltiples y sc desarrollan en |a-
bios, nariz, parpados y orejas (47).

- perros:‘se pueden encontrar las tumoraciones en cualquier por=
cién de la piel, pero la presentacién oral es mis comlin que la cuté-
naa, L.os animales muestran |as neoplasias con la forma caracterfsti-
ca en los labios, después en un segundo brote se afectan carillos,
paladar duro, la lengua y las paredes de |a Faringe; luego, al cabo
de varios meses |os tumores desaparecen (26).

Microscépicamente se observa que las papilas dérmicas est&n al ar-
gadas y la epidermis engrosada, existe paraqueratosis marcada, sobre
todo en la punta de las papilas. Se ven cuerpos de inclusién intrany
cleares acidéFilos (39).

El diagnbéstico se hace en base a las manifestaciones clfnicas y
la histopatologfa (47).

2) Sarcoide equino: es un tomor de la piel localmente agresivo,l
de origen'Fierbléstico; que debe ser diferenciado de |os papil omas,
‘Fibromez y Fibrosarcomas {47). Son producidos por virus que por sus
caracterfaticas corresponden a |08 retrovirus {83). '

Es el tumor m&s comln de los equinos, se localiza en miembros,
baéte ventral dei tronco; orejas y comisura de {os |abjos. Pueden
aér acl itarios o mGltiples, se clasifican en verrugosos y fibrosos
aungue &lfgunos pueden tener caracterfsticas de.ambos y ser de tipo
mixto (47). - .

- tipo verrugoso: tiene forma de coliflor, se unen a la piel de

forma amplia o pedunculada y miden como méximo 6 centfmetros (47).
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- tipo fibroso: son de tamafio variable; pueden ser discretos y cu-
biertos de epidermis o medir hasta 25 centfmetros y presentar la epi_
dermis ulcerada (47).

El tipo verrugoso puede estar est8ticoe por ailos o pasar al tipo
fibroso, que es mis agresivo y reincide después de ja extirpacién
quirdrgica (47).

Los estudios histopatol 6gicos muestran que todos |os sarcoides
tienen dos componentes, uito epidérmico y otro dérmico. La epidermis
cuando est& intacta presenta acantosis e hiperqueratosis y cuando
est8 ulcerada el componente epidérmico es pfnimo. El componente dér
mico lo Forman fibroblastos y col8gena. El sarcoide se caracteriza
por ser agresivo pero no causa metistasis (47).

3) Fibroma: es un tumor benigno de origen fibrobl&stico. Se ore
senta en todas las especies pero es més comin en los equinos, espg
cialmente en adultos y viejos (47).

Se localiza en dermis y subcutis; por {o genera!l son firmes,
aunque pueden ser biandos, son de forma oval o redondeada. La super-~
ficie se puede ulcerar; al corte se observa blahco-griséceo y puede
a veces tener mucina (47).

La hfstopatologfa del tumor muestra bandas de fibroblastos dis~-
tribuidos en rémélinos con fibras de col&gena; los fibrobl astos son
generalmente fusiformes pero pueden adquirir otras Fbrmas, las fiqu
ras mit6ticas son raras y la vascularizacién es variable (47).

2 Fibrésarcoma: Es una neoplasia maligna de origen fibrobl&sti~
co. Es diffcil difernciaria de otras neoplusias de origen mesodérmi@
mico que tambien producen colégena (inéfﬁéo con coloraciones especf
ficas) como son el Ie'iomiosarcoma, | iposarcoma, melanoma mal igno,

sch.annoma mal ieno (47).
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Es m&s comin en perros y gatos. Se puede encontr: ' en piel, sub-
cutis, cavidad oral y nasal, E| tamaRo es variable, son irregulares
y medul ares. La consistencia puede ser firme o hlanda, la piel suele
infectarse por }as Gilceras que sc forman; al corte {a superficie es
gris-blanquecina con costras, adem8s se ven hemorracias y zonas de
necrosis {47).

Al estudio histopatolbgico se ven bandas de fibroblastos inmadu-
ros con pocas fibras de col &gena, entre mé&s inmaduro ¢s el fibroblas
to menos col dgena produce; {os fibroblastos generaluente son fusifor
mes, Se ven var;as mitosis, existen aran cantidad dc vasos sanouf-
neos pobremente formados lo que hace que {as zonas de hemorracia v
necrosis isquémica sean comunes (47).

Este tumor es muy agresivo pero s8lo produce metéstasis en un 25
por ciento de los casos, principalmente a pulmones. El arado de ma-
lignidad se puede determinar por [a produccién de coldnena, a menos
producciép mayor malignidad, y por el nfmero de mitosis (47).

El tumor suele reincidir dentro de los 0 primeros meses de su ex
tirpacién quirdrgica (59).

5) Carcinoma de células escamosas: este tumor se origina en fos

queratinocitos, principalmente en las zonas de piel blanca. Las es-
pecies mds afectadas son perros, cquinoS y gatos. La localizacién
de la neoplasia en estas especies es la siguiente. (47);

- perro: miembros, dedos, escroto y |abios.

- equino: uniones mucocuténeas.

- gato: cabeza.

£n los gatos v en los humanos se asocian las ncoplasias de este
tipo a la exposici6bn a la luz ultaviolecta (40,47).

El carcinoma de cé&lulas escamosas puede ser de dos tipos:
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prol i ferativo: Es escamoso, de tamaiio variable, con forma de col i
Fir 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 histopatolbqgico son variables, depen-
diendo de Ja diferenciacién celular. En tumores bien diferenciados
se observan cordones de células escamosas que forman masas redondea-
das de qﬁeratina {1amadas perlas de queratina (&stas perlas también
se forman en los tumores de células basales); el hallazgo diagnésti
co més importante lo constituye la observacién de los puentes inter
celulares en las células espinosas. A medida que el tumor se hace
mds indiferenciado la queratinizacibn disminuye, observéndose sélo
en células aisladas, a la vez que aumentan las figuras mitoticas y
el diagnéstico se complica (47).

Es un tumor maligno, localmente extensivo y es raro que produzca
metéstasis pero cuando lo hace se afectan ganglios linf&ticos regio-
nales y rara vez los pulmones (47).

6) Tumor de células basales: el tumor se origina en las células

basales de |a epidermis. Como las células basales dan origen a la
epidermis y sus anexos el tumor puede diferenciarse hacia células
escamoéas, fol fculos pilosos o gl&ndulas sebdceas (39).

Es el tumor més comln del ﬁérro y €8 raro en |as demds especies.
Se locafiza en dermis y subcutis, principalmente de cabeza y éue-
ilo, el tamafio varia de 0.5 a 10 centfmetros y general mente son Gni-
cos, estln bien desarroll ados y demarcados del tejido circunvecino,
al corte muestran una superficie gris-blanqbeciha. La epidermis que
recubre a la neoplasia puede estar ulcerada (39,47).

El ol estudio histopatolfgico las células se ven muy baséfilas 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, o que ocurre sobre
todo en gatos, por lo que se debe diferenciar de melanomas (47).

Por sus caracteristicas histopatolocicas se dividen en sé!idos,
adenoides, medusoides, quisticos y acintados (47).

Son benignos, tienen lento crecimiento, tienden a encapsularse
y raramente causan metéstasis, pero cuando son extirpados quirirgi--
cameate tienden a reincidir (39,47).

7) Tumor de células cebadas: esta neoplasia es comln cn perros

y rara en las demas especies, debe ser diferenciado de una prolife-
racién reactiva de células cebadas (47).

Se da en perros con una edad nromedio de 7 aios, se observan nédu-
los de 1 a 10 centfmetros en la dermis y subcutis de miembros pélvi-
cos, la epidermis que los cubre pucde estar normal o ulcerada (47).

El estudio histopatolégico muestra células ovoides o redondeadas

con nGcleos redondos y gran cantidad de grbnulos en el citoplasma,
que corresponden a células cebadas. Ademas se encuentra gran cantf-
dad de eosinbéfilos alrededor de los vasos sanguineos pero se desco-
noce sy funcidn; por. otro Jado se ve col'Sgena degenerada, | infocitos
y células plasmiticas (47).

Es potencialmente maligno, produce metéstasis a ganglios linf&ti-

cos regionales, bazo e higado (44,47). Los perros afectados muestran
tlcera gastrica y duodenal, glomerulonefritis e inmunodepresién (47). f
g) Histiocitoma: es comln en perros y raro en otras especies. Se
da en perros menores de 2 aios, se aprecian nédulos menores de 2 cep
timetros que se localizan en dermis o subcutis, son Firmes, blanque-

cinos, de répido crecimiento, al corte la superficie es homogenea, ge
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local izan sobre todo en las orejas, pero también en micmbros pélvi-
cos y pies (47).

Microscopicamente se ve infiltracién de células ovoides con nécleo
largo, citoplasma p4lide y abundante, con un gran nlmero de mitosis,
‘6reas de necrosis e infiltracibn de linfocitos. Es necesario hacer
diagnéstico diferncial con el tumor de células cebadas. A pesar de
r8pido crecimiento y su alto orado de mitosis este tumor es beniano
pues no hay met&stasis y es regresivo (47,.

2) Mel anomas: son neoplasias formadas por células productoras de
nelanina, 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: |a 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 la piel son generalmente solitarios, los si~
tios m&s afectados son los parpados, tronco y extremidades, La loca-
lizacién en mucosas es menos frecuente pero por lo ceneral som més
mal ignos que los cuténeos. Se encuentran en |as encias, muctosa oral,
paladar y labios (47).

- equinos: se afectan principalmente los caballos tordillos mayvo-
res de 6 afios y la incidencia se incrementa con la edad. Son mGlti-
ples y generalmente se originan en la piel de la zona perineal y
parte inferior del masio de la cola (47).

Clasificacién (47):

.~ Melanomas conjuncionales (benignos).

tf .~ Mel anomas dérmicos'(benignos).

a) Fibrosos
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b) celulare
itl.~ Melanomas mal ignos
a) epiteliodes
b) fusiformes
c) mixtos

"= Melanomas ceonjuncionales: su aspecto varfa de una mécul a negra

y plana a n6dulos rugosos o lisos de 0.5 a 1 centimetro de diismetro,
generalmente cafés o negros,

La morfologfa microscépica varfa tanto que muchas veces son reco-
noc{dos por el pigmento y la distribucibn en racimos o nidos que
guardan los melanocitos (actividad conjuncional). Existe paso de me=-
lanocitos de la epidermis o folfculos pilosos hacia dermis (47).

~ Mel anomas dérmicos: miden de 0.5 a 2 ce.tfmetros de dif&metro,

muy pigmentados; al corte estén bien definidos pero es raro que se
encapsul en (47).

El estudio histopatol§gico muestra que no hay actividad conjuncig
‘nal. El tipo Fibroso posee |os mel anocitos agrupados en bandas, mez~
clados con fibroblastos, ademés existen melanéfagos conteniendo mela
nina. En el tipo celular se observan islas de células redondeadas o
en forma de uso (47).

= Melanomas maliéhos: se pueden originar de melanocitos normales
de la epidermis o de melanomas mal ignos, principalmente de los dér-

micos de tipo fibroso.

Frecuentemente son mayores que |os benignos, {a piel que los cu-
bre comunmente se ulcera y se infecta. El color puede variar de ne-
gro a café o oris (47).

Microscopicamente los melanocitos son pleomérficos; pueden ser:

fusi formes dando aspecto de fibrosarcoma o con forma epitelial y se-~
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mejar carcinomas indifernciados, Las figuras mitéti_.as por lo gene-
ral son escasa (47).

El contenido de melanina es variable, hay tunmores que no dan evi-
dencia de melanina con H.E. debiendo utilizarse coloraciones especf-
ficas. La cantidad de melanina no es un indicador confiable de la
mal ignidad del tumor, Ia afirmacién de que a m&s melanina presente
es menos maligno el tumor, posiblemente es infundada (47).

- El problema diaonéstico es saber si el melanoma maliono se oriqgi-
n~o de un melanocito normal o de un mel anoma benieno v amarte, sa~
ber en qué momento el mefanoma beniaono passa a ser maliano.

Suele Haber metéstasis a ganglios linfiticos recionales vy a pulmo

nes, a veces se da metistasis generalizada en todo el ornanism~ (47).
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N.- DERMATITIS VARIAS

EJ Acantosis nigricans: es una enfermedad poco comén de los pes.-

rros. Se desconoce su patogenia y se divide en dos tipos,

- primaria: se da principalmente en la raza Datch haunds en ani-
males j6§enés, por o que se sospecha de un origen hereditario; de
fas dos tipos es |a més frecuente.

- gecundaria: se asocia a varias causas, como friccibn de los
pliegues cutdneos debido a anormal idades anatémicas (intertrigo),
trastornos horménales, hipersensibifidad, neoplasias mal ignas.

En los tipos se ve hiperpigmentacién bilateral en las axilas, des
pués aparece |iquenificacifn y acantosis. En casos graves‘las lesio-
nes se presentan en miembros pélvicos, cuello, pecho, abdomen y peri
neo. Secundariamente existen cuadros de seborrea y pioderma (47).

2) Pitiriasis rosea: se afectan cerdos, principalmente |echones

de engorda. La causa es desconocida, se trata de una enfermedad be-~
nigna, de morbilidad variable; se caracteriza por lesiones que em-

piezan como p8pul as eritematosas que evolucionan a placas cubier-

tas de escamas finas (pitiriasis o caspa) (10).

Las Iesionés progresan centrffugamente desde el centro inicial,
local iz&dndose de preferencia en }a parte ventral del abdomen,existe
poca irritacién y el animal cura espont&neamente al cabo de 6 a 8
semanas (10,57),

Se debe hacer diagnéstico diferncial con dermatomicosis (10,57).
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