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X. INTHODUCCION 

A trav~s de los a~os, el hombre y los animales han estado 

relacionados constantemente con Los procesos metab6licos de m!_ 

croorganismos (7}, al~unos de estos no causan enfermedades ni 

trastornos porque han evolucionado de tal manera que se han 

adaptado a vivir en los tejidos del huGspcd ayud~ndole a degr!!_ 

dar los alimentos hasta sustancias que sean digeribles para &l 

(7,29 y 59). Otro grupo de microorganismos son aquellos A los 

cu5lc: el ~n1rn~l !r.tcnt~ cli=!n~~ porque ~e h~n ~d~pt~do de t~l 

manera que interfieren en los procesos metab6licos normales del 

organismo generando enfermedades. Debido a lo anterior estos 

organismos ocasionan cambios patol69icos en los tejidos del· an.!, 

mal, el cual trata de librarse de estos pat6genos de diferentes 

maneras (2,7,29,32,34,37 y 54). 

Existen una serie de factores que le confieren al hu&sped 

ras~stenci~ en contr~ de ülgunc~ ~gente: c~u~~lcs cerno ejc=pio 

tenemosi 

a).- Resistencia genética.- Tambi~n es denominada resistencia 

natural. 

b).- Edad.- Esta se refiere a que un agente en 

particular puede infectar a un an.!, 

mal joven y causar lesi6n no afecte~ 

do a los animales adultos (Resiste~ 

te) de la misma especie y viscevtir•a 

(51) 
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e).- Resistencia inmune.- Usualmente es adqu!rida a trav~s da 

la exposici6n natural a un agente o 

por medio de la inmun1zac16n. 

d)-- Rosintcncia nutriclonal~- ~5to 1mpJ1~a qu€ un ~n!mal en 

buenas condicione~ nutriciona 

les es m~s resistente a sufrir 

enfermedades (54) 

&n lo que respecta dl agente (microorganismo), presenta 

tambi&n algunas propiedades tal~s como1 

a)o- Patogenic1.dad o Virulencia.- Estas implican 5U habilidad 

--··--- '--•Jt... ----- -----·· 
o enfermedad (2 0 40 y 54). 

b).- Tropismo.- Este factor favorece al agente ya que le per1111!_ 

te estdblecerse en algún sitio especifico y 

posteriormente producir da~o ejemplo1 8rucell& 

ab9rtus•placenta.eritritoJ:.>proliferaci6n y dJ.. 

seminaci6n+aborto (7 y'54). 

e).- Supervivencia~- Es la capacidad de loG microorganismos de 

adaptarse al medio 6ptimo de su hu~s?ed. 

d).- Persistencia.- Es la capacidad de los microorganismos de 

mantenerse vivos durunte la infecci6n al 

animal (2,40 y 54) 
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Por otro lado, la evoluc16n del hombre implica su desarr2 

1lo pecuario creando m~todos intensivos de producci6n animal y 

a su vez afectando marcadamente la ecologia de los orqanismoA 

pat6genos o potencialmente patógenos, particularmente su hab~ 

tat natural, modo de vida y medio ambiente. Debido a lo antE 

rior los tipos de relaci6n hospedador - parásito no son esta 

bles y es por eso que en estas explotaciones se puede increme.!l 

tar la transmisi6n de organismos pat6genos de un animal a otro 

y elevarse la incidencia do parasitismo (7). 

Por lo anteriormente expuesto sur9e el interés de conocer 

loa ti~os de relaci6n huésped - a9ente causal as1 como los fa~ 

tores que pueden influir en la presentaci6n de algunas enferm.!!_ 

dadea dadas por un desequilibrio en estas relaciones. 



XX. M h T E R I A L X M E T O D O 

Para el desarrollo de este trabajo se consultaron los com 

pendios de Biological Abstraes, y los del Index Veterinarius, 

T6sis y Libros disponibles que indican algón dato relacionado 

con el tema y se encuentran en las Bibl iot.ecas y Hemarotecas 

de la racultad de Estudios Superioies Cuautitl6n, Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M., Facultad de 

Medicina de la U.N.A.M., en el Instituto Nacional de Investig~ 

clones Agropecuarias y Forestales de la S.A.fi.H., Centro H~di 

co del I.M.~.s., Instituto de Investigaciones BiO!ilédicas de la 

U.N.A.M., y en la Escuela de Ciencids Biológicas del I.P.N. 

OWC:TJ.VO 

arindar 1nformaci6n aneli:~da, actualizada, resumida y lo 

m6s clara posible acerca del conocimiento de la relac16n hu6~ 

ped agente causal a los 2lU1nnos de la carrera Médico Veteri 

nario zootecnista. 
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III. R~LAClON HU~SPEO - AG~NT~ CAUSAL 

Se tia visto que existen d.1.fercntes t.1.µos de relaci6n huf~ 

ped-par&sito, de las cuales algunas son ben~f!ca$ y otras pe.E. 

Cuando los microorganismos son capaces de vivir del alime!?_ 

to del huésped sin causar trastornos en el organ.1.smo se denom~ 

na comensalis~o (7,29,49 y 54). Otras veces J.os microorgani~ 

mos metanoli=an algunos alimentos desdoblándolos hasta susta!?_ 

cias m5.::; digcc-iblc!i p.:;ra el .?tnimal ~sta. relación benéfica es C2_ 

nocida como slmbio~is. otro grupa de r.iicroorgariismos han adqu.!_. 

rido la habilidad de adaptarse al organismo interfiriendo en el 

le conoc~ con e-~ norr.bce cit.: .parti:>.i ti:Hno. Y como se mencion6 ª.!2 

teriormente estos microorganismos so~ los que oca~ionan los cam. 

oios patolbgicos en los tejidos del hospedador, creándole asi 

óesoa}ance en su metabol15mo y en ocaslones enfermedades mort!!. 

les (2,7,29,32,34,37,49 y 54). Aunque para que exista la inter~ 

ciOn con &xito es necesario que intervenga el medio ambiente 

(29,49,53 y 54). Aoem~s de que se requiere la falta de los m.!';_ 

canismos de defensa del hu~sped para qu~ el virus? bacteria, i~ 

vada a 6ste produciendo alteraciones y trasLorr1oc representados 

como enfermedad (7,50,52,54 y 58). 

Dentro del medio ambiente están incluidos los s!guientes 

elementos: macroambiente, microambiente, temperatura ambiental, 
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nutrici6n, inmuniáad pasiva, estr~s. 

a} Hqcroambiente: 

~n eat~ se encuentran una amplia variedad de factores f1s!, 

cos o qu1micos que pueden causar daño en los animales o pers2 

nas como ejemplo se encuentran el plomo, radiaciones ultraviol~ 

ta, que entre otras cosas disminuyen la eficiencia del sistema 

inmun~, y alteran cL DNA celular pudiendo desencadenar procesos 

neoplási~os, lesionan epitelios, permitiendo asi la entrada de 

microorganismos al animal (26,27,30,37,40,42,48,53,54,58 y 61). 

b) ~lcroambientA: 

Aqu1 s~ deben considerar el tipo de explotaciones, número 

de animales y condiciones de higiene, factores que pueden -l!'.l 

fluir en la presentaci6n de enferm~~ades. Por ejemplo: las ~ 

plotaciones intensivas han sido una ventaja, pero tambien una 

desventaja ya que si _en un área determinada hay aobrepoblaci6n, 

ha~rá canib3lismo, úlcera~ cutctneas por dccubito, fracturas, PE. 

dodcrmat!. l:.ls neu.rnonius 7 forP.L3ci6n de abscesos 1 (49 y 58). 

e) :temperaturl;'I ambi~ntal: 

c.ste factor es muy importante ya que los animales somet_! 

dos a temperaturas extremosas 3.1.n previa adaptaci6n,pueden e~ 

tar predispuestos a enfermedades, por ejemplo: las bajas temp..! 

r~turas provocan par~lisis de los cilios del epitelio bronquial 
•!..' 
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predisponiendo a enfermedades respiratorias. Los cerdos con 

vent1laci6n inadecuada experimental deshidr~caci6n, a la vez se 

estresan reprimiendo el sistema inmune ocasionando con ello la 

susceptibilidad de ~stos huéspedes hacia los microorganismos p~ 

t69enos (29,49,52 y 58). 

d} Nqtrici6n: 

Le nutrici6n es importante ya que si es buena o completa 

el hospedador tendr~ una mejor resistencia. Y si es deficiente 

repercute en el sistema inmunocompetente deprim1~ndolo, que<lA!!_ 

do vulnerable a la acción de microor9anismos, agentes qu1micoa 

y fls1cos que pueden causar enfermudad (~7,20,26 y 55). 

do para alimentarse, los animales tienen que salir a pastorear 

y se exponen a contaminarse por ingerir forrajes con huevos o 

larvas de parásitos, las cuáles encuentran un medio adecuado y 

se adaptan al nuevo nu&sped ( 29 y 49). 

e) xnmunioad pasiva: 

Esta se transmite por m~d1o d~l calostro, ya que contiene 

µrotelnas de alto ~eso molecular. Si~ndo en su mayorla Inmun.2. 

globulinas (XgA, IgG, IgE, IgM), el recien nacido las absorbe 

gracias a que el e~itelio dM su in~~stino delgado tiene gran 

permeabilidad temporal (en lechones dura 4 hrs., en bec~rrros 24 

hrs.) En caso de no recibir calostro el recién nacido estará 
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pred.S..pueato a enf:eneedades CODO colibacllosis• ne~nJ.as, ª.!: 

trJ.tJ.s 9 dermatitis, (5,17,18 0 20,26,43,55 y 58). 

Se ba visto que anillaales en estr6s constante bajan sus d!_ 

~cnaaa .1nlaunol69icas, aprovechando esta a~tuae16n las bact~ 

rJ.aa sapr6fJ.tas del 0r'9anJ.amo, proliferando y tornSndose no!:). 

vaa. Tci=b16n se pueden dar las condiciones para que penetreh 

otro~ or9iani.....os pat6oenos. 

Por ejemplo: e.~ conejos y bovinos manejadon por perJ.6dos 

prolongados y expuestos a tens16n ( por calor, frio o radi~ 

ci6n solar intense, falta de agua, ) Se presenta la Past~ 

relosis; o bien habr~ camb1oa en la distr1buci6n de células 

san9uinea.:11 •, componentea del suero, cambios en el proceso re,!_ 

pir~tor10, diuresis, sen=lbil1dad a fir=~cos y perm~abilidad 

dé los tejidos a las bacterias t1,5,B,10,16,17,19,26,31,38,43, 

y 52). 

&n 6ata unidad se han mencionado los tipos de relaci6n 

huésped - parásito existentes, as! mismo se ha hecho referen 

cia de los factores medio anibientales que pueden influir en el 

establecimiento de coa relación. Ahora nos referiremos a los 

eventoG qy~ l~~tb1~n pueden cont~~buir a que sa presenta o no 

ese tipo de relación y qu~ dependen básicwnente del huésped o 

del agente agresor 

1) Leucopenil\ 
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1v. VI.AS uk: Pl:.Nt:'ft-.ACl.GN Ge; MI<:f<úüH<.;ANl..:iMvS AL HU~.>Pt;O 

a).- Ingesti6n 

Es un~ de las rutas mis com6nes para la adqu1slc16n de la 

1nfecci6n por parte de un hufsped, ésta se da por la 1ngest16n 

de agua, alimento, o desechos contam1nacos por otro huésped por 

tador, por ejemplo: la leptos?ira es com6nmente transmitida de 

un animal a otro por ingest16n. Esta bacteria tiene predlle_s 

c16n por lo:.> c1f\on~s, result.:lndo en la t~xcr-eción de crina contA 

minado y los tJni~ule::; !.>U,!:;CC;:>tible!O gcner-dlrnente contri.len lcpto.=_ 

pirosis por l~ i11gc~tiGr1 de materiDl contaminddo con dicha or~ 

na. La leµtos~ira ¡...ueue ':.ambién ser inc.;erido 6 ddquirida a paE_ 

tir de la ltche 6 tejidos de fetos infectados (5,7,26,31 y 40). 

Es~u vía es poco usaaa por virus ya que estos son f~cilme~ 

te inactlvados por la bili& y enzimas cigc~tiv~~, aunque ex1~ 

ten algunos como los enterovirus y adenovirus, los cuales son 

resistentes y capaces ce producir infecci6n ent¿rica (7) 

bl.- J.:nhalac16n: 

se ha observado que en explotaciones intensivas se facll.!,. 

ta la inhalaci6n de aerosoles contaminados con microorganismos 

nocivos para el anim~l, m~ntcnicndo as! latente las enfermed~ 

des respiratorias ( por ej: el virus de para influenza - 3 en 

bovinos y el virus de newcastle en aves) <6.7 y 15). 
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c).- Coital! 

Algunas infecciones bacterianas son venéreas y transmitidas 

del macho a la hembra durante el coito, por ejemplo Trichomopas 

foetus y Campylobacter ~en bovinos (5,6,7 y 31). 

d).- Trasplacentaria: 

Este tipo de transmisi~n se de la madre al feto in Gtero, 

se puede presentar en alqunos casos de rinoneumonitis equina (7) 

aborto mic6tico asociado a Aspergillus fumioatu5 y al aborto pr_2 

ducido por rinotra4u0itis infecciosa bovina (IUR), Toxoplasma 

gondii (5,6,2: y 31) 

e).- cutánea 

Esta íorma ce penetraci6n se puede deber a heridas, las CU!?, 

les permiten la entrada de microor9anismos tales como el Clostri 

~ tetani, virus de ~ujezsky. Generando enfermedad (S,6,7,26, 

31 y 48). Otra forma de penetraci6n de microorganismos a trav~s 

de la piel, es mediante la picadura de insectos, los cu~les pu~ 

den inocular agentes como el virus de la Encefalitis ~quina Ven~ 

zolana; o por mordeduras ce animales portadores del virus de la 

rabia, inoculaci6n del mismo y desarrollo de la enfermedad 

(5,6,7,26,32 y 62). 

f).- Con1untival: 

Esta puede ser efectuada por microorganismos pat6genos que 
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directa o indirectamente se depositan en este sitio por ejem~lo, 

Moraxella bovis agente productor de la Queretaconjuntivitis del 

ganado, es depositada en ésta zona a través de moscas (5,6,7,32 

y 34). 

g).- Otica: 

General~ente es debida a infecciones fiecundarias favorec!. 

das por traumatismos previos, por ejemplo: garrapata~lesionan 

o!do externo~ estafilococos~ otitis media. 

La infección por esta via puede acarrear secuelas tales C!?, 

mo meningitis 6 faringitis (5,29 y 49). 

Hasta aqu! hemos visto corno pueden penetrar los microorg~ 

nis~~s en el huésped, ahora se verá como se diseminan dichos 

agentes en él. 
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~ 

12 

V. VIAS DE: D:i.SEMlNACION uE LO::i MICkOORGANISMOS EN r.:L HUC:SPED 

a).- W.nf4t1ca: 

Los microorganismos que se diseminan por esta vle son dete_: 

tados en los n6dulos l.\.nf.\ticos pi:-ovocando una respuesta 1.nmune 

para inactivarlos, sin embargo algunos agentes son capace::> de 5,2_ 

brevivir en este teji.do y destruirlo (32). E:j. de esto serian el 

virus del c6lera porci.no, bacterias de los g~neros Mycobecterium 

y Bruc~lla, C6,2D,26,28 y 51). 

Este es el vehiculo más común para la d1seminaci6~ de mi 

croorganismos en el cuerpo. Aqui enc.ontramoa varids formas por 

las cuales los microorganismos son transportadcs por la sangr!: 

Ltbre en el plasma ej. Microfilarias de Dirofilaria inmi 

!!.!..<29, 49 y 59). 

Asociado a Leur.oci tos, Mycobacterium tube_._culoSi:ii < 32 y 

55). 

Asociado a gl6bulos rojos ej. Virus de la anemia infecci,g_ 

sa (6 y 55). 

Despu6s de entrar en la sangre pueden ser acarreados a si 

tios con alta vascular1zaci6n en cualquier parte del cuerµo. En 

pequeños vasos como capilares y sinusoides donde el flujo aangu.!_ 



neo es muy lento, hay oportunidad para que se establezca el 

agente y genere infecci6n ( 32 ). 

e).- Nerviosa: 

Algunos virus son capaces de diseminarse a través de tej.!_ 

do nervioso exclusivamente, como tenemos al virus de la rabia 

Lo anterior se menciona debido a que la m~ 

yoria de los agentes que lesionan tejido nervioso proliferan 

en las pa~edes de los capilares cerebrqles, pasando a través 

de las paredes de las células de la glia que los cubren perm.!_ 

tiendo aai la infección de las neuronas (3,15,32,34,35 y 39). 

de diseminación local en piel, por ~jemplo: algunas bactclrias 

que producen hialuronidasa, disuelven la sustancia del cemento 

intercelular, permitiendo su rápida diseminaci6n, de esta man~ 

ra se pone en contacto con el medio interno y finalmente pu~ 

den diseminarse por via linfática o hemátice e otros tejidos 

(23,26,32 y 55). También existen la diseminaci6n a través de 

liquido cerebroespinal, generalmente contaminado a través de 

los plexos coroideos (v!a hem&tica) y; La diseminaci6n por e_! 

pacios o cavidades naturales como ureter, intestino, bronquios 

y por último de mesotelioa (pleura, peritoneo y peric'!!' 

di.o, (32). 

En esta unidad se han mencionado los diferentes caminos 

que pueden utilizar los agentes causales para establecerse en 
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el hu6sped, sin embargo para lograr esto Gltimo los microorga 

nismos cuentan con una serie de m~canismos para producir leai6n 

o algGn efecto indeseable. Ahora analizaremos esos mecenismos 

patog6nicos que utili:an diferentes agentes causales de enferm.J!. 

dad. 
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a).- .lkl'<terias 

Las bacterias se clasi.fican como Gram posi.tivos y negat.!_ 

vas seg6n su respuesta al procedimiento de coloraci6n Gram (23) 

La diferencia de estos 2 ti;os de bacterias se encuentian 

en la composlci6~. 0.c .:a; p;..rcd celular, '1ª que t=>:n esta, las Gram 

positivas contienen proteínas y las Gram negativas presentan un 

conjunto de polisac&ridos, lípidos y proteinas Cfi.9.1.2.) (23y55) 

E:to~ ~icrnor9~nismos µruoucen enfermedades ?Or diferentes 

mecanismos, aunque los principales son: 

1).- Libcrac!6n de t6xinas. 

1i).- Oestrucc16n física de células del hu~sped por invas16n y 

multiplicaci6n. 

1).- Dentro de las toxinas bacterianas existen dos tipos: 

Las exotoxinas 

Las endotoxinas 

Exotoxinas.- son producidas por las bacterias Gram (+) 

siendo ~iberadds por difusi6n a travéz de la pared celular viva 

llam&ndose toxinas extracelulares; otras son liberadas al dC.:!, 

truirs~ la bacteria se les llama toxinas protplasmáticas. Por 
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Fig 1-A ESTRUCTURA DE LA PARED 

CELULAR DE LA GRAM 

POSITIV.I.>. 

A - Par<.>d c<?lular 

B :-- Prot<?Ínu 

C.- FosfolÍpido 

D.- Glucolípido 

E,.- Fosfatidl\9\ucolÍpido 

F :-- /l:cido lipoteicoico 

J élWC'tZ 
Tom.:>rlo d<> M.::in'-1.::il de m1cro-

bioloi;¡Ía m<'dic.::i 1981 
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Ffg 1-B ESTl1UCTUl1A DE.LA PAl1ED 

CE LULA 11 DE LA Gl1AM 

111111111111~11~~11111111111~1~~1111 L 1popoli~ocuridos 

~ L1P.:>~rot~Ír'1c1 
!"'"".> t idogluc.:ino 

1111111111flfl111111111111 ll ll llJl ll ll ll ll ll 1111111111 Mr>mbr.:inu 
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ejemplo, el Clostridium tetani libera una poderosa neurotoxina 

protopl&smica llamada tetanospasmina, la cual asciende por 

troncos nerviosos hasta ganglios raquideos, impiden el paso. 

~al tranl>Q1sor 1nh1b1dor y bloque~ le =incp=!s inhibidora. da!!. 

do como resultado una serie de espasmos tetánicos de los músc..!!. 

bien, el Cloftr1d1um botulinum, tiene una toxina protopl&smica 

que tiene la misma capacidad de bloqueo nervioso con la dife 

rencia de producir una par&lisis f 1Scc1da. 

Q 
La~ exotoxinas tienen gran poder letal sobre el huéspdd, 

son especificas sobre un blanco y tienen un gran poder ant1gj 

nico pueden ser o son neutralizados por anticuerpos. 

t6xinaa las cuales son COQplejos rnacrcmolecul~res de fosfol1p,!_ 

dos y polisacáridos componentes de su pared celular, esto suc~ 

de cuando ·1a bacteria se destruye, causando dano al huásped 

(5,8,23,27y55). El poder letal de estda endoto•l~•s es d¡bll. 

Efec~os de las endotoxinas sobre el organismo son diver 

sos y pueden actuar sobre algunos sistemas orgánicos y celulJ.l. 

res provocando los siguientes cambios. 

Sistema mononuclear fagocitarlo.- Estimula actividad de 

macr6fagos y aumenta la cantidad de lisozima en suero. 

Producc16n de interfer6n: Estimula liberac16n de inter 

fer6n presintetizado en plazo de 2 - 4 horas. 
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- Coagulaci6n.- Activan el factor Hageman. 

Complemento.- Activan la v!a alterna, liberan anafilot,2 

xinas ( las cuales producen hipotensi6n y choque ). 

Linfocitos.- Obligan a los linfocitos 8 a liberar 11nf2, 

ci.nas. 

il).- Destrucci6n t!sica de c6lulas del huésped por 1nvaa16n y 

mult1pl1cac16n. 

Producen destrucción tisular ocusionancto trombosis e 1!!, 

fartos o 11berac16n de Gnzimas, como anteriormente se cit6 el 

ejemplo de hialuronidasa, que ataca al ~cido hialur6nico en t~ 

jido conectivo ensanchando los espacios intercelulares, perm,!;_ 

tiendo aai la diseminación bacteriana, otras como la estrept~ 

clnasa fibrlnolitica ) destruye la c6lagena y elast1na at:_ 

cando la estructura del tejido conectivo. Los estreptococos 

producen la enzima coagulasa, dando lugar a la formación de 

coágulos que sirven como sustrato para el desarrollo bacteria 

no (23 y SS). 

Algunas bacterias son parásitos intracelulares como la 

Brucella gbQrtys, ~!!cterium tuberculosis, Listeria monocx 

togenes y el g~nero de Salmonela, las cuáles destruyen a la 

célula al multiplicarse. Estos parásitos impiden la fusi6n 

del lisosoma con el fagosoma y asi evitan sus destrucción, o 

bien también resisten los efectos enzimáticos (23) 
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b).- Parásitos: 

Dentro de los parásitos tenemos a los protozoarios, gusanos 

redondos, planos y artrópodos. Sus mecanismos ~e causar lesi~ 

nes son variados, desde lesionar arteriolas has~a destruir celQ 

las al multiplicarse. 

Efectos de los parásitos sobre los tejidos del hucsped: 

~).-Lesiones directas infligidas por el parásito. 

2).- Irritaci6n causada por el parásito. 

3).- Por liberación de toxinas dentro del huésped. 

4).- Efectos mec~nicos, presión ejercida sobre ciertos o.::_ 

ganes por bloqueo de conductos vitales como vasos sa.!!_ 

9u1neos. 

5).- sustracción de sustancias esenciales para la salud 

del hu~sped como sangre o ingredientes importantes 

de sus alimentos. 

6).- Introducción al hu~sped de bacterias, virus y otros 

par&aitos. 

7).- Reducci6n de la inmunidad del hu~sped a las bacterias 

virus o par!sitos (23,29,43,44,49,55 y 59). 

1).- Las reacciones son desde inflamaciones crónicas o ag.!!_ 

das acompaftadas de cambios en los tejidos como ls calcificación. 

Algunos parAsitos producen hiperqueratosis (Trichophyton 

.!2!?.,>• hiperplasias (Spirocerca lupi), hipertrofias (Dirofilaria 
inmitis). 
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2).- irr1taci6n 

Provocada por lesiones pequenas repetidas a causa de su~ 

tanelas t6x1cas ejemplo, Ascaris lumbricoides C hígado del ce.E_ 

do) o la formaci6n de n6dulos como en el caso de las larvas de 

Strongylus vulgaris (gusanos rojos) de los equinos. 

3).- Sustancias tóxicas: 

Los parisitos pu~den presentar excreci6n o secreción de 

sustancias como anticoagulinas: ejemplo, la uncinaria y Strongy 

lus vulgaris (gusano rojo) de los caballos, lesionan arteriolas 

chupando sangre ej: pulgas, piojos, garrapatas chupadores de sa!!. 

gre, y liquides tisulares. Adem~s provocan la activación del 

sistem~ inmune y sus sustancias tóxicas, afectan a órganos di!E_ 

tantes, ya que viajan por sangre llegando a 6rganos importantes 

como higado, r1n6n, corazón. 
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4).- Efectos mecánicos: 

Los m~s importantes son presi6n sobre 6rganos adyacentes y 

la oclusi6n parcial o total de conductos vitales. 

La presi6n puede causar distorsi6n, desplazamiento o er~ 

si6n de 6rganos afectados, ej: gusanos planos, Taenia mylticeps 

su larva CCoenurus cerebralis) produce presi~ 1 sobre el cerebro 

en ovejas. La oclusi6n es causada por Ascaris lumoricoides o 

l:;¡§ciola hgpStica en conductos bil!ares o nembtodos f iláridos 

en vasos linfáticos o en.v1as a~reas por Syngamus. 

5).- Sustracc16n de sustancias esen~lalcs para la salud 

La sustracci6n de sangre es llevada a cabo por el género 

Ancylostimida5 1 el cual secreta ancicoagulinas al igual que los 

artropodos como garrapatas y piojos, ocasionando a veces muerte 

por ~nemie en el huésped~ 

~ 6).- Introducci6n de parásitos, virus y bacterias al hu6sped. 

La introducci6n de par~sitos en los animales dom~sticos se 

efectúa principalmente por insectos chupadores y por las garr~ 

patas ej: el protozoo Babesia que causa la piroplasmosis del 

ganado o Trypanosoma gambi~nse en el humano transmitida por las 

moscas Tsetse. Ahora las bacterias y virus son transmitidos al 

hu~sped por los par~sitos en mordeduras o al producir lesiones 

en las paredes del tubo digestivo por gusanos con ganchos. Ej: 
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Trichinella spiralis ( larva) introduc~ en los cobayos un virus 

que les causa coriomeningitis linfocitica •• Tambien se puede i!?,. 

traducir al huésped por medio de huevos de Ascaris kumbricoides 

y Heterakis gallinae, los cuales después de haber sido ingeridas 

por el animal, eclosionan en su interior y liberan virus y bacts 

rias. 

7).- Reducción de la inmunidad por parte del parasito. 

Un ej: de esto es la ~!J...~.!,.ler~~ g_arv~ la cual destruye esp~ 

cificamente células "T" otros parásitos que actúan de igual foE._ 

ma son Spbesia bovis y Tripanosomas disminuyendo de esta manera 

la inmunidad del ani~al. 

e).- Virus 

son partlculas muy pequeñas formadas por &cido nucleico ce!?. 

tral ya sea DNA o RNA envuelto por subunidades peote!nicas rep~ 

tidas; a la proteína se le denomina cápside y las subunidades se 

llaman caps6meros. 

~ 

En s! los virus son microorganismos intracelulares que inv~ 

den a las células y modifican sus propiedades (41). 

Los virus causan daño indirecto y directo; 

Xndirecto: Porque el hospedador, sufre una infecci6n secu!?. 

darla, en la rinotraqueitis infecciosa bovina o parainfluehcia-3 
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aejan un medio adecuado para que Pasterella haemolytica invada 

los pulmones por inmunodepresi6n o en el moquillo canino deja el 

medio adecuada para que Bordetella - bronchiséptica produzca la 

bronconeumon!a (3,23,55 y 58). 

Directo: Porque pueden atacar cualquier tejido y ocasionar 

alteraciones, por ejemplo en el rat6n el herpersvirus causa n~ 

crasis masiva de la corteza del timo. 

Al9unos virus destruyen lo~ tejido~ linfoides como en casos 

de Panleucopenia felina, diarrea viral bovina. Otr~s causan ne.2 

plasias linfoides, ejemplo la enfermedad de Marek, leucemia fel.!. 

na, leucemia bovina. Y algunos atacan principalmente al sistema 

"Arvio&o como el del moauillo canino o el de la rabia (23,35 y 55) 

d).- Rickettsias 

Son p~ri:!to: ~ntr:celulare~ mu~ pequenos, sus reservarios 

son los artr6podos, su pared celular está formada por peptidogl~ 

canos Scido murámico, dándole un parecido a las bacterias Gram 

(+); su actividad hemol!tica produce enfermedades tales como la 

fiebre Q en humano trasmitida por leche contaminada e inhalaci6n 

o el tifus endémico. Siendo su mecanismo de acci6n principalme!!. 

te la de destrucci6n celular en tejidos o en sangre. As! C.2, 

mo toxixidad en animales como bovinos y cabras producen la hidr.2 

cardia (Rickettsia ruminantiuin) fiebre de las pasturas (Ehrli 

chia phagocytophilia, Erliquiosis canina (Ehrlichia canis). 
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En la primera enfermedad, los capilares pueden quedar oclu.!_ 

dos por células eplteliales tumefactas que contienen masas de 

rickettsias, fiebre elevada, colapso súbito y muerte. En la s~ 

gunda enfermedad se han observado abortos, reca!das febriles, 

asociado a ésto a la infecci6n recurrente por Babesia, al hacer 

el frotis se detectan las rickettsias dentro de los granuloc.!_ 

tos o monocitos, diagnosticando la enfermedad f~cilmente (6 y 23) 

e).-Chlamydias 

También son parásitos intracelulares relacionados !ntimame.!2 

te con las bacterias G:am (-) por tener pared celular similar 

produce toxicidad siendo un mecanismo para producir en el hué,!!!. 

ped las enfermedades tales como Ornitos1s en ias avt!s O mt::ralnY.2, 

neumonitis o neumonitis en felinos. Por sus ant!genos de pared 

celular ?rovoca inflamaciones en higado, bazo, coraz6n, ri~6n; 

además en algunos casos produce queratoconjuntivitis, fibrosis 

y ceguera. Por ej: en ovejas y bovinos la Chlamydia psittaci, 

produce aborto, y en felinos produce neumonia (6 y 23). 

f).- Mycoplasmas 

carecen de pared celular; estos microorganismos tienen af.!_ 

nidad por las membranas celulares, actúan como parásitos, sie_!l 

do muy espec!ficos con relac16n al huésped. En los animales 
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tienen predilecci6n por las células mesoteliales (pleura, perJ:. 

toneo, sinovial de articulaciones). 

Uno de los mecanismos para atacar al huésped es elabora.!!. 

do productos extracelulares como hemolisinas y neurotoxinas. 

Producen enfermedades como la pleuroneUIQonia bovina, a9_!. 

lactia en cabras y ovejas con lesion~s locales en piel, ojo, 

articulaciones, ubres y escroto. 

9).- Hongos 

Son m1croor9anisrnos filamentosos o unicelulares que poseen 

quitina?quitosana, 9lucanos y mananos en sus paredes celulares. 

Provocan en el huésped hipersensibilidad, granulomas cr6nicos, 

necrosis y formaci6n de abscesos, eritemas, areas irregulares 

de alopecia y ves1culas (6,21,26 y 42) 

~e clasifican e~: Micosis su~erficial, y micosis profunda 

(6,23,58 y
0

61). 

También se ha observado que se pueden transmitir f&cilme.!!. 

te de los animales al hombre. 

Los ~1croorgan1smos que con mayor frecuencia causan, mic,2 

sis superficiales en los animales domésticos sen de los géneros 

Microsporun. y Trichophyton. Estos hongos son llamados dermat~ 

fitos debido a su asociaci6n con la piel. Tienen una excelente 
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capacidad para causar infecciones contagiosas, y la ventaja de 

hidrolizar y alimentarse de la queratina. Su crecimiento se 

puede llevar a cabo en plumas, pelos, unas y piel provocando 

con ésto las diferentes enfermedades en los animales, llamadas 

comúnmente c011Jo tina. 

Ej: Tanto el Microsporum sp. con TrichQQhytQn .fil:!. penetran 

a la piel a travez de abrasiones, los conidios (célula que es 

el producto de la multiplicaci6n asexual) germinan y laB hifas 

llegan al eatrato c6rneo e invaden las paredes do los foliculos 

pilosos; entonces emergen dentro del canal folicular y crecen 

hacia abajo entre la cuticula del pelo y la pared del foliculo. 

El extremo de la hifa ( filamento vegetativo ramificados CO!!!_ 

puesto por uniones de células) penetra a la corteza del pelo al 

disolver la queratina y por presi6n mecánica. A partir de aqui 

ocurre la producc16n masiva de hifas y coniúios (artro-esporas) 

Con el crecimiento del pelo los elementos mic6ticos son llev~ 

dos al exterior por arriba de la superficie de la piel. Muer.os 

de estos pelos se rompen o se desprenden. A continuac16n me!!_ 

cionaremos algunas especies de dermat6fitos que con más frecue!!. 

cia atacan a los animales (ó). 

caballo: '.!..· eguinom, T. mentagrophxtes, T. verrucosum. 

buey : :l.• verrys;osym, T. eguinym, .'.!'..· mentagroeh:ttes 

oveja MI c2nis, T. ment99r2eh:ites 

cerdo : li· ~. li· 9:te§eum 

perro : ti.· canis, 11· j,1Udov1ni, .!:!.· ~~ 

gato l1· .9!.!lll • .1:1· ~!ll!!!!.· .'.!:· mentssirQphytsis (6 y 23) 
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G6nero Candida, las especies de éste g&nero son un comp,2 

nente frecuente de la flora normal de la piel y del tubo dige.!!_ 

tivo de los ~icalcs domésticos. El término cand1diasis se 

aplica en forma general a las enfermedades causadas por Candióa 

se ve a menudo en animales agotados por mala nutr.!. 

ci6n, inmunosupresi6n, o tratamiento prolongado con antibi6t.!. 

coa (6). 

t::species de Candida son causa5 de enfeL~medades g.ent:ra.liz,!_ 

da en vacunos, y se han aislado en casos de mastitis bovina. 

También han tenido relaci6n con la ocurrencia ue neumonias cr~ 

nicas, exudados vaginales patol6gicos, abortos e inflamaciones 

Cfi 'f :n) 

Hongos que causan micosis interna: 

Centro d~ ~oto cla&1f1cac16n tena~os ~l lo~ g6nero: AAper 

gillus, Blastomyces, Coccidioides, Histoplasma y cryptococcus 

(6). Causando lesiones principalmente en las estructuras pr.2. 

fundas y 6rganos del cuerpo. 

El género de Aseergyllus: Contiene un gran número de esp~ 

cies sapr6fitas que son comúnes en el aire, el suelo y los al.!. 

mentos. Algunas de estas especies pueden en forma oportunista, 

causar enfermedad en los animales bajo condiciones de stress, 

exposici6n excesiva a la contaminaci6n por hongos o tratamiento 

prolongado con antibioticos o corticosteroides (6). Aspergillus 

flavus, y ~· parasiticos µroducen aflatoxinas en los alimentos 
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enmohecidos que, cuando son ingeridos causan aflatoxicosis ag_!! 

da o cr6nica (6). Se han reportado casos de abortos, estando 

relacionado varias especies de este génerü, adei11ás casos de a~ 

pergilosis pulmonar o cutánea (6). 

El cilastomvces dermatitidis, causa la blastomicosis nort~ 

americana infecci6n mic6tica crónica, 9ranul0111atosa y supurat.!_ 

va en los animales y el hombre. 

El Coccidioides iomitis, es el responsable de la enferm~ 

dad del valle de Sao Joaquin, que afecta a los humanos y a los 

animales, en su forma cr6nica se caracte~i:~ ~or la !ormaci6n 

de granulomas en los 6rganos internos sobre todo en pulmones y 

con un coeficiente de mortalidad que excede el so~. 

El crvptococcus neoformans. Generalmente ataca los tejidos 

del sistema nervioso. pero t~mbi~n se encuentran lesiones en 

los pulmones, piel, ganglios linf&ticos y otros tejidos de los 

animales domésticos (6 y 23) 
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VII. MECANISMOS G~N~fiA~ES DE O~FENSA O~L OkGANISMO 

Los organismos pat6genos deben penetrar la piel o entrar 

al hu~sped por alguno de los orificios naturales para completar 

po constituyen una imµortante barrera que protege al individuo 

contra esas infecciones (61). A continuación se mencionan los 

m~todos de defensa localizados en diferentes partes del cuerpo. 

al.- Piel 

La piel intacta es una eficiente cubierta del cuer~o, c~ 

paz de evitar la penetraci6n de una gran cantidad de patógenos 

tán dadoa por diferentes mecanismos que se puedan considerar en 

la siguiente clasificación: 

1).- Físicos {mec4nicos) 

11).- Biol6gicos 

111).- Qu!micos 

No todos los aparatos o sistemas se dan en igual orden por 

lo que se tendrán que mezclar unos y otros. 

il r!sicos: Además de lo anteriormente descrito, la piel 

a través de la de~camaci6n celular, mecánicamente elim.!. 

na cualquier ti?O de microorganismo. 
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1i) Biol6gicos: Este efecto protector se debe a la presencia 

de una microflora bacteriana residente, entre los que 

encontramos por ejemplo: gstafilococos ~ (32). Su cg_ 

do de acci6n se debe a la com~eLencia con otros microoE_ 

ganismos por el nlimcnto~ y evi~~~ d~ ~st~ m~n~re ~u e.::_ 

tablecimiento. La otra f'orma de actuar es produciendo 

sustancias antimicrobianas como por ejemplo: ácidos gr.!_ 

sos insaturados de cadena larga (61) 

iii) Oµ{micos: El µH de la piel $C encuentca entre 3 y 5 (61) 

debido H la producción de ácido láctico por las glándu 

las sudoríparas, este estJdo de acidosis aunado a otras 

sustancias bactericidas como el ácido oleico secretado 

por las g1ándulas sebáceas no perm~ten Pl d~~a~rol!c de 

gérmenes pat6genos (17,20,37,43 1 55 y 61) 

b).- Tracto respiratorio 

Para su comprensi6n se dividirá de la siguiente-forma: 

1) Nasofaringe 

i1) Tráquea y Bronquios 

ii1) Bronquiolos y alveolos 

i) Nasotar1nge: A este nivel la superficie mucosa se encue.!!. 

tra expuesta al contacto directo con microorganismos o 

part!culas inhaladas. Sin embargo la presencia de los 

pelos nasales y la tortuosidad de la cavidad nasal fav2. 
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recen el dep6sito de grandes partículas, (mayor de 20 m,! 

cr6metros) que son eliminadas por el flujo del moco el 

cual además de su acci6n mecánica contiene lisozima y 

lactoferrina asi como IgA, estos elementos en c~njunto 

Se cree también que el moco tiene acción antiviral debido 

a que se ha observado que neutraliza al virus de la i!!_ 

fluenza (61). Existen bacterias, hongos y virus capaces 

de adaptarse a este tipo de medio ambiente y constituyen 

le flora microbiana normal de la n~sofarínge (ej: Estrep 

tococcus viridians y Neisseria spp) (7,34,37 y 61). 

1i) Tr&quea y bronquios: Estas estructuras est&n protegidas 

por parte del epitelio y las gl~ndulas mucosas localiz~ 

das en la submucosas. Ambos factores interactúan capta!!_ 

do y removiendo las particulas de acuerdo a su tamaño, . 

por aj6mpl.o .a est~ niv.;:l Don captadas l.as partículas dS: 

tamano entre 2 a 20 micr6metros (26 y 25). Sin embargo 

esta acci6n de eliminaci6n de partículas se puede ver 

afectada por diversos factores como son: el aire, trio, 

sedantes, anestésicos, alcohol y pérdida excesiva de agua 

lo que podría permitir el establecimiento de los agentes 

causales en v!as respiratorias (48). 

i11) Bronquiolos y alveolos: Algunos microorganismos que miden 

de 0.5 a 2 m1cr6metros pueden llegar a estos sitios e i,!!1 

plantarse, sin embargo generalmente son fagocitados por 
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los macr6fagos alveolar~s quien~b pueden ser ayudados en 

esta acc16n por parte de la lgG mediante la opson1zaci6n 

(26,55 y 57). 

c).- Tracto digestivo: 

i) Cavidad Bucal: En la boca, el tejido epitelial estratif.!. 

cado escamoso que la revisLe es muy resistente; en forma 

mecánica la saliva elimina las sustancias extranas hacia 

el exterior o hucia la fdringe, además contiene susta.!!, 

cias bactericidas como la lisozima. Po' otro lado enco.!!. 

tramos que la flora ~acteriana bucal protege por compet.!, 

ci6n de nutrientes o liberando enzimas como las peroxid.!, 

sas las cuales pueden actuar como bactericidas (55 y 61) 

iil Est6mago: Un mecanismo importante a este nivel consiste 

en el v6mito que permite eliminar sustancias irritantes 

(61). Por otra parte el pH ácido tiene acci6n viriclda 

y bactericida. Además de ser evidente la :;ecreci·'.ln de 

lisozima en la mucosa gastrica (55 y 61) 

iii) Intestino: Existen dos mecanismos de defensa a este n.!, 

vel uno corresponde al peristaltismo que de una forma m.!?_ 

cánico junto con la secreción de moco actúa de transpo.!:'.. 

te para eliminar a los agentes pat6g<>nos. El otro iuec.!!_ 

nismo protector lo brinda la flora microbiana, que por 

competencia de nutrientes y la secreci6n de sustancias 

antimicrobianas no permite el desarrollo de infecci6n 
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(7 y 20). Además se secreta XgA a este nivel ayudando a 

su protecci6n (17,20 y 55). 

d}.- Tracto urogenital 

Tanto en hembras como en machos, la expulsi6n de orina pr.!:. 

viene en forma mec~nica el establecimiento de infecci6n a nivel 

uretral adem~s el pH (ácido o alcalino dependiendo de la esp.=. 

cie) 1 reforza esa acc16n. Por otro lado la orina contiene SU!!, 

tanelas antivirales y antibacterianas como el pH, e inmunoglobJ:.. 

nas y células mononucleares. 

Es importante que se mantenga un adecuado cierre de esf!,n. 

teres para evitar el reflujo (de orina) cosa que podría favor.!:. 

cer alguna 1nfecci6n. Tambi~n se encuentra una flora microbi,!. 

na normal que actúa compitiendo por el alimento con gérmenes P.!!, 

t6genos y en el caso particular de las hembras, los lactobacilos 

crean una barrera acido al fermentar el gluc6geno para producir 

ácido láctico (55 y 61). En la glándula mamaría se encuentran 

sustancias antlbacterianas denominadas "Lacteninas", comprendie!!_ 

do al complemento, lisozima, lactoferrina (fijadora de hierro) y 

peroxidasas (55). 

e).- Conjuntiva ocular 

La constante secreci6n de lágrima lava la conjuntiva y el.!_ 

mina las particulas drenandolas a trav~s del conducto nasolagr.!, 

mal, además la lágrima contiene lisozima (55). 

1) Orina ~cida gato y perro 
Orina alcalina caballo y rumiantes. 
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f).- otdo 

La presencia de pelo, la tortuosidad del conducto auditivo 

externo y la secreci6n de las glándulas sebáceas y ceruminosaa 

son los mecanismos protectores de este aparato (32). 

g).- Mecanismos inespec1f1cos de defensa 

Adem&s de lo mencionado hasta aqut, existen en el organi.!_ 

mo una serie de factores inespec!ficos de defensa, que se e.!!. 

cuentran distribuidos en líquidos y tejidos corµorales·con efe.s_ 

tos protectores para estos, por lo que se describir!n breveme!!. 

te. 

Lf.s'O';:!. ... ü 

es una enzima presente en la mayor parte de los tejidos y 

fluidos orgánicos incluyendo la saliva, e:!. 1~cco, la l.&grima. 

De.s<lu el punto de vista de su efecto enzim.&tico, es una muram.!, 

nidüoa ya que desdobla el enlace beta 1-4 glucos!dico que une 

al ~c1do N-acetil mur~mico y a la N-acetil glucosAmina, estos 

azúcares constituyen la armazón de la mure!na, que es compone.!!. 

te en un 90% de la pared celular de las bacterias Gram posit!, 

vos y en un 20% de las Gram negativas. esto hace que el primer 

grupo bacteriano mencionado sea mucho más susceptible a la a.s_ 
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Seta lis~a = esta tiene su origen en las plaquetas 

Fagoc:iti.na : Se origina principalmente de neutr6filos 

Leucina : Su princiµai origen son los neutr6filos 

rlaqu~na : Se origina en plaquetas 

&n generaZ estos actúan contra bacterias Gram poditivas, 

inhibiendolas o destruyendolas. 

Prote.1nas que fijan al hierro 

El hierro e: un elemento necesario para el desarrollo de 

muchas bacterias (ej.E. coli), por lo que en una bacteremia se 

p~w~" U~ominuic ~os n~veles de hierro en la sangre como un 1!!, 

tento del organisao para tratar de controlar la infecci6n. Para 

esto intervienen proteínas sericas como ferrittna transferrit.! 

na y lactoferrina (esta se encuentra en la leche). su forma de 

actuar ea captando el hierro libre, haciendolo inaccesible para 

las bacterias. Taiabi~n se encuentra en leucocitos (55). 

Aminas bAsica.s: 

Ejemplos: Espermina y ~spermidina: Tienen su principal or,!_ 

gen en P&ncreas, ri~6n y próstata, actuan básicamente contra 

bacterias Gram positivas. 
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Mecanismos de descomposici6n del peróxido 

Esto sucede dentro del neutr6f ilo al ingerir una part1cula 

suceden una serie de reacciones bioqu1micas tendientes a de~ 

tru1rla. Al descomponerse el per6xido se produce mieloperoxid.!_ 

sa u oxidasa de la xantina por medio de la v1a del brusco incr~ 

mento respiratorio de los neutrófilos teniendo efectos negat.!_ 

vos para bacterias, virus y protozoarios (55). 

Componentes del complemento 

Es un complejo proteico muy eficaz, algunas fracciones de 

éste tienen su origen en macr6fagos (C2 y C4), Cl se produce en 

células epiteliales del intestino, y las fracciones C3, C6 y C9 

son producidas en higado. Actuan contra virus, bacterias y prg_ 

tozoarios lesionan su membrana y la destruyen, además de favor=. 

cer ln quimiotaxis (57). 

Interferon 

Es una sustancia que producen todos los tipos de c6lulas 

infectadas por virus excepto los neutr6filos, actúan espec1fic~ 

mente contra virus y con algunos protozoarios intracelulares, 

induciendo en células no infectadas una alteración del DNA, cal!!. 

blando su información a nivel ribosomal y haciendo imposible la 

~ultiplicaci6n del virus (50 y 60) 
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Tiocianatos (SCN-) 

Son iones como el diacianuro de azufre y se encuentran en 

suero, saliva y leche, combinados con los per6xidos inhiben ef.!. 

cazmente el desarrollo bacteriano (56). 

Además de los sistemas anteriormente descritos mediados 

por sustancias quimicas, encontramos en el organismo otros si!!_ 

temas mediados por células que actúan en forma inespecif ica prE_ 

tegiendo al individuo. 

h).- Mecanismos celulares 

1).- Fagocitosis 
En este grupo se incluyen dos mecanismos: 

1).- Fagocitosis 

Es un fen6meno consistente en la ingestión de partículas 

extranas (bacterias, virus, particulas inertes) llevado a cabo 

por neutr6filos y macr6fagos (20,50 y 58). El material fagoc.!, 

tado es hidrolizado por el contenido enzim&tico de los lisos~ 

mas del fagocito. 

En lo que respecta al polimorfonuclear (neutr6fil.o), su a.:_ 

ci6n es mAs rápida debido a que son los más abundantes por lo 

que se les considera como la primera linea de defensa celular. 

Presentan receptores para Igs (Inmunoglubulinas) del tipo IgG y 

para algunos componentes del complemento, concretamente C3b 
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(57), que pueden cola~orar en reconocer bacterias opsonizadas. 

Los polimorfonucleares presentan gránulos en su citoplasma que 

corresponden a lisosomas contienen sustancias ~actericidas tales 

como peroxidasa, hidrolasa ácida, lisozima, lactoferrina, as1 C,2 

mo gránulos de gluc6geno en el citoplasma, el cual al ser cons.!:!_ 

mido para la fagocitosis genera a partir del NAUPH, peróxido de 

hidr6geno que le ayuda en su a~ci6n bacteric1du al fagocito 

(55). Sin embargo existen elem<.:ntos que pueden alterar la capac!. 

dad fagocltica del polimorfonuclear co ... o por ejemplo: l.os cort!. 

coioes, debido a su acci6n estabilizadora de membrana {37 y 48) 

Por lo que :-.ospecta a los macrófagos estos liberan monoc!. 

nas, sustancias qu¿ regulan la respuesta inmune, sintetizan ad.!t 

más varios componentes del complemento y producen sustancias que 

inducen la proliferaci6n de otras células (55). 

Algunas de las enzimüs hidroliticas que contienen son; 115,2 

zima, fosfatasa ácida, lipasa, catepsina, beta glucoronidasa, r,!. 

bonucleasa ácida deoxirribunucleasa, fosfolipasa, neuraminidasa. 

Por otro lado pueden formar.células gigantes (36). 

2).- Inflamación 

Este es un tipo de respuesta universal de los organismos en 

contra de la acción de un irritante. Este fen6meno incluyen. ca!!! 

bios de tipo vascular (vasodilatación, aumento de l.a permeabil,! 

dad) cambios de tipo celular (neutrofilia, eosinofilia). 
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Este fen6meno se encuentra mediado por sustanci._as químicas 

tales como la histamina y serotonina, quienes facilitan la ll~ 

gada de las células inflamatorias (leucoci.tos) al sitio de la 

l~si6n, además de otros componentes como fibrina, anticuerpos, 

(26,27,37,42,53,54, 58 y 61). 

Por lo anteriormente descrito, se ve que los fagocitos ju,2. 

gan un papel importante para la eliminaci6n de sustancias extr~ 

nas mediante sus propias enzimas aunque otro aspecto importante 

lo Oeserrolle el acarre~r la~ pnrticul~s c~tr~~Js ~1 ~itio de 

producci6n de factores específicos de protecci6n (ganglios li.!!. 

fáticos, bazo) que corresponden a la de respuesta inmune de t.! 

po humoral mediada por anticuerpos 157). 

Hasta ahora se han descrito sustancias que inhiben el cr!:_ 

cimiento de microorganismos en forma inespecifica y que se e~ 

cuentran diseminadas por todo el organismo, ahora nos referir!:_ 

mos a mecanismos espec!ficos dP. defensa como lo ~s la respuesta 
>;'.'1 

inmune. 
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VIII. MECANI~MOS ~sp¿CIFI~OS DE UEF~NSA DEL ORGANISMO 

RESPUESTA INMUN~: 

Para iniciarse la respuesta inmune es necesaria la prese.!l 

cia de alguna sustancia extrana (Ag) dentro del huésped, la 

cual provoca la formac!6n de anticuerpos {Ac}. (17 y 20) 

Este tipo de respuesta se caracteriza por ser especifica 

e inducida (57). Adem&s tiene que haber c~lulas sensibles al 

antigeno, para que se lleve a cabo esta defensa del organismo 

(55 y 58) • 

. Para que se inicie la respuesta inmune; los fagocitos ca.e, 

turan ol ant1geno 1 inactivándolo, a veces los destruyen y pr~ 

sentan ente los linfocitos. 

Los fagocitos tambi~n tienen la capacidad de destruir e,! 

lulas anormales y danadas, las principales fagocitos son1 

a).- Macr6fagos. 

b).- Neutr6filos. 

Los macr6fagos tienen receptores para la porci6n Fe de las 

IgG, IgM y porci6n C3b del complemento. Con esto los macr6fa . -
ges usan las opsoninas para fagocitar fácilmente a los microo.i;:. 

ganismos recubiertos por estas sustancias ' 
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Los macr6fagos se encuentran en el hígado ( células de 

Kupffer) sistema nervioso (microglÍa), histiocitos (tejido CO!!,. 

juntivo) Macr6fagos alveolares en pulm6n. 

Una de las funciones importantes de estas células, es la 

de sintetizar una sustancia llamaaa interleucina -t, la cual e.!_ 

timula la proli!eraci6n de los linfocitos. Una porción del m~ 

terial fogocitado lo pone en su m0murana para que actúe como ª!!.. 

tigeno, para procesarlo los linfocitos locales e iniciando la 

respuesta inmune ~specificu ~orno ~nteriorrnente se dijo {~3,20. 

26,27,32,55,57 y 58). 

Los macr6fagos se pueden fusionar dando origen a células 

multinucleadas con alta capacidad foqocitica (36). 

Los neutr6filos son la primera barrero de defensa por su 

r6pido movimie~to, estas células contienen enzimas lisosomales 

que actúan ~obre l!pidos, carboh!dratos. proteínas. ~cidos ny 

cleicos. 

Los neutr6filos son atraídos a los sitios de inflamación 

por agentes quimiot~cticos como son: los µreductos de degrad.!, 

ci6n bacteriana y viral, fracciones C3a, CSa, C5 67 y fragme!!_ 

tos de col~gena. También estas células poseen receptores para 

porci6n C3b, f'c de XgG e IgM. Pero su desventaja es que no P.2. 

seen (Ag) de superficie µara iniciar la resµuesta 1,pmune como 

lo hacen los macr6fagos (4,13,26,27,55 y 58). 
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Ahora bien esta respuesta inmune se divide en celular y 

humoral (20,32,37,5Sy57). 

a).- Respuesta inmune celular 

Esta respuesta está a cargo de los linfocitos "T" los cu,! 

lea maduran bajo la influencia del timo. Cuando empieza a tr~ 

bajar esta respuesta celular, se van a encontrar en el organi~ 

mo varios aubgrupos de linfocitos "T", ej: 

C&lulas de memoria: Encargadas de guardar cierta inform~ 

ci6n para que en un segundo contacto con el (Ag) la respuesta 

sea m&s rápida. Se encuentran en varios tejidos como por eje!!. 

plo: zona paracortical en el Qanql1o llnfAtico (57), 

C6lulas efectoras y células citot6xicas. • 

Las células efectoras se ü!v!den en célulaz "T" cooper9d2 

.&:SU!,, secretan sustancias que estimulan ia proliferaci6n de linf_2 

citos "B" y de macr6fagos. Y c§lulas "T" supresoras bloquean o 

auprim~n la respuesta inmune. 

Las c&lulas citot6xicas: Llamadas células asesinas tienen 

la funci6n de atacar células neoplásicas por c1totox1dad celular 

o por Ag. de Histocompatibilidad, o por producc16n de linfotox.!, 

nas (35,57y58). 
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~ul.as auxJ.l.1ares: Ayudan a los linfocitos "B" a responder 

ante un antigeno por ej: l.a J:9PI fracción monoml!rica (55 y 57). 

Taab1&. interviene en hipersenRibilidad retardada y recha:o a 1!!. 

jertos (56). 

Tambil!n se expl.ic6 GUe los l.1nfocitos "T" secretan unas SU.!, 

tanelas llamadas linfocinas, las cuáles actúan sobre los macr6f.!, 

gos, de otros l.infocitos y c~lulas "Blanco". 

Por ej: 

LinfQSCinav: que actúan sobre macr§fagop: 

HXF Xnhil:>e ai9raci6n de aacr6fagos 

MAF .Factor de agreqa~6n de macr6fagoa 

KOF ~sti.mul.d ollldherencia de macr6fagos a serosa 

CF Factor quJ.mJ.ot&ctico de macr6f agos 

MSF &sti.mul.a lllJ.graci6n de macr6f agos. 

Linfocinav que actúan sobre otros linfocitos: 

HF estimula l.a mitosis de linfocitos 

LAE Estimula la respuesta de linfocitos 

HF Requerido por linfocitos "T" ayudantes .. 
SF Requer.iao por l..infocitos "T" suspresores 
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Linfocinas: que actúan sobre céluld~ blanco: 

LT Mata células blanco 

IOS Xnhibe l~ síntesis de ONA en células blanco 

PIP Inhibe proliferación de células blanco. 

En conclusión se puede decir que los principales funciones de 

las linfocinas son: 

1.- Atraer macr6fagos al sitio d6nde esta el Ag. 

2.- Inmobilizarlo 

3.- E:t1mulac16n de mdyor fagocitosis y digest16n del Ag. 

4.- Estimular la divisi6n y activaci6n de linfocitos. 

s.- Matar e inhibir la proliferaci6n de células blanco (células 

infectadas y deformadas por el antígeno). 

6.- Provocar ~nfl~m~~!6n. 

7.- Inhibir reproducc16n viral (SS,S6,S7y58) 

b).- Respuesta Inmune humoral 

En esta respuesta participan principalmente los linfocitos 

"B" as! como células plasmáticas, madurando estas células bajo 

la influencia de la bolsa de fabricio en aves y médula 
. 
osea en 

mamíferos. La característica principal de esta res~uesta inm.!!, 

ne es la intervenci6n de las Inmunoglobulinas en contra de las 

antígenos (4,13,47,55,57 y 58). 
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Dentro de los linfocitos "B" tenemos 2 subgrupos. 

1) C~lulas de memoria: Su funci6n es guardar la informaci6n ha.!_ 

ta por varios aílos con la f !nalidad de que la respuesta inm.i::. 

ne sea más rápida en un segundo enfrentamienco con el mismo 

ant~9enQ (55 ~ 58) 

2) Células plasmAticas: Las cuáles producen los anticuerpos (13 

27,47,SS,57 y 58) 

Anticuerpos: 

Son prote!naa producidas por c6lulas plasmáticas, llamadas 

Intnunoglobulinas (Ig). Casi todas las inmunoglobulinas se ª!!. 

cuentran en la fracc~6n gamma: aunque no todAR l~R gAmm~ ~)obul!, 

nas son anticuer~os. 

Por ultracentrifugaci6n, sedimentan las fracciones 7S con 

PM d~ ~50 6 200 :11 Daltons y la f•acc~6n 19 s con PM de 900 mil 

Daltona. 

Estas inmunoglobulinas están constituidas por 2 cadenas p~ 

aadas de proteínas unidas a 2 cadenas ligeras mediante puentes 

disulfuro. 

Por acc16n de la enzima papaína se desocia la inmuno~lobul.!_ 

na en 3 partes, 2 de los fragmentos de la molécula son idénticos 

co~ capacidad de fijar los antígenos llamándQse Fab el tercer 

fragmento no fija Ag., pero es cristalizable denominandose Fe, 
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correspondiendo este al sitio de fijación de los factores del 

complemento siendo el lugar de complejos inmunes sobre macr6f!!_ 

gos C17,20,SS,S7y58) 

En el suero se han encontrado diversos tipos de inmunoglob.!:!_ 

linas como IgM, IgG, IgA, IgE, e IgD, está última no se ha encorr 

trado en los animales, s6lo en el humano (Fig. 3). Además se 

han descubierto subclases como por ejemplo, en el cerdo de la 

IgG est!n las: IgGX, IgG2 e XgG3 y 2 subclases de XgA (XgA
1 

e 

IgA2). 

Cuadro No. 1 

"Caracter1sticas fundamentales de las 4 principales clases de 

Iga. de los Animales Dom~sticos. 

IgM I9G J:9A IQE 

Coeficiente de sedimentac16n •.. 19S 7S 11S as 

Peno moleculai::-•• - - - - . - . - 900 mil 180 mil 360 mil 200 mil 

Movilidad electr6forética •••• Beta gamma Alfa Epsi.lon 

Antigeno caracteristi.co de (mi.) gamma Alfa Epsi.lon 
cadena pesada. . --.. - .. -.. --
Si.ti.o de slntes:i.s. . . . ... --. dazo y Bazo y 'rejido in test.!_ 

ganglic ganglio L.info.!_ no. 
11.nfát~ li.nfát.!_ de. 
co. co. 
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Porcion F.a.b 
un ion con <Jnti gc.>no 

Puentes disulturo 

Fi1acion o porcion C1q 
del comp\c.>mento por 
cien F.c. fi1acion 
célu\ar 

Tomado de.> inmunolo 

gÍu Vc;>tr?r inc:Hiu 
Tizard - i99c,, 



so 

T 
Cadena J 

Puentes de 
~ disulfuro 

Tomé!dO de inmul'lolo~ 

gia vPtPrJnariil 

T i z "r d · 1 '.l S b. 



F·ragm en to ___. 
secretor 

Toma e.lo de inmunoloc;¡ia 
v"terinariu Tizard 
19 'il b 
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IgG: Es la más abundante en el suero, por su tama~o llega a 

sitios de inflamación aguda. Participa en reacciones de aglut!, 

nación, opsonización y preci~1taci6n de diversos ag. (antigeno) 

Adem:iis activa al compl .. mento y se .f.1.ja en superficies de células 

cebadas en reacciones ~e anafilaxia (57 y 58). 

IgH: Es la de mayor tama~o constituida por 5 unidades 7S 1 

permanecen en el espacio intravascular, ocupa el 2o. lugar en 

abundancia en el suero de an.1.males dom~sticos. Se activa en la. 

respuesta inmune primaria, es m&s eficiente que la IgG para la 

act.1.vaci6n del complemento, aglut.1.nac.1.ón, neutralización de v!, 

rus y opsonización (20,57 y 58). 

IgA2 Ea la m&s abundante en secreciones externas de loa an!, 

to respiratorio, urogenital y conjuntiva. Es prod\ICida por c61.!:!. 

las de las mucosas contrd. la acción de microorganismos (57). No 

activa complemento, ni opsoniza, pero neutraliza virus, aglutina 

diversos antígenos e impide la adhesión de virus, bacterias, a 

las c&lulas de los tejidos que protege y que son las mucosas. Se 

encuentra en forma de d!mero1 unida por proteína "J" en au e.!. 

tructura contiene una proteína producida por células epiteliales 

conocida CQmo "Componente Secretor" previniendo asi la degrad~ 

ci6n de IgA por enzimas proteoliticas como las pancreáticas 

(55,57y5B). 
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Ig~: se encuentra en baja concentraci6n en el suero, sin e!!!. 

bargo es de gran importancia por ser el mediador químico de hip.!!,r 

sensibilidad de tipo I, asociado además a la respuesta inmune en 

~nfecciones parasitarias. 

Tiene la fracci6n Fe que le permite fijarse a células ceb~ 

das y bas6filos y al entrar en contacto con el antigeno que ind.!:!. 

jo su formación, reacciona promoviendo la liberación de mediad,2_ 

res químicos de las c~lulas cebadas y bas6filos (57 y 58). 

Junto con los anticuerpos, también son de gran importanc~a 

en la respuesta imnune tanto los antigenos como el sistema del. 

compl.emento, por lo que nos referiremos a estos. 

Antigenos (ag): 

son aquellas substancias y organismos que inducen una re~ 

puesta inmune. Para que una sustancia actué como Ag, se requi.!!_ 

re que: 

a}.- Sea extrafta al organismo animal (de los tejidos del 

animal la c:6rnea y espermatoz.oides son considerados _como anticue.!:_ 

pos al entrar en contacto con el sistema inmune (como ocurre en 

infecciones y traumatismos). Esto se debe a que esos tejidos no 

están en contacto normalmente con el sistema inmune, por lo cual 

no son reconocidos como propios (57). 
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b).- Que posea ciertas características fisico químicas, e~ 

tre mayor sea el P.h. tendr6 mejor oportunidad de ser un buen 

ant!geno, se considera que sustancias mayores a los 60,000 Da..!_ 

tona son f6cilmente reconocidas como ag., también se sabe que 

una prote!na es mejor Ag., que un l!pido o un glúcido, se requi~ 

re que la sustancia ingerida pueda ser de~radada para enseñarla 

al linfocito y asi empezar la respuesta inmune (58). 

Sistema del complemento (C') 

Es un sistema complejo de.proceinas séricas, las cuáles iU 

teractúan produciendo una respuesta biológica entre las que se 

incluyen lisis celular, activación y degranulaci6n de células c~' 

badas, quimiotaxis para neutr6filos y opsonización de part1culas 

(13,47,55 y 58). 

Cuando son activadas estes proteínas actúan como enzimas 

con una potente acci6n sobre su substrato específico. 

Existen 2 formas de activar al complemento (Fig. 4) 

a).- via clásica 

b).- Via alterna (13,27,55,57y58). 

Por medio del complemento se puede destruir a los g~rmenes 

potencialmente pat6genos, aunque no haya formación de anticue~ 

pos espec1ficos. 
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Se sabe tambi[n que enzimas como la plasmina, trombina Ce~ 

zima del sistema de coagulaci6n), enzimas bacterianas y enzimas 

lisosomales de leucocitos, activan el sistema del complemento. 

Las proteínas que componen al sistema del complemento son 

sintetizadas por hepatocitos y macr6tagos y se les llama: 

P,B, D,Clq,Clr,Cls,c2 ,c3,C4,C5,6789, las cuáles se encuentran 

en secreciones corporales y suero, aunque inactivos (4,27 y 58) 

Cuando los primeros componentes son activados, se desenc~ 

dena la reacción en cascada. Por lo general al activarse el 

complemento se fracciona en diferentes porciones por lo cual se 

le a~ade la literal correspondiente a cada fracci6n, por ejemplo: 

f-- C3a 
C31 

I=- C3b 
(55 y 58) 

Via cl&sica: (activación del C') 

Se empieza a activar una vez que los anticuerpos IgG o IgM 

se adhieren a su Ag. (virus, bacterias, hon~os). Ya unido Ac-Ag, 

se les une el componente del complejo Clq, Clr, Cls y constituyen 

el complejo Clq, r, s. Actuando sobre C4, fcaccionandolo en C4a 

y C4b, con el cual activan al C2 quedando fraccionado en C2a y 

C2b. Quedando formado C4b y C2a. 
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El C4b actúa sobre C3, fraccionándose en C3a y C3b, el C3b 

se fija a varios sitios de la membrana afectada, am~liricandose 

la reacci6n. Mientras otras porciones de C3b se unen al C4b 

C2a formándose la enzima C4b - C2a - C3b (convertasa S) y a.=, 

túan sobre es, separándola en esa y CSb. Las fracciones de C5b 

se fijan en otros sitios de la membrana afectada, ~apliándose 

la reacci6n inmune. 

A la proteina C5b se le unen C6, C789; formando en la mea 

brana afectada un orificio que permite la entrada de agua y eles_ 

tr6litos, provocando lisis celular (de bacterias, virus, células 

infectadas) (SS y 58). 

V1a alterna• (activación del e•) 

Esta v1a so activa por bacterias y productos de paredes de 

los microorganismos, siendo as1 un sistema 1nespec1fico de defe.!l 

sa del hospedftdor. Es muy probable que esta sea la forma más C,2. 

mún de activar el complemento en una infecc16n, cuando aún no se 

han formado los anticuerpos. 

La reacci6n emµieza con una interacci6n entre l:ecterias y 

factores B,D,P, (properdina) y C3, formándose la enzima C3bB, la 

cual proviene de la divisi6n de C3a, y C3b y fragmentaci6n de B 

en Ba y Bb. Esta enzima actúa sobre es, fraccionándola en esa y 

C5b. C5b se deposita en la membrana afectada permitiendo el dep_é. 

sito de c6, C789, concluyendo igual que la v1a cl-ásica, sin r~ 

querir la interacci6n de Inmunoglobulinas (13,47,55 y 58). 



58 

Funciones del Complemento: 

C3a: Dcgranula células cebadas liberando histamina, ser~ 

tonina además actúa como quimiotáctico para neutr6filos, macr6f.!!, 

go= y co~!nófilo~. 

- C3b: Pavorece la adhesi6n hacia macr6fagos, neutr6filos, 

linfocitos s, y plaquetas, (tienen rcce~tores para C3b), incr~ 

mentan la opsonizaci6n. 

- esa: Lo mismo que CJa 

- C567; Igual que esa y C3a. 

Clq: participa en lisis de virus, bact~rias, protozoarios 

células Infectadas, células neoplásicas (13,SS,58 y 58) 

En las 3 siguientes unidades se describirán 3 diferentes 

procesos que son benéficos en cierta forma, pero que muchas V.!!, 

ces la intensidad del proceso ~ebasa este aspecto provocando 

efectos negativos al huésped. 



~x. TIPO~ u~ REACCION~S INMUNOPATOLOGICAS 

Cl...ASIFICACION: 

Tipo de reacc16n 

1 Hipersensibilidad 
tipo 1 

2 Hipersensibilidad 
tipo II 

3 Hipersensibilidad 
tipo III 

4 

Mediador lnmunol6gico 

I 9 E 

Mecanismo de dano 

Liberaci6n de me
diadores inflama
torios. 

Ci tot6xicidad 

Complejos Inmunes 

Liberaci6n de 
linfocinas 

CUADRO No. 2 

E1emplo 

1.- Anaf1laxia 

2.- Isoer1trol1sis 
neonatal 

3 .-- · Gloml>rulo 
Nefritis 

4.-Tubérculosos 

Tomado de: PatÓlog!a .·General· 
Feo. Tri90 

86 
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al.- Hipersepsioilidad de tipo I o inmediatd, 

Sucede en segundos o minutos, post~rlormente a la uni6n 

antígeno - célula cebadas a traves de Igg. El Ag pudo haber e!!_ 

tracio por piel (contacto directo), aparato respiratorio o dige.!!_ 

tlvo¡ y enccntear en estos sitios a las ~élulas cebadas que al 

estar sensibilizadas por las IgE en sus membranas, degranulan 

sus mediadores quimicos al unirse con el Ag (Fig.Sl CSS,57 y 58) 

Células cebadas--, 

" + Igt: + Ag_,. Degranulaci6n y lib!!_f) .

raci6n de Mediadores b).

químicos. 

e).-

1 d) .-

L 

Histamina y serotonina 

F.A.P. (Activación plaqu!!_ 

taria). 

Factor quimiotáctico para 

Sustancia de reacci6n le!!. 

ta de anafilaxia (SRL/A) 

o Leucotrienos C4 - d4. 

1) Aumentan la permeabilidad vascular y contraen los músculos l.!. 

sos (bronquios, bronquiolos, vejiga, útero, aparato digestivo 

glándulas ex6crinas). 

2) Atracci6n de eosin6filos y neutr6filos. 

3) Agregaci6n y degranulac16n de plaquetas (contienen serotonina 

e histamina). Los alergenos como la penicilina actúan como ag 

para la producc16n de IgE. 
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Los factores C3a y CSa tiene la propiedad de degranular 

también a las células cebadas. 

La histamina es destruída µor la enzima histarninasa de los 

eosin6filos. ~n si el eosin6filo modera la respuesta inflamat.2. 

ria (55). Por otro lado; cuando la hipersensibilidad de tipo X 

es a nivel sistémico se habla de Anafilaxia sistemica aguda, en 

estos casos la patogenia obser.vada puede causar la muerte del 

paciente, a menos que se interfiera con fármacos (antihistarn!n,!._ 

cos) para evitar vasodilataci6n y contracción d~ mGsculo liso 

(58). 



CUADRU 3. 

ESPECIE 

Perro 

Gato 

Caballo 

Cerdo 

Bovinos y 

ovino 

REACCION DE ANAFILAXIA EN DIFERENTES ESPECIES ANIMALES 

SIGNOS 

V6mito, di.arrea 

disnea y colap-

so. 

v6mi.to, disnea 

prurito. 

Tos, disnea. y 

·diarrea. 

Prurito, ciano

sis y colapso. 

1.'os, disnea y -

colapso. 

ORGANOS PRINCIPALES 

Venas hepA tic as 

Aparato re~piratorio e 

·intestino. 

intestino. 

intestino. 
~: ' " 

-':,'.-:,.·-.:··: •, -

Aparato respirat6~{~. 

LESIONES 

Congesti6n hep&tica 

hemorragias viscer~ 

les. 

Edema pulmonar e i!!, 

.testinal. 

Enfisema pulmonar,

hemorragias. 

co.nges ti6n general. 

Edema, enfisema y -

hemorragias en pul~ 

m6n. 

Tomado:De Patolog!a General 
Feo. Trigo 

986. 

en ... 
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b).- Hipersensibilidad de tipo 11 o citot6xica: 

Es llamada así por ~rovocar lisis celular en tejidos afect~ 

En e,;ta reacci6n la IgG o lgM se adhieren al Ag.(compone!!_ 

tes de la m~mcrana presentes en diversos tipos de células como 

eritrocitos,leucocitos, plaquetas y endotelio vascular) ya que 

ocurri6 la uni6n Ac - Ag., estos anticuer¡1os fijan al compleme!!_ 

to, concluyendo con la destrucci6n de la célula afectada (55 y 

58) (Fig.6). 

Existen diversas formas para que se desarrolle la hiperse!!. 

sibilidad de tipo II. 

1.- El animal forma inmunoglobulinas contra sus propios eritroc.!_ 

tos. 

2.- Aes, en contra de células de otro animal, ej: eritrocitos 

del donador (en transfusiones). 

3.- La penicilina unida a la membrana de eritroci~os provoca la 

formaci6n de inmunogoblinas y lo destruyen. 

Una de las causas de que se lteve a cabo esta hipersensib.!_ 

lidad es cuando los linfocitos "T" supresores fallan. No repr.!_ 

miendo la intensidad de la respuesta inmune y formlindose autoa!!. 

ticuerpos en contra de las células del organismo como eritroc.!_ 

tos, hepatocitos, tiroides, (47,57 y 58). 
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FIC.UílA 6 HIPEílSEN518lUDAD TIPOII 

~ ;..---._ 
ANTIC.ENOS ~ MEMBRAN!, .......... 

ANTICUERPosf 1 (lgGolgM) 

~ 

COM PLE MENTO 

/ 
t.?-

CELUL A l 15ULAn 

FIÚ>CiON DEL COMPLEMENTO 

forrnacíon dP canales ..... transmembranaloc; 

LISIS CELULAR 

., .. ~{.J .. , ~ .... \"'º''º ••«"'º'· + ~ + ~ 
hemólisis agranul0c1 to'áis trornboc1topenia. tragili~aa vascular • 

.¡, .... .¡, ~ 
anemia infe~c io-nes púrpura. púrpura vascular. 

Tomado de. Tri110 

potologin C)<>n<>r.:il 1'l9ó 
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c).- Hipersensibilidad de tipo lII: 

conocida también como enfermedad de complejos inmunes, sie,!!_ 

do la uni6n de Ag.(virus, bacterias) Ac. correspondientes y com

plemento (Fig.7). 

Si estos complejos persisten pe~ largo tiempo en circul~ 

ci6n sangu{nea pueden ser atrapados por células endoteliales pr.2_ 

vocando procesos patol6gicos mediante la act1vac16n del compl~ 

mento, atrayendo neutr6filos, degranulan et.lulas cebadas y se a.s. 

tivan plaquetas iniciando la inflamación causando vasculitis y 

necrosis (55 y 58) 

Existen 2 tipos de hipersensibilidad III de acuerdo al s,! 

tio de local1zac~6nt grado de severidad y can~iüod U~ com~lcjo~ 

inmunes. 

'1).- Reacción de Arthus: Cuundo los complejos inmunes se depos,!. 

tan localmente en tejidos. 

2).- Hipersensibilidad de tipo III generalizada: Se lleva a cabo 

cuando los complejos inmunes s~ generalizan en circulación 

sanguinea ayudando asi a depositarse en múltiples tejidos 

(47,55 y 58). 
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REACCION~S TISULAH~~ 

Quimiotaxis ce neutr6filos (C3a,csa,C5a,c567). 

Activaci6n plaquetaria (C3a,C5a, cflula ceoada FAP) 

Endotelio vascular Adh~~ivo t?laqu~tds) 

Infiltraci6n de neutr6filos (C3a,C5a,C567) 

Vasculitis Cneutr6filos,plaquetas,cflulas cebadas) 

Trombosis (plaquetas) 

Necrosis 

Los neutr6filos liberan enzimas como lipasas, proteasas, C2, 

lagenasas, habiendo necrosis celular en zonas d6nde están los 

complejos inmunes siempr~ ~ cu~ndc ~~td ~rustrac16n fagocitaria 

(58). 

d).- Hipersensibilidad de ti~o IV o retardada: 

Lleva este nombre porque entre las 24 - 72 hrs., despu~s 

del contacto con el Ag. se observa la máxima expres16n, esta 

reacci6n del tipo IV está mediada por linfocitoa sensibilizados 

(Fig.8) (55). 

Los antigenos involucrados com6nffiente son agentes intracel~ 

lares como virus, bacterias, hongos y protozoarios. Estos m.!_ 

croorganismos al entrar en contacto con los linfocitos sensibil.!_ 

zados, estimulan la liberaci6n de linfocinas las cuales como se 

habla dicho anteriormente tienen diversas funciones, lisan c&l~ 
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las infectadas y otras r~gulan la respuesta inflamatoria (56). 

Los elementos que intervienen en la res~uesta de hipcrsc.!:!_ 

sibllldad de ti~o IV son linfocitos, linfocinas, células efect.2 

ras y microorgani3mos intrac~luldc~s como ~iyccbªctc~!um tubc~cu 

~ • .1::1• avium, .1::1• paratuLerculosos, §rucella seP, hongos como 

Crytococcus, Blastomyces, Coccidioides y protozoarios como Ioxo 

plasma gondii. 

Las neoµlásius y tejidos de trasplante son destruidos por 

este mecaniumo de hipe~sensibilidad de tipo IV. 

As! que uno de los principales'abjutlvos de esta reacci6n 

tracelulares µor inmunidad celular <•3,27,55,57, y 58), 
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X. F I ~ B R ~ 

L6 fiebre es la elevaci6n de la temperatura del cuerpo por 

encima de los limites nonnales debido a sustancias que provocan 

un desequilibrio en los mecanismos de termorregulaci6n ocasi2_ 

nondo con ~~to q~e ~1 org~n1~mo gane calor por medio de escal~ 

fr!os. Y as1 el calor producido supera el calor eliminado ª.!:!. 

mentando automáticamente la temperatura corporal (2,5 1 14,16 1 18 1 

28 y 37). 

Para compr~nder mejer este proceso, a continuaci6n se me_!! 

cionar&n los mecanismos que intervienen en la ganancia Ó pérd~ 

da de calor corporal as! como la forma en que se regula la te!!!_ 

peratura en el organismo. Por último se describirá el mecani~ 

mo ~ed!~nt~ el cual se produce la fiebre y algunas caracter1st~ 

cas cl!nicas as1 como los asp~ctos benéficos o perjudiciales de 

este proceso. 

Gananci~ de calor: Esta se obtiene por medio del metaboli~ 

mo basal particularmente en higado y músculo (18 1 22,28 y 48). 

Otra forma de ganar calor es al tener contacto con el medio ~ 

biente, en el d1a un organismo puede sufrir elevaciones de su 

temperatura corporal desde 0.3 a 1°c sobre el nivel normal (5 y 

48) 

Pérdida de calor: Esta se da por medio de los fen6menos de 

radiación, conducci6n, convecci6n y evaporaci6n,sudor, respir!!, 

ci6n,orina (18 y 37) 
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g1 equilibrio entre producci6n y ?érdida de calor está CO!!, 

trolado por el sistema nervioso central a nivel del hipotálamo 

(2,5,14,16,18,22,28,37 y 48). 

La temperatura cor?oral es controlada µarcialmente por r.!:. 

flejes iniciados en terminaciones termosensitivas periféricas 

(a nivel de piel) y parcialmente por un mecanismo de control 

central localizado en el hipotálamo anterior el cual actúa como 

termostato, resµondiendo a variaciones de la temperatura a tr!!_ 

vés del flujo sanguineo, dando las siguientes respuestas (2,5, 

37,48 y 61). 

H I P O T A L A M O 

Uno Inhibe 

otro 

L6bulo anterior (pre6ptical 

J, 
Pérdida de calor 

vasodilatac1r periférica 

Sudoraci6n, Jadeo 

L6bulo ~sterior 

Ganar calor 

l 
Vasocontriacci6n esti 
mula médula adrenal -

i 
Aumenta tono muscular 

i 
t::scalofr!os 

Tomadoz Tratado de fisioloq!a Médica 

Guyton 1981 
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La fiebre puede ser el resultado de infecciones por bact~ 

rias Gram negativas las cuáles producen endotoxinas (lipopolis~ 

cáridos de la pared celular). Estas estimulan la bioslntesis y 

liberaci6n por parte de los neutr6filos y otras células de un 

pir6geno endógeno que corresponde a una proteina de 10 a 20 mil 

Daltons de P.M. el cual una vez liberado pasa a nivel de S.N.c. 

y est1mula la liberaci6n de prostaglandinas, que son derivadas 

del ácido araquid6nico y son las responsables directas de est.!_ 

mular al hipotálamo para qu~ se incremente el calor corporal 

Endotoxinas (bacterias) 
inflamaci6n, otros 
estimulos pir6genos ~ 

fiebre 

Leucocitos (P.E:) 
polimorfonucleares producen 
monocitos, macr6fagos~ pir6genos 
alveolares,neutr6filos ena6genos 

prostaglandinas 
L 

~'~~~-Area pre6pt.!_ 
....; ca del hipo 

ta lamo. -

La prostaglandina más potente es la E2 (PGE2 l, y el ácido 

acetil salicílico (aspirina) realiza su acción antipir~tica bl2_ 

queando el sitio ne producci6n de e.sta prostagl andina ( 2, 16 y 25) 

Además de las endotoxinas existen otros factores que favor!:_ 

cen la producci6n del pir6geno endógeno, ej: necrosis masiva de 

tejidos,hemorragias, hemólisis a~uda, da~o cerebral, infarto al 

miocardio, rechazo a injertos y otros agentes más (16 y 61). Por 

lo anterior, la fiebre se podria clasificar como séptica o asé.E_ 

tica. c.s> 
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Fiebre séptica: ~s debida a infecciones virales, bacteri~ 

nas 1 por hongos y/o protozoarios, provocando asi que los leucoc.!. 

tos activos produzcan el pir6geno end6geno que iniciará la fl~ 

bre. 

Fiebre aséptica: Generalmente son de origen quimico caus~ 

das por inyección de protelnas extraF.as al organismo o por su~ 

tanelas que causan lesiones tisulares. Aquí el proceso se debe 

a la reacciOn con los productos de degradación de las proteinas. 

La acción de los pir6genos bacterianos y tisulares es eje.E_ 

cida sobre el centro termorregulador del hi~ot~lamo, elevando el 

punto termostático y se ocasiona asi la fiebre (5,22,23 y 53). 

Clinicamente la fiebre se puede manifestar inicialmente con 

unos signos muy vagos como son: dolor de cabeza, hasta ser act.!. 

vados los mecanismos de ganan~ia de calor lo que puede manife~ 

tarse con escaloirios y posteriormente se produce una vasodilat.!!_ 

ci6n cutánea caracterizada por un incremento de la sudoraclOn 

(2,5,22,33,53 y 61). 

También cllnicamente se pueden presentar diferentes tipos 

de fiebre en base al tiempo de presentación (continua, interm.!. 

tente, recurrente). Lo cual nos puede dar idea de algún tipo de 

agente causal. Por último esto es importante ya que las temper~ 

turas altas que persisten por periodos largos, pueden ser noc.!. 

vas ya que incluso pueden afectar al encéfalo CS,9 y 18). Sin 

embargo la fiebre también presenta aspectos favorables para co!!!. 
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batir a los agentes que la causan mediante un incremento en la 

actividad de los fagocitos asl como inhibiendo el crecimiento de 

ciertos microorganismos que no son capaces de desarrollarse a 

temperaturas corpora~es altas como por ej: el Bacillus anthracis 

(26). 

La f1.ebre se aebe diie.t encidr Ue:: u Leos ~rGC'2:iO.;:; c.:&:.:¡ctcri=E. 
> 

dos por un incremento en la tem~eratura corporal tales como la 

hipertermia maligna·la cual se puede presentar por la acción CO!!. 

tinua de los altos niveles del cortisol en los animales expue.:! 

tos a estrés constante Cl,10 y 45). Hay que considerar tambi~n 

que cualquier tipo de fiebre solo corresponde a las reacciones 

generales de un hu6sped que presenta infecc16n (33). 



76 

XX. E S T R ~ S 

Este t~rmino ha sido definido de muy diversas maneras de!!_ 

tacando el signifi~ado médico que Hans Seyle (1936) di6 el e~ 

trbs ubicandolo como un "Sindrome de adaptaci6n general" basado 

en la hipótesis de los cambios en el eje hip6fisis - glandula 

adrenal (10,19 y 42). Sin ~mbargo, ni este ni otros conceptos 

asignados al estrés han encontrado aceptaci6n general en virtud 

de que durante este estadio se presentan una serie de cambios 

fisiol6gicos, metab6licos y de comportamiento los cuales no 

siempre traen como con~~cucr.ci~ ~fccto~ negativos P-n el organi.=_ 

mo que los presenta, además se ha observado que algunos grados 

de estrés pueden ser benéficos. Por ej: en términos de resi~ 

tencia a una infecci6n bacteriana común (~. ColiJ en aves se ha 

dPmostr~do que el estrés moderado incrementa la resistencia. 

Otro ejemplo es el que ha observado en ratones socialmente estr.!!_ 

sados, se ha encontrado una resistencia a la Tripanosomiasia. 

Por lo anteriormente expuesto se podría definir al estr~s 

como una respuesta f isiol6yica y/o un estado de comportamiento 

inespecífico en un organismo viviente que resulta de la interas_ 

ci6n del organismo con los agentes estresantes. 

Los agentes Ó factores estresantes son estímulos anormalme!!. 

te intensos o prolongados inoeseables en circunstancias partiC,!! 

lares. 
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Entre los cambios f isiol6gicos y metab6licos que se prese,!!_ 

tan en un organismo en estado de estrés está en una etapa in.!_ 

cial una respuesta nerviosa mediada por el sistema simpático 

con liberaci6n de catcolaminas lo cual trae como consecuencia 

una serie de modificacion~s en el funcionamiento de algunos si.::_ 

temas orgánicos. Posteriormente se activa el eje hipotálamo - h.!_ 

p6fisis - glándula adrenal (Fig.S). Por lo que se presentan ca!!!. 

bios metab6licos debidos al incremento del cortisol plasmático 

(1,10,11,12,16,1B,24,42,48,50 y 61). Esto es más evidente en 

animales sujetos a un estrés constante como por ej: en explot.!!., 

clones intensivas (1,10,12,42 y 45). 

Sin embarg~, a pesar de los cambios bioquimico-~isiol6gicos 

en el organismo, en ocasion.•s el primero y quizás el 6nico signo 

de estr~s mostrado por los animales criados en un sistema de m~ 

nejo 1ntens1vo puede ser la alterac1Ón en su cumµo~~wtt!cntc; pe: 

lo que habria que considerar lo anterior para teuer un signific~ 

do ~~s objetivo del estrés. 

Los cambios de comportamiento se pueden dividir en: 

Tipo X Aqui se presentan cambios de comportamiento anormal 

eviéenLe asociado a cambios patol6gicos y pérdidas 

econ6micas obvias. Como ej: se tiene la mordedura 

de cola de cerdos en engorda. 
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Tipo II 
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Patrones de comµortamiento anormal con pocos o sin 

coexistencia de cambios patol6gicos y no hay eviden, 

cia de pérdidas econ6micas. 

Ej: la no posibilidad de rascar el ?iso con la tro!!!. 

pa o r~volcarse en los cerdos en confinamiento. 

Tipo III .- Cambios cualitativos y/o cuantitativos en los patr.2. 

nes de com~ortamionto normal detectablts únicamente 

por observaci6n sistemática: Por ej: cuando hay un 

incremento en la agresi6n normal (la cual aparent~ 

mente es necesaria para ~antener el orden social) 

vista en grandes engordas de cerdo para abasto. 

Se ha visto también qu~ estos animales tienen una desvent,!!_ 

ja muy grande ya que, para eliminar el calor les es difícil por 

tener una dermis pobremente vascularizada, aunado a esto las P.2. 

cas gl~ndulas sudoríparas ecrinas, y la gruesa capa de grasa la 

cual interfiere en la p~rdida de calor aumentando as! su temps_ 

ratura corporal. Adem&s adjunto a esto est&n 103 tipos des~ 

lecci6n, las razas de cerdos, su crianza y el sj,stema de mere,!_ 

do provocando qu~ entren en estrés y si es continúo ser! de f~ 

tales consecuéncias ya que ~uede causarles hasta la muerte 

(1 y 10). 
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