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I. RESUMEN. 

RUIZ ZEPEDA TIRZA. Mecanismos de defensa del sistema resp~ 

r?<torio en el. perro. Estudio Recapitu1ativo bajo la direc

cic1n de Luis Antonio Calzada Nova 7 Socorro Lara D!'az. 

Con la real.izecidn de esta tesis, se intenta propor

cionar ~ los estudiantes de Medicina Veterinaria y Zootec

nia, una informacidn sobre los mecanismos de defensa que 

~ctdan a nivel del aparato respiratorio en los perros. 

Intentando ademtf e despertar en el estudiante y en el 

profes~onal 0 un 111tJ7or inter&s acerca del. origen y mecaniR

mos de accidn de las defensa.e en el. ape.reto respiratorio. 

El. primer cap~t~o comprende loe mecanismos inespec~

ficos de defensa0 en el cuel. ee describen 1.os mecanismos 

generales. estos incluyen.: el. mecazüemo mucociliar0 la fl2 

ra normal del. aparato reepira.tor1.o 0 mucinas 0 lieozimas, 

1nterfer6n0 transferri.%18 0 lactoferri.Da, alfe l. antitripsi

na· 7 le infieD1Bcic1n. Los mecanimaoe perti.cul.aree a nivel 

de la naeofartnge. 1.eringe 7 ·trtlquea, bronquios 7 bronquJ.~ 

los 7 alveolos. Bl segundo cap~tulo abarca 1oe mecani~moe 

eepec~ficoe de defent1a0 aq~ se i.nc1Q7en la respuesta inmg 

ne hWDoral. 7 1.a respuesta i.Dmwle celular. Por ultimo ee 

revisen loe f~ctores reconocidos que alteran loe mecanis

mos de defensar tos. movimiento del Efrbol. bronquial., acti

vidad mucociliar, sistema eurfactante 0 mscrofego alveolar, 

sistema fagoc~tico 7 sistema inmmlol.c1gico de def0nse. 
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II. lB!rBODOCCION. 

Loe· eetudioe llevados a cebo en el eiglo XJ:X, principa~ 

mente por microbi&logoe, :tueron con el fin de descifrar los 

mecaniemoe fund1&111entalee de la in~emacidn de loe tejidos, 

eetae inveetigacionee revelaron loe primeros indicios de 

factores importantes preeentee en el suero. 

Los puJ.monee fueron objeto de ~tención central a partir 

de otroe deecubrimientoe. Bn l9i6, Cooke 7 Vender Veer 

publicaron sus obeervecionee eobre la aensibilizacidn de 

prote!n1&e humanas a agentes ambientales comunes 7 eu asoci~ 

cidn al asma, despertando as! el inter's en este campo de 

le allrgie cl!nica en lee enfermedades pulmoneree. 

Hace aproximadamente 40 elioe, la ciencia de la inmunol,e 

g!a recibid impulso renovado con el descubrimiento de mlto

doe para separar prote~nae del euero meditsnte electrofore

sis, con esto se crearon t4cnicee inmunoelectroforetic•• 

11t1ra demostrar la interaccidn del antígeno con componentes 

de prote~nas s4ricae eepec:S'.ficPs .7 ee descubrid una pruebes 

de precipitacidn para identificar llliticuerpoe especfficoe 

en el suero, mediante difUsid~ doble en placa de acar. 

Se han realizado aV1SDcea utilizando diferentes procedi

mientos para marcar antfcuerpoe o ant:S'.genoe. Los procedi -

mientos de marcación se han basado en el ueo 4e colorantes 

fl.uorescentea. 

Se lograron gresndea aTancea deapu4a de descubrir la 

estructura molecular 7 configuraci6n del. anticuerpo gamma 

gl.obulina, su funcidn 7 componentes bioqu:S'.micoe ee han ana-
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lizado detalladamente, su acción rec~proca con ent~genoe 

espec~ficos, aei como con e1 complemento. 

El descubrimiento de los factores determine.o.tes en e1 

rechazo de injertos de tejidos, impulsó la formulaci~n de 

ideas sobre los mecanismos mediante los cw.les el cuerpo 

distingue substancias extrafias, en especial prote!nas. 

La atención al rechazo de injertos y el desarrollo de 

técnicas para estudiar las caracter~sticas de los linfoci

tos permiti6 ¡¡¡¡ gresn avance en el conocimiento y la fun

ción de estas células en 1a respuesta inmunológica. 

Pronto se descubren las diferenciRs funcione.les y e§ 

tructurales de los linfocitos T 7 las células B. 

Los principales avances en inmuno1og~a han estado rel~ 

cionados con las reacciones generales, en la actualidad 

se reconoce que latas contraa'ten en muchas formas con les 

defensas especiales del hu~sped destinadas a la protección 

de las mucosas. Se derivd un importante eet~mulo al 

inter'e en le ~-"':""Dídad local del sistema respiratorio a 

partir de an'ticuerpoe IgA secretorio 7 de su descubrimien

to como principa1 productor 1oca1 de inmunoglobuline.s. En 

fechas IUl!s :recientes se ha centrado 1e atenci6n con otros 

componentes de la :respuesta inf'llllll&toria, la acti-.acidn 

del 111Scr6fago en e1 procesamiento del ant~geno para su 

presentaci6n apropiada a lee c~lulas inmunol.6g:Lc-ente 

reactivas (cllulas B y~) y la ampliacidn de su capacidad 

para ingerir y destruir agentes noc:Lvoe ee:L como eliminar 

complejos inmunoldgi.coa. ( 15 ) 
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Una de las t'uncionee rrule importttntee del pu1mcS'n aparte 

de eu pKpel en el interc~mbio gaseoso y en el metabolismo, 

es la de constituir una barrera biolcS'gica esencial entre 

los animales y su medio ambiente. ( 20, 22, 38) 

Be de t'undemental importancia la manera en la cual el 

aparato respiratorio previene la entrada, neutraliza y eli

mina agentes deflinoe que pueden llegar por diferentes vias. 

( 2,34,38) 

El sistema respiratorio ee vul.nerable a la invasicS'n de 

agentes nocivos, debido.a que en reposo al realizar el pro

ceso de la ventilacicS'n, esta expuesto e unos 9000 litros d~ 

aire en 24 horas, pudiendo contener dicho elemento todo 

,.tipo de contl:iJllinantes, loe cuales incl117en part:Ccu.J.as inor

gánicas, humos, gases y substancias orgánicHe como son pro

ductos animales y vegetales contenidos en polvos, pcS'lenee 

y hongoe. Por otro lado el puJ.mcS'n es el dnico cS'rgano que 

recib~ todo el gasto cardiaco del corazcS'n derecho y en con

secuencia, hay gran oport~d•d para que los agen~ee que 

circulan en la aangre sean MDtfgenoe o comp1e3os illlnunolcS'

gicos, lleguen ..i lecho o•pilar pulmonar y deed' aqu! se 

disemi.De • otras porciones del. organismo. (20,22,25,31.34, 

38) 

~l. PQ].mdn embrioldgioamente ee desarrolla a partir 

del saco intes'tina.1 anterior, por esto comparte caracteri.11, 

ticas comunes con el eietema g•strointestirlP.1. (17,J~) 

Desde el punto de vista inmunoldgico, las v!as respi

ratorias pueden e•r consideradas en dOIS secciones princip~ 

les: 
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a. Las v!as respiratorias de conducci6n, que se cara.s 

terizan por estar conformadas por células ci1iadas, célu-· 

1aa secretores de moco, músculo liso y en algunas partes 

car1;Ílago. Estas estructuras tienen sistemas especialmente 

adaptados para la eliminacidn de part~cules. Twnbién cuen

ta con un sistema local especial para la produccidn de 

ant~cuerpos. { 2,38J 

b. Las áreas pu1monares para el interc...mbio de gas, 

estan constí~uidas pür li1V~ú1oe ~~e tienen una ex~enea 

interfase aerosangu~nea. En esta regidn, lee respuestas 

celulares y humorales en individuos norma.lee proviene casi 

enteramente de le circuleci6n. ( 25, 38 ) 

El pu1m6n tiene w1a gema limitada de respuestas e los 

agentes dafiinos, estn se debe principalmente a que en el 

curso de la inflama.cidn y la repe.racidn del 111:1s.mo, inter- .. 

vienen escasas células propias de esos procesos. De esta 

me.nera gran cantidad de agentes etiológicos pueden produ

cir defio a las eélu.l.as del hu~sped de una. ~orma más ezi;en

sa• ( 25,38 ) 

Loe mec1SDismos de defensa se dividen en dos grttndes 

grupos: uno lo constituyen ;Los mecanismos que actdan en 

forma inespee~fica, ea decir que e~ercen actiyidad simi

lar c·ontra gran nlÍmero de agentes, son inherentes a la 

eonstitucidn del individuo; el otro lo forman loe mecanis

mos de actividad espec~fica, con elementos que reconocen 

exeiusivamente un agente en particular, son adquiridos y 

so1o'aperecen como consecuencia del est~11111l.o e~ercido por 

el agente involucrado. Estos corresponden • los elementos 

de ia respuesta inmune. 20,25,34,38 ) 
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En cuanto a su ubicacidn, loe mec~ismoe de def enea 

eepec!ficoe e :1.nespec!ficoe pueden ser 1ocales o gener• 

lee. Los locales solo acttlsn en e1 sistema en e1 que se 

1oca1iza.n. Loe generales tanto en '1. mismo ccmo en otros 

de la econom!a. ~odoe eetoe mectllliemoe acttlsn en forma 

simu1tariea, de modo que sus acciones se sumen y a menudo 

se refuerzan. ( 20,25,38 ) 

Los mecaniemos ineepec!ficos de defensa se pueden 

agrupar en generales y pert!cularea. 

Entre los genera1ee ee ~encionan; el aparato mucoc!, 

liar, esta constituido por c'1.u1ae ci1iadas 7 calicifo,¡: 

mes, estas dl.tima.s son 1ae encargadas de producir e1 mo

co' que es secretado en forme. cont!nua y esta formado por 

agua, g1ucoprote~e y otros e1ementoe. Lae gotas de 

moco tienen gran capacidad pan& adeorver diversos materi~ 

lee a su superficie, es puesto en moVi.mi.ento por los 

cilios de las c'1ul.ae del epitelio de todo el sistema 

respiratori.o, excepto en 1os alveoloe, cada cé1u1a cuen

ta con un promedio de 200 cilios. E1 movimiento ciliar 

es difdsico. Cuando la activi.dad mucoci1iar dil!llllinuye, 

el moco ee acumul.a 7 ello favorece 1a pe1'1118D.encia y mu1-

ti pli caci~n de a1gdnoe microorganiemos. 

( 3,15,20,25,34,35,38 ) 

La f1ora normal de1 eistema respirstorio, es un . ¡ 

extrt1ordi:aer1.o factor limit..nte para e1 desarrollo de 

bacterias, patdgenae. ( 15 ) 

Las mucinae son mucoproteinse muy abund~ntes del m2 

co, las cua1es pueden adherirse a 1a superficie de algu

nos virus_ y neutralizar su capacidad de interactuar con 
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~os receptores. Este mecanismo tambi4n puede operar en 

alguDas bacterias. ( 3,25,38 ) 
La lieozima es una prote:l'na b~sica con propiedades 

proteol~ticas, rompe loe enl.aces entre el ~cido n-aceti1 

murwnico y la n-acetilglucosamins, que son constituyentes 

de la pared bacteriana. l 1,2,3,11,25,35,38 ) 
El interfer6n corresponde a un g:ru.po muy amplio de 

prote~nas que inhiben la replicaci6n viral int~celulsr. 

Transferrina. y lactoferrina son prote!na.:i que ti.enm 

la capacidad de combinarse con avióéz a 1os d~o=o~ de 

hierro, elemento esencial, para casi todos los microorga

nismos. Al ser secuestrado por éstes moléculas, intervie

ne en el desarrollo de muchos agentes pat6genos. La alfa 

l antitripsina ss una prote'!na que protege al alveolo pu~ 

monar de la acción de proteasas elastol~ticas al neutra

lizarlas. ( 25,35,38 ) 
La inflamaci6n es un mecanismo general de respuesta 

t~sular que conduce a la protecci6n del individuo. Si 

es~e est~mulo se debe a microorganismos, lo anterior pue

de ayudar a detener su multiplicaci6n debido a que aumen

ta el aporte de substancias microbicidae o microbioest~ti 

cae provenientes del plasma. ( 2,3,7,11,16,25 ) 
Entre los particularee ee encuentra la nasofaringe, 

con forme el aire penetra, se encuentra con el curso irr• 

g11lar y tortuoso dé los cornetes y con un epitelio lllD7 

vascul.arizado y cubierto de c~lios. Todos ee~os elemen~oe 

modi~~can la calidad del aire inspirado. El. eeto:rnu~o a 

este nivel ayuda a dieminuir 7 a eliminar algunas psrtfc~· 
lae. 
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La 1ari.nge 7 1a tnl:quea, el mecttnismo de e1imi.naci4n 

mucociliar interviene a este nivel, 1es part!cul.as de ma
yor tamaf!.o o l.os agentes irritantes que pasaron, pueden 

desencadenar el reflejo de la tos. 

Los bronquios y loa bronquiol.oe son regiones que 

estan protegidas por los mec..nismoa muco~ili.ares y laA 

substancias microb~cidaa que son secretadas por diversas 

cél.ulas hacia la luz bronquial. 

Loa al.veoloe pulmonares cuentan con diferentes ele

mentos como son l.!quido y macr&:a6Cg ei~e~iar~e: ~ue les 

permiten neutralizar o deetruir a l.os agentes que logra

ron sobrepasar las estructuras que los anteceden. 

( 3.6,10,11,31,38 
L& respuesta inmunoldgica es un mecanismo espec!fico 

de defensa, es un fen4meno complejo que se presente cunn

do ciertas substencias (antrgenos) llegan e l.os linfoci

tos 'r o B, l.os cua"ies se sensibil.izen y quedan asi activ~ 

doe. proliferan se diferencian y producen células o mol~

cul.ae que int'l.uyen eobre al ant!geno inductor. 

1.2.3,8,11,35 ) 
La respuesta inmune humorKl., es 11.amada asi porque 

aue el.ementoa(anticuerpoa) se encuentran en l.os 1!quidos 

del. organismo, el snt~geno es reconocido espec!ficamente 

por lo• linfocitos B. ( 1,25 ) 

Ba 1a 1us del. a!rbol.. respiratorio hay inmunoglobul.i

nae incluidae en todas las secreciones, en especial el 

l.~quido nasal. y el. moco. En lae partes superiores del 

siete~, 1a 1nmUnoglobu11.na predominante ee l.a lg& seer~ 
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tora. en ttsnto que en les partes inferiores es le igG le 

que predomin... (3 0 4 0 8 0 15 0 20 0 25 0 35) 

Le respu.esta inmune celular, es llamada esi porque 

todos sus elementos efectores son c4lu1as. En este ceso 

el ant~geno es reconocido espec~ficamente por linfocitos 

'?. 
Aunque se han identificado numerosos linfocitos T 

en las secreciones respiratorias, se conoce poco de la 

funcidn real que llevan a cabo en loe proce.sos locales 

de proteocidn. (1 02 0 ~ 0 25) 

iodos 1os meclt&lliemos de deiensa descritos .wterior-

mente, pueden sufrir alteraciones a causa de varios facts 

res como son las drogas, alteración de su funcionamiento, 

desordenes Úl111Unol6gicoe 0 irradiaciones y factores del 

medio ambiente. (15,23,25,38J 
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111. llBC.AlflSJIOS llfBSPBCil'ICOS JJB .DBPBNS&. 

1. Hecaniemoe Generw.les. 

1.1. E1 apar&to mucor.i1iar eet• constituido por 

cé1.uiae ei1iadae y clf'l.ulas ca1iciformee, estas dl.timae 

junto con 1ae gl!Cndu1as submueosae son las encargadas de 

producir el. moco que ee secre't•do en forma cont:Cnua ;y 

est• formado por 95~ de agua y 5~ de micro 7 macromo1~cu
las que incluyen electrol~tos, aminoacidoe, l~pidoa, car

bohidr•tos, dcidos nucleicos, mucinas, inmunoglobulinas, 

enzimas y a1bdmina. ( 15,20,~5,35,39 ) 
Las gotas de mo~o tienen gran cap.cid•d de 

adsorver, neutralizar y degrMdar diversos material.ea 

inhalados, aei mismo actda como antis~ptico. ( 15,20,~5,. 

35.39 J 
Bl epito1io ciliado de la cavidad nasal, 

traqueal, bronquios y bronquiolos, esta cubie~o por una 

doble capa de moco, constituida por una capa delgada de 

f1uido pe:riciliar y una capa densa de g1ucoprotet'naa. 

( 15,25 ) ( :tig. 1) 

Bl :t1ujo de moco esta determinado por au 

e1asticidae y Tiscocidad. Bl incr.emento de la viacocidad 

7 la di11111inucidn de au elaaticidad son detrimentales para 

su tranaporte, teniendo aparentemente 111Byor efecto 1oe 

cambios en sus propiedades el~sticas. ( 3,20,25 J 

La capa de moco es puesta en movimi.snto por 

loe cilios de 1aa c.O.ulas de1 epitelio de todo e1 aietema 

respiratorio excepto en loa alveo1oe 7 a nivel de 1ae 
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cuerdas vocales, en estas ~timas predomina el epitelio 

p1ano estratificado. ( 15 0 20,25,34,35,38,33) 

Estos cilios se mueven continuamente en for

ma ondullitorie llevando el moco en forma ascendente baste 

1.oe extremos.de la nasOfliringe. 

Se cree que la capa de moco pase por encima 

de las cuerdas vocal.es gracias a su propiedad cohesiva y 

elastica. 15,20 0 25 0 34 0 35,38 

El movimi.anto de los cilios es d~:f~sico, 

~pido y brusco, inclinándose fuerte cerca de su b~ee en 

direccidn de lae porciones anteriores de1 aparato reepir~ 

torio; luego se desplaza hacia atras muy lentamente de 

tal forma que transporta las part~culas de su euperficie 

a.. una velocidad promedio de 4.8 mm por minuto a nivel Jl!! 

sel, 21.5 mm por minuto a nivel traqueobronquial y 1 mm 

P.or minuto a nivel de bronquios terminales. 

( 3,16,25,33.34 ) 

El cilio tiene una estructura comp1eja en la 

c~l. se distingu.en once filamentos que perten de su cuer

po basal y se hall.en cubiertos por una exteneicS'n de ••

brana celular. Loe filamentos proporcionan e1 movimiento 

y conetituyen una unidad :funciona1 llamada anoxe-; eet~ 

distribuidos en forma particu1er; dos fi1aaentoe centra

les que eetan rodeados por nueve filamentos dobles. El 

cuerpo basal de cada cilio se encuentra asociado por ei 

citoesqueleto 1o que permite la eincronizacicS'n de1 mo..n.

miento ciliar. ( 16 ) t fig. 3 ) 
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La ener~a para este proceso proviene de en

zimas espec~ficas de l.os cil.ios ( dine1ras ) que hidroli

zan el. A~P generado por las mitocondriaa, que son partic~ 

l.armente abundantes en las cerctt.nias de l.oa cuerpos basa-

1es. ( 25 ) 

Cuttndo l.a actividad cil.iar disminuye, el. 

moco se acumula 7 ello ravorece l.a permanencia 7 mult1p1~ 

cuc16n de algunos microorgani.smos, aei mismo algunos ftl.r

macoe alteren las propiedades del. moco provocando l.a mul

tiplicacidn de m1croorganiemoe. { 25 1 

1.2. Microflora norma.l. Loe cachorros 7 loe neoll!l 

tos de otras especies nacen l.ibres de glrmenee contenidos 

en el medio ambiente. Adquieren su propia poblecidn al. 

estar en contacto con otros animal.es, por 1a l.eche, ali

mentos y otros contaminantes, como l.as fomites. La falta 

de microorganismos en las superficies mucosas es can.cte

r:fstico de alBUDos neo:m1.tos y ~l.gunos ~males adtü.tos.~ 

peri.mental.mento se pueden obtener 1111imales libres de glr

menes. ( 15 J 

:La micron.ora normal es importante en l.a pr2 

teccidn de superficies corpon&l.es contra bacterí1&a extn&-

. flas a traY4's de diYersos mecanismos como aon l.a p:roduc

cicS'n. de substancia• antibacterienae e bacterioainas '· 

metabolitos tdxicos, competencia por los nutrientee, com

pe~encia por el aitio de adherencia, indirectamente au 

presencia realaa la ~cicS'n de loe mecanismos innnm.oldgi

cos ena'lentea. ( 15 J 
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Loe org..nismoe que constituyen 1a .t"lonl 

no%'111Kl son capaces de vencer muchos de 1os factores de 

resietencie no espec~ficos de les superficies 11111coses.~i,!! 

nen vellocidHdes especi.l.izades que no solo determinen el 

huieped sino.tambi~n el sitio de colonizaci6n en el huis

ped. Sobreviven a l.a presencia de lisozimas y anticuerpos 

secretorios y a la deficiencia de hiei-ro. ( 15,35 J 

Los conductos nas~les y la laringe esten 

colonizHdos por U!lal Kbundtmte microflol"ll que inhibe la 

ubicacidn de org1o&nismos patóge?1oe, ejee. ~c~d¡~~11& bron

chiseptica que puede llegar a ser patógena si llega al 

árbol traqueobronquial, Staphilococcue epidermidjs comen

sal, que interfiere con el crecimiento de Staphilocoecue 

aureus patógeno y el de Streptococcus yirjdans comensal 

que interfiere en el desarrollo de Stre:p1eococcus .l!!!!!l!!!!9.

~ patdgeno. ( 15,35 J 

La microf1ora se ve alterada por algunos es

tados de ciertas enfermedades, el uso inadecuado de enti

mi.crobianos ya que alteran el equilibrio de la nora no.i: 

mal, lo cual ravorece 1a implantación o el desarrollo 

oportunista de bacterias patógenas, así minao 1a altera

ción de las dietas. ( 35 } 

l.J. Las mucinas son mucoproteinas muy abandantee 

del moco que le dl:Ul la consistencia caracterf'stica. Pue

den adherirse K la superficie de algunos virus y neutral!, 

zar su capacidHd de int'eractusr con los receptores que 
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estan ubicados en l.ao superficie de l.as clfl.ul.as epitel.ia

l.es. Este mectll'lismo tambi~n puede operar en al.gunas bac

terias que necesitan adherire·e a superficies parto iniciar 

el. proceso infeccioso. ( 25 ) 

1.4.· La l.isozima& es una cadena pol.ipept~dica sim

p1e de 129 ~cidos Blllinados con cuatro en1aces disul.furo, 

su peso mol.ecul.as es de 14000 da1tone • .Entre estos 129 

..mino~cidos son rel~t~"'n<!:e:ta m.:s abu.nd..ntes l.os b•sicos 

como 1isina y ..rgill1nM. La lisozima tiene W1 punto iso• 

el.~ctrico de pH 11, este punto ieoel.~ctrico al.ca1ino per

mite una combi:aacidn firme con l.as bacterias cuyos pH 

sean 'cidoe. Despg~s de esta combi.nacidn, la 1isozima in~ 

cia l.a digestidn hidrol.~tica de 1a pared cel.ular de 1as 

bacterias gram positivas 7 gram negativas hasta cierto 

punto. ( 'J.,2,3,7,32,38 ) 
En terminos bioqu~micos l.a lisozi- ee una 

muramidasa que rompe el. en1.aee bata-1-4-glucoe~dico entre 

1a ~-acetil. gl.ucoslilBUla 7 el ~cido munfmico, co1umna ver

tebral. de 1• pared ce1ul.ar de l.1&s bacterias. Para ell.o l.a 

mol.~cula de l.isozim& •• fi~a al. sustrato por seis enlaces 
de hidrdgeno, al.tera el. pl.ano del.KDill.o del pol.isac.rrido 

pirano • introduce ecua en e1 enlace glucos~dico que se 

rompe. Cu..ndo l.a hidrcflieis de 1a pared bacteriana ha 

l.1egado - determinado punto ' el. contenido de la c4l.ula 
escapa 7 la o'1ul.a 11112ere. Los l.~pidos de la plílred celultor 

de 1aa baocteri.as grilla negativas, tienden a aislar e1 sus

trato de la lisozima: pero estas c~lulas también paeden 



ser destruid~s por una combinaci&n de lisozim~ y comp1e

mento. ( l,2,ll,25,32,J5J 

L~ lisozima se 1oca1iz~ en todos 1os f1uidos 

de1 cuerpo, excepto en e1 l~quido cerebroespina1 y 1a or~ 

na, tambidn se hwi encontr~do a1tas concentraciones en 

1os 1isoso~s de 1os neutrÓfi1os. En las secreciones de1 

si~te~ respiratorio, se han encontr.ado c..ntidades signi

fic~tivae de esta enzima y junto con 1a inmunog1obu1ina A 

( 1gA secretora ) 1iswi a1gunas bacterias. \ :1 } 

1.5. El interfer6n es ~ proteína cuyo peso mo1~ 

cu1ar varia de 18000 a 100000 de1tons y su punto isoelée

trico eA 1igeramente inferior a 7. La producci&n de inte~ 

fer6n empieza a los pocos minutos de 1a eparici6n de1 

Virus, (fig. 4). El interferdn no act~ direct..mente so

bre el virus sino sobre las cé1u1as de1 huésped, modifi

cisndolas de tal manera que ya no se.o asiento de dup1ice

cidn vira1, por esta razdn e1 interfer&n no es espec~fico 

de un determinado virus.( 3,15,32,35,38 ) 

Muchas substancies pueden dar origen a la 

produccidn de intert'er&n adeauís de los virus, polisacari

dos complejos, endotoxines, bacterias, ~eidos ribonuclei

cos de doble filamento y la mayor parte de panCsitos in

tranucleares como mycoplasmas. ( J,15 ) 

El DNA de la cll.ula in~ectada por el virus 

presenta una alterscidn gen~tica y produce interferd'n. Bl 

interferdn liberado entn. a las cllulas vecinas, donde 

suprime la replicacidn del IiiA nuclear y permite la tran• 

cripcidn de un nuevo RNA mensajero. Este RNAm da lugar a 



16 

la formeci6n de una prote~na 'inbibidora de traducci6n 

(PIT), que se fija B 1os po1ieo~s e impide que estos 

•1ean" los mensajes de1 ~Am de 1a c4l.u1a hulsped, por 

consiguiente ya no hay duplicac16n Vi.ra1. ( 3,35,38 J 

Se conocen tres grupos de inter:fer6n: A1:fa 

producidos por leucocitos, beta por fibrob1astoe y gtlJM!a 

por linfocitos T activados. Los alfa y los beta se eint~ 

tizan princip~lmente cuando 1a c4l.u1a ha sido infectada 

por un virus• ( 1~,15) 

l.6. 'J!rane:ferrina y 1acto:ferrina son prote:!nas 

que se formen dentro de las gldndulas de 1a mucosa bron

quia1 y por los 1eucocitos po1imorfonuc1earee. (11,25,38) 

B1 hierro inorgtfnico es transportado en 1os 

f1uidos corpono.les por protei'nas(trans:ferrina y 1acto:fe

rri.na). So1o pequeffas concentraciones de hierro libre en 

e1 intestino reacciona en los procesos biol6gicos. La ma

yor~a del hierro es rec1c1ado siguiendo e1 ciclo de loe 

eritrocitos. Los :ft&gocitos mononucleares degr.dl6D enzimtf

t1e&$lllente 1a hemog1obina, la cual es &J.m.cen dé 1u hemos! 

deriZlll 7 gntnuloe de fe:rritina de loe eritrocitos dafledoa 

o viejos. 

Bl hierro es trwispor1;ado de estas cl1u1as 

por 1• trans:ferri?U& del suero a los sideroblastos, que 

son·los precursores de loa eritrocitos en 1a mldule roja 

7.'que contienen hierro por 1a s~tesis de1 grupo heme. 

( 15,~5,38 ) 
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LKs c'1.ules eucerioticas y las bucteriti.s 

requieren hierro pBrK le s!ntesie de enzi111Bs. Lds b•cte

ri•s producen siderocromos que compiten con la transferr! 

na y l• lactoferrirus presentes en 1os :f'l.ui.dos y tejidos 

de todo el cuerpo por el. hierro disponible, produciendo 

una re1ativ• deficienciti. de hierro, por 1o cual., he.y un 

incremento en 1a resistencia contra 1•s bacterias pat6ge-

Ilt:\So 

Cuando 1oe 1eucocitos entrtm en contacto con 

las bacterias ~~t~ge~e~ ~ e~~en involucradas en otros Pr.!t 

cesos 1nf1ematorios, liberttn ~bstsnci&6 0 t•les como, 

pir6genos end6genos que previenen el. al.macent<miento de 

hierro en el. sistema f..goc!tico mononuclear. B1 resul.tado 

es una relativ• deficiencie. de hierro, ct1.racterizade por 

t<Ilemia normoc!tica hipocr6m:i.ca, hipof erremia, disminuci6n 

en 1• e .. turt1.ci6n de 1a trti.neferriDK con tLumento en el. 

nl.fmero de siderob1.etos en 1a mldu1a roja y un aumento 

normti.1 en el. a1maceIUo111iento de hierro en el. sistema fago

c!tico mononuclear. ( 15 J 

LtL traneferrina y is 1actoferrina, tienen l.a 

propied•d de combinarse con gras.n •~idls a loe dtomos de 

hierro y como es el.emento esencial. paZ"K casi todos ·ios 

microorgsniemos9 a1 ser secuestrtAdo por 1as mo11cu1as, se 

interfiere en e1 desarro11o de muchos de el.loe. Bjerce 

un efecto bacteriost~tico a1 competir por el. hierro. 

lJ.J..15, Jé!) 
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l.. 7. La al.:f'a l. anti 'tripeina el!I una traccid'n 

gl.obul.~ca del. suero, tiene actividad de enzima proteoli 

'tica y protege al. al.Teol.o pul.manar de l.a acc:.i.&n de pro

teal!las el.al!ltol.!tical!I (elestasas) al neutral.i&eu-las. ( 25~ 

La lil!liB de exudado infiametorio por enzimas 

proteol.!ticae de macr&:f'agos 7 grtsnul.ocitos es ~ comple

mento importante de l.a tos y de l• accid'n mucocil.iar P•ra 

l.impiar los pul.monee de productol!I infl.amatorioa. Sin 

emb11.rgo se supone que l.as enzimas l.eucocitarias l.iberadae 

si no l!le controlan pueden causar destruccid'n excesiva de 

tejido pul.manar. Por l.o tanto 31 papel. de l.a al.fa 1 anti

tripsiDM, es la de inhibir el. exceso de proteKsas y en 

consecuenCilll proteger al pu~m6n. e 2,12,25,34 ) 

La al.fa l a.ntitripsiru.. es producida por l.os 

neutrdfil.oe y es inHctivada por radical.es de oxfgeno, 

liberé.dos por los l.eucocitos, además hay ana oxidacid'n 

directa de l.a al.fa l antitripsina por el humo, el resul.t~ 

do final. es un desv.sl.ance de proteasa-entiprote•s• con 

aumento de l.a destruccidn del. tejido pul.mon.r. 

El. humo causa un aumento en el. ndmero de l.os 

macrd':f'agoe pul.monares, 4etos l.iberliD substenci«e qu!micas 

que •traen l.oe l.eucocitoe hacia l.oe pul.monee. Loa l.eucoc~ 

toe a su vez liberen proteasss incl.u7endo l.a el.astasa, 

l.as cuales atacan el. tejido eldstico de l.os pul.monea. Al. 

mismo tiempo se inhibe la alfa 1 entitripsina. \ 12 ) 
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1.8. La. inflamacidn es un mectUlismo general de 

respuesta tisular que conduce a la proteccidn del indivi

duo, a menos que su.magnitud o extensi4n la tornen patog.!f 

nica. Está mediada por factores que se desencadenan como 

resultado de.la destruccidn tisular producida por un tre~ 

ll!ir. 0 por material t4xico o por una reacción qu~mica. Si el 

ee~~mulo inflamatorio se debe a microorga.nismos, se puede 

detener su multiplicación debido a que aumenta el aporte 

de substancias microbicidas o microbioest~tic~s provenien 

tes del plasma, adem~s la extensión del edema se limita 

por el depósito periférico de fibrina, hay focelización 

de la infecci4n.( 32,35,39 

La inflamaci6n se caracteriza por una pertuz: 

baci6n del intercambio h~arico, que trastorne notablemen

te la circulacidn capilar normal. Una de las principales 

modificaciones es el aumento de la permeabiiided capilar 

con destrucción de c4l.ul.ae originádas en el tejido conec

tivo intersticial, se libel'tin materiales celulares inclu

yendo la hietlt.llli.na, se presenta tume~úCcidn de lee c~lu

lae endotelialee 4e los capiiares, acompaftada por un 

aumento de i. permeab1li"aad ··capi1ar. Eii seguida ee pr

duce una marcada vasodilatación, las paredes capilares. 

se hacen muy permeables y aparece en la eubstaancia interJ! 

ticial circundante un edema y la migración de leucocitos 

polimorfonucleares, neutr6filos con capacidad altamente 

fagocitaria, que realizan el proceso de proteolisis 7 

fagocitosis. Una vez que ha sido eliminada la causa de le 

inflemaci~n 7 removido el ~e~ido .daRado por los macr6fa

gos, regresa -a 1a norma1ided. c1,1,a,13,32,35 ) 
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2. Mecanismos Particulares. 

Bl aire que penetra en lae fosas nasales ee fil

trado· por loe cilios muy abundantes en este sitio. 

16,20,25,34,39 ) 

El curso irregular y tortuoso de los cornetes 

asi como 1a humedad de la mucosa, permiten que el aire 

inspirado se modifique de tal forma que loe contaminantes 

~cidos sean neutralizados por substancias qui'micas loca

les que funcionan como amortiguadores. La temperatura del 

aire e~ ieu.ale eon 1e ~e1 c~arpo QGdian.~6 ren&menos de 

conveccidn ya sea calentandolo ei esta excesivamente frf'o 

o absorbiendo calor si esta muy caliente. Tambi~n el aire 

se humedece por la adicidn de vapor de agua proveniente 

del revestimiento epitelial. 15,16,20,22,34,35,39 } 

Mediante el impacto o choque se deposita el ma

yor ndmero de partf'culas en las vf'as respiratoriae supe

riores, independientemente de su tamafio. Dicho mecsniemo 

se produce cuando e1 aire inhalado que contiene partf'cu

las menores de 10-15 /( entra a la_ cc.vidad nasal con gran 

velocidad. La f'orma de 1os meatos y la grSl1 velocidad del 

aire inspirado forman turbulencias haciendo que el aire 

cambie repentinamente de direccidn, por lo que las partf'

culae euependidae en ~ste, se adhieren en la mucosa resp_! 

ratoria por inercia. ( 15,16,20,22,25,34_,38,39 J 

Mediante el impacto ochoque, las partf'culas de 

10~ o ma7ores se depositan en los cornetes nasales y en 

la f'ar1114te. Las partf'cu1as menores de 10.1( se pueden dep,2 

eitar en 1a bifurcacidn traqueo-bronquial, en donde la 
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velocidad del aire es todav~a suficiente como para impri

mirle a las pert~culas fuerza de inercia. Este mecanismo 

es inexistente en los alveolos ya que en esta zona del 

pulmón la velocidad del aire es casi nulo. ( 15,16,20,22, 

34 , lfig. 91 
En la_mucosa nasal existen receptores que pueden 

es~~mularse por irritantes f~sicos o qu~micos. Loe impul

sos generados se trasmiten por las v~ae sensitivas del 

nervio trig,mino, de a11~ pasan a los centros respirato

rios y de ah~ e los nucleos de origen de los nervios fr'

nico, intercoAtele~, neumog~Atrico, laríngeo, recurrente 

y espinal, todos estos centros originen impulsos motores 

cuyo resultado secuencial es el siguiente: 1) contracción 

del diafragma y de los mt!sculos intercostales externos; 

2) cierre áe la glotis; 3) contracción de loe músculos 

abdominales; 4) depresidn del paladar blanáo; 5) abertura 

brusca de la glotis; y 6) expulsión sdbita de aire hacia 

la cavidad nasal. Con esto se arrastra f~cilmente las 

secreciones y con ellae al agente irritante cuando es p~

eible. A este ~endmeno se le denomina ~stornudo. 

l 15,20,25 , 

Al continuar su paso inspiratorio por la laringe 

y t~quea, el aire puede llevar aun part~cul.as que escsp~ 

ron de los mecanismos de eliminaci4n nasal o bien que no 

pasaron por dicha cavidad debido a que la inspirac1dn si 

realizd por la boca. En estos eitios tembi~ interviene 

el mecanismo mucociliar descrito enteriormente.(25,34,39) 
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A diversos niveles de la faringe, trllquea y broa 

quíos hay fibras sensitivas procedentes de los nervios 

triglmino, gloeofllringeo y vago, la eetimu1acidn de estas 

fibras por subetancine irritantes causa la toe, el proce

so consiste de: l) ínspiracidn profunde de aire; 2) la 

epiglotis y las cuerdas vocales se cierran para detener 

el' aire en loe pulmones; J) los mdeculos abdominales se 

contraen haciendo presidn contra el diafragme., los mdscu

los espiratorios,como los intercostales internos tambiln 

se contraen. En consecuencia la presidn en los pulmones 

ae eleva hasta 100 o más mm de mercurio; 4) las cuerdas 

vocales y la epiglotis se abren ampliamente en forina re

pentina de manera que el aire bajo presidn en los pulmo

nes sea expelido a una velocidad de ~20 a 160 Km/h. El 

aire al desplazarse tan rdpidemente suele llevarse ccnsi-

. go cualquier 11W.terial extraño presente a nivel de la la

ringe trllquea y bro~uios. ( 16,34,39 ) 

La flora normal descrita anteriormente, juega un 

papel muy importante en la defensa de estos sitios. 

Las part~cu1as pequeñas que lograron pasar hasta 

bronquios 7 bronquiolos son depositadas en la superficie 

mucocil1ar por medio de la sedimentacidn, esto ocurre 

como reeul.tado de fuerzas gravitacionales. Bl. depdsito 

por sed1mentacidn se presenta en las regiones del pulmdn 

en donde el aire- fluye lºentamente. como en los bronquios, 

bronquiolos 7 alveolos. En estas regiones la velocidad de 

flujo disminuye hasta cerca de cero, debido a que las 

corrie~tes de aire se dirigen peri:tlric~ente en el pul.

mdn y • las bifurcaciones del ilrbo1 bronquial. A esta 
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velocidad del aire, las fuerzas gravitacionales vencen la 

resistencia y es cuando ocurre la eedimentaci&n. 

e l5,22,25,34,3a,39 > e rig, 9 ' 

La tos elimina algunos irritantes a este nivel, 

sin embargo no es tan efectiva como en las vías respirat2 

rías altas. 

Las part~culas y otros irritantes que fueron 

depositados en la superficie mucociliar, son llevados 

por loe cilios hacia arriba a la oroferinge donde son 

deglutidos o expulsados ~o~ le to=. 

Por medio del movimiento browniano son deposita

das principalmente las part:!culas de O.l ;.( o menores. En 

late, las part:!culas suspendidas en el aire son bombarde~ 

das por mo14culas de gas, originando un movimiento de 

alta velocidas pero de corta duraci&n. Mediante este tipo 

de movimiento, las psrt:!culas pequefias chocan contra la 

mucosa de los alveolos. (15,22,25,34,38) ( fig. 9 

Los alveolos de ordinari.o son estlrilee, pero 

debido a sus características anat&micas ~ fisiol~gicas 

son lllU7 '1ulnerables al efecto de distintos agentes ambieg 

tilles. Sin embargo cuenta con diferentes elementos para 

su defensa como son l:!quido y macrdfagos alveolares, que 

lee permiten neutralizar o destruir los agentes que 

logran sobrepasar lae barreras existentes en las eetructB 

ras anat&micae que loe anteceden. l 15,20,25,34 ) 

El l:!quido alceolar es secretado continuamente 

Y es rico en l:!pidos (fosfol:!pidos ) y prote:!nas. La fun

cidn principal de los fosfol:!pidos es la de actuar como 
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tensoactivos, es decir forma una capa mononuclear sobre 

la superficie alveolar, con lo que se estabiliza el volu

men del alveolo al reducir la tensidn superficial. Tam

bién sirven como oxidantes que neutralizan algunos gases 

contaminantes presentes en el aire. Otra funcidn es la de 

.atrapar partículas pequeftas de polvo y microorganismos y 

con ello facilitar su posterior fagocitosis. 

Las proteínas del líquido alveolar son principal 

mente: albdmina, inmunoglobulinae, transferrina, lactofe-

plemento. Su origen es diverso algunas son liberadas por 

células locales incluyendo los macrdfagos alveolares o 

bién difundir a partir del plasma o la linfa. Estas pro•. 

te!nas actdan como reguladoras de las :funciones locales 

o como antim.icrobianae. ( 25 ) 
Loe macrdfagoa alveolares son fagocitos mononu

cleeres primordiales en la proteccidn del pulmdn, sus 

funciones principales incluyen la fagocitosis de part!c~ 

las inertes o bioldgicas y la destoxificaeidn de material 

inhalado, interyienen en la sintesie de interferdn y de 

anticuerpos, en la hipersensibilidad de tipo tlll'd~o y la 

inmunidad humoral. ( 14,15,25,27 ) 
.Debido e su elevado contenido en enzimas hidro

lí~icas loe macrdfagoe tienen la capacidad ~e degradar 

proteinae (globulinas, albdminaa) y poliaac~ridoe. 

e 2,25,Ja > 
La f-.rocitosie ee caracteriza por la ingestidn 

y digeptidn de partículas de dis!netro superior a 10 nm. 

Esas part~culae pueden ser agregados, cristales de silice 
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virus. ºceüul.ae. pardeitos y bacterias. Se distinguen tres 

etapas en l.a fegocitosiaf 1) fase de adheaicSn, durante l.a 

cual. l.a clf'l.ula f'agoc:!tica entra en contacto con l.a part:!

cul.a; 2) f'aee de ingesticSn. J.a part:!cul.a ae absorbe den

tro del. citopl.aema; 3) se pueden presentar diversas aitU!l, 

ciones de acuerdo con e1 estado :fUncional. de l.oa macrdfa

gos y l.a ns,tura1eza del materia1 inge~do, este material. 

puede ser digerido o persistir, en caso11 de microorganis

mos vivos pueden mul.tiplicarse.en el. in.teli-i.or del. cito

plasma. ( 1,2.15,25,27,32,39 ) 
Loa macrcffago11 alveol.area son clf'l.ul.as grandes de 

20 a 40 micras de di,metro que contienen abundantes gran~ 

los citoplas~ticos que corresponden a 1iaosomas 7 f'agos~ 

mas. Al igual. que todos l.os -crcSf'agoa aua precursores se 

originan en la mtfdula o:sea, salen como m.onocitoa a :ra Blll! 

g%-e y de ah:! pasan tempora1mente a loa interaticioa ~ 

nares donde maduran y se adaptan a l.as condiciones aerdb,! 

cae. Ya en los alveolo• 1os -crcff'B«oa permanecen en 

e11o~ durante una a c1.Dco aemanaa, aunque parece aer que 

hay aubpoblacionea que ~en.tan con una n~ mecl:l.a amello 

. mte proloDB&d•· ( 5,14,15,25~30 ) (f':l.c. 6 ) 
.&'.:.ioa·:-pocoa .m:l.nutoa de 1Qh•ler a1.re mlQ' con~

Dádo, ae puede demoatrar que ceai todaa 1a• part;~culae 

han eido atrapadas por los macrdf'agoa. n 4eaH.no poñ-

1'1.or de loa -crdf'ágoa depende de - natural.eser aai l.ae 
1Zlertea( carbdn ), pueden peZ'lll!lDecer dUZ'mlte afloa ein 

que ae modif'iquen, en tanto que l.aa metabolisablea daaa-



2.6 

parecen en p1azo 1D1Q' corto. ~ratandoee de microorganismos 

caei todos •on fagocitados, muertoe 7 digeridos por 1oe 

neutrcffi1o•s ein embargo ii.J.gtrnos cuentan con caracteriet!, 

cae estructúra1ee 7 fieio1dgicae que 1es permiten ( a pe7 
ear de que .aon fagocitadoe don faci1idad ) evadir 1os pr2 

cesas de muerte 7 digeetidn 1Dtrace1u1ar. (5,14,15,18,25, 

39,27 ) 

Los macrdfagoe ál.Teo1ares·pueden abandonar e1 

a1Teo1o por dos y:Cas: una ea sa1ir hacia 1a 1us bronquia1 

para eer expu1sados de1 eis1:4'- reepiratorio por e1 moV'i

miento ci1ier, genera1mente eu~ede cuando han sido fagoc~ 

tadas part!cul.as de po1TO que se resisten a 1a digestidn; 

1a otra es e1 paso hacia e1 iiltersticio pu1monar 7 de 

4ste a los Taeos 11Df,ticoe en forma directa o indirecta, 

esta ID.tima v:Ca ee cuanti'ta't:l.Tamente meno• import1111te que 

1a .. pr1mera pero ee ·:tazu1amenta1 en 1oe mecani.•moe de reco

noci.miento inmuno1dgico• (2,15,18,25,34) (fig. 9) 
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IV. MECANI SlllOS ES.PECI FI co::; DE DEFENSA. 

l. Respuesta lnmunol4gica. 

Es un fen4meno complejo que se presenta cuando 

ciertas substancias (antígenos, entendiendose por ant:{ge

no a aquella substancia que introducida en el organismo 

an!.mal, produce una respuesta de inmunidad espec:{fica, 

son macromol~culas de cierta complejidad qu:{mica interna 

extra.'ia.e a loa l:{quidos corporales ) , llegan a los linfo

citos T y B loe cuales se sensibilizan y quedan asi acti

vados, proliferen, se diferencie..~ y producen ctf.l.ulae o 

mo1~cu1ae que in'f1uy~n s~b~e ci a:.t~geno induc~or. 

c1,2,3,a,11,35,36 > e ~ig. 1 > 
Las principales cél.u1as del sistema inmunoldgico, 

son loa linfocitos derivados de blastocitos de la m~dula 

6sea, estos migran a trav~s de la sangre y colonizan 

diversos 6rganos, en donde quedan bajo la inf'luencia de 

diferentes hormonas 7 otras condiciones locales.(1,2,8) 

Los que se desarrollan en el timo se transformar... 

en li:nf'ocitos ~ y loe que se desarrollan en la bolee de 

fabricio en las aves o su eqUivelente {bazo e intestino) 

en los llU?llli~eroa, se transforman en li:nf'ocitos B. 

ci,2,a,15,20> 
Le meyoria de los linfocitos 'f mueren n!pidamen~e 

en el timo, pero un porcentaje pequefto sobrevive muchos 

meses o Bfloa recirculando co~tinuamente a tra.v~a del co~ 

dueto tort!Csico y la corriente sa~ea. Las c4l.u1ae 'f 

tienen pocos receptores de inmunoglobuliD.as, en cambio 



28 

las ctfl.ul.as B poseen muchos receptores. ( l.,2,8 ) 

Los l:Lnfocitos son ctfl.ulas en reposo, empieza su 

replicación hasta que son est~mul.adas por algt(n agente 

que cause perturbacicSn a la membrana celular, l.o cual. in

duce cambios, tambi~n en sus organelos y deshiniben la 

maquinaria que sintetiza prote:!nas. La ctfl.ula sufre una 

transformación en los blastos; se acumulan los ribosomas 

en el citoplasma; se desarrolla un ret:Cculo endopl,smico 

r\180so, el aparato de golgi y otras estructuras necesa

rias para la sintesis de prote~nas, se replica el IliA y 

la célul.a se multiplica. Diversos agentes pueden inducir 

estos cambios. ( 8 ) 

La respuesta de loe linfocitos ee altamente espe

c:{fica. ( 8,21 ) 

Las ctfl.ulas !!! presentan ant:Cgeno a lss c4l.ulas B 

en una disposición que puede incitar una respuesta de 

inmunidad. Las porciones de las mol,culas de un ant:Cgeno 

como la albdmina sirios reacciona con los sitios recepto

res de iDlllUZloglobulinas en los linfocitos T y se unen en 

un pai;rón que permite que sus grupos haptenos reaccionen 

con sitios receptores de las 041.ul.as B. Cuando·eeto ocu

rre los linfocitos B son est:Cmul.ados para proliferar 7 

diferenciarse en c'1.ulas formadores de anticuerpos (entes 

diendose por anticuerpos: es una prote:Cna producida como 

resultado de la introduocicSn de al.gl.fn e.nt:Cgeno que estimy 

la su produccicSn). (1,2,8,13,21,25,34,35,36) 
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1.1. La 'inmunidad hwnoral es llamada esi porque sus 

elementos( anticuerpos ), se encuentran en loa l~quidoe 

del organismo, el ~t~geno es reconocido eepec~ficamente 

por los linfocitos B, casi siempre necesitan la ayuda de 

los linfocitos ~ cooperadores. 

En la clone celular :formada se incluyen los 

linf"oci tos B de memoria y les cct.l.u1as plasmlticas que si!! 

tetizan anticuerpos, molicu1as que reconocen eepec~:fica

mente al ant~geno inductor. ( 21,35 ) 

~ la 1uz del árbol respiratorio hay inmunogl2 

bu1inas incluidas en las secreciones, en especial el 1~

quido nasal y el moco. En las v~as superiores del sistema 

respiratorio la inmunoglobulina predominante.es una vari~ 

dad de le IgA conocida como lgA de secrecid~. en tanto 

que en las partes in:feriores es la IgG la que predomina. 

e 1,2s > 
Los ant~genos que producen estimul.eci~n local, 

entran ;junto con el. aire inspirado o provienen de l.a :f"l.o

ra local.. Las cct.l.ulas encargadas del reconoci.miento se 

local.izan e lo largo de toda la submucosa respiratoria en 

:f"o~ difusa, en cl!mu.l.os de te;fido l.in:f"oide bien orgiíniz~ 

do l.ocalizado en las bifUrcaciones de l.os bronquios, en 

drganos l.in:foides re~oneles como las amigdal.as. BJ. acce

so del. ant~geno a l.as cct.l.ul.as que inducen respuesta, ·se 

lleYa a cabo en :forma pasiva por difusidn a trav~s del. 

epitel.i.o .o bien en :forma activa por medio de c.O.ul.as epi

tel.iales especializadas en capturar y transportar mol.~cu

las hacia la submucosa. C- 25,38 ) 
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La :IgA es l.a inmunog"l.obu1ina principal. de 1as 

secreciones exocrinas incl.uyendo 1eche, c~1ostro, 1~gri

mas, 1~quido nasal, i~quido bronquial., secreci&n gaetroia 

testina1, bi1is y orina. (fig. 8) Tiene un peso mo1ecu1ar 

de 400000 da1tone y eeta formada por dos mo1~cu1as sim

p1es unidas entre si por u:ia cadena pequeña de prote~na 

de un peso mo1ecular de 20000 a 26000 daltonY 11amada 

"•T" y esta recubierta por otra mol.:!cula más con peso de 

60000 del.tone, 11amado compon~n~e de ~ecreci~n (~B}, es 

una glucoproteí'na ( Beta-g1obu1ina) que contiene 9.5 a 

15 ~de carbohidratos.(4,8,13,15,20,25) (fig. 5i 

La l.gA es producida por c4Jl.u1es p1eem.itticas y 

c.O.ul.as epite1ia1es; 1aa primeras sintetizan e1 d~mero 

1gA2 J y 1as segundas ~orman el componente de secreci&n, 

que se une a la inmunog1obi..l.ina cuando tfsta atraviesa lÁ 

c.0.ule epitelial. en su paeo a 1as secreciones. 

( 4,8,25,34 ) (fig. 8) 

La :funcidn principal. de 1a IgA secretora, es 

1a de neutral.izar a virus y becteriae que necesiten adhe

rirse a receptores en 1a superficie ce1u1ar, como paso 

indispensable para causar intecci&n y producir exc1usi&n 

antigtfnica, es d~cir secuestro y eliminaci&n de substan

cias (a1ergenos y cancer~genoa) que de ser absorbidas, 

harian pe1igrar 1a integridad funcional. de1 sistema resp~ 

ratorio o de toda la econo~a. (2,29 0 38) 

La IgA tiene una vida media de 6 d:!as. ( 4 ) 
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La IgM tiene un peso molecular de 900000 

daltons y una constante de sedimentación de 195, son molí 

culas pentamiricas cuyas cinco subunidades esten unidas 

por puentes S-S, entre radicales de ciste:!na situados ce~ 

ca de la región de la bisagra, estan fonnadas por dos ca

denas pesadas y dos cadenas ligeras. Existen dos puentes 

disulf"uro y un puente que une las subunidades. El pentt!m~ 

ro IgM este estabilizado por una cadena suplementaria, la 

cadena •J'• de unos 20000 dc1tona. {l,13,15,2ó,28,37j 

{.f"i.g. 5) 
La respuesta primaria de anticuerpos puede ser 

iniciada por una sola exposición al ent:t'geno. La respues

ta inmunitaria se caracteriza por la aparición de anti

cuerpos IgM, que pronto decae. ( 28 ) (fig.2) 

La inmunización repetida con el ent:t'geno, est~ 

blece una respuesta secundaria de anticuerpos. La respue~ 

ta primaria se caracteriza por un periodo retardado, 

durante el cuál no aparecen anticuerpoe humorales en 1a 

c~rculación. E1 anticuerpo que primero aparece dlU'IUlte la 

respueeta primaria es la IgK. Con Ulmunizaciones repeti

das, loe anticuerpos IgM eon·reemplazados por IgG 7 e1 

titulo de anticuerpos se incrementa rapidamente. Por d1t~ 

mo l.os anticuerpos IgG permanecen constentee. Loe niveie .. 

de IgG persisten por 1argoe periodos, aun deepu~s de ia· 

desaparición del inmunógeno. Durante estas d1ti111&s etapas 

de inmunización son producidas las c4l.u1ee B de memori•, 

estableciendose una respuesta anamn~eica que permite e1 

reconocimiento inste.nttlneo de los ant:t'genoe en etapas pOJ! 

teriores. ( 28 ) (fig. 2) 
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Loe anticuerpos lgM son loe mtls eficaces para 

la aglutinacidn y para la activacidn del complemento. Tam 

bi~n se une al es, aiinque con· poca eficacia, por lo que 

es escasa en las secreciones. Su vida media es de 5 d~as. 

( 1,4,15,20,25 ) (fig. 8) 

La IgE tiene un paso molacul.ar de 61000 dal

tons, son cadenas largas de 100 am.ino~cidos: ~oseen cin

co grupos glucoc~dicoe, astan presentes en el suero en 

baja cantidad. (fig. 5) 

El fragmento •pe• de las lgE tienen gran afin.1 

dad por loe receptores presentes en la superficie de los 

mastocitos y de los polimorfonucleares basdfilos. U:na vez 

fijados en esta cdlula y tras combinarse con los ant~ge-. 

nos correspondientes (alergenos), las lgE pueden provocar 

la liberacidn por parte da mastocitoe y basdfilos, media

dores responsables de la reaccidn ansfil,ctica o si la 

reaccidn esta localizad&<, puede conducir a una reaccidn 

atdpica como el asma o 1a rinitis. ( 1,8,13,15,24,32,35, 

37 ) 
La J:gB ea la aula abundante en 1a sangre 7 t1.e5 

na. la vi.da media ml!s corta 2 d 3 d~aa, pero sobrevive en 

loa te~idos adherida a las superficies celulares, diiranta 

9-14 d~as. (f'ig. 8). La lgB se forma en e1 te~ido linfoi

de 7 las c4'l.u1as plas..Cticas de v~ae respiratorias altas 

( ~gdalas, en me~or medida trllquea y 1oe bronquios pri

-rios. ( é!,4,7,13,19,20,24,28 ) 
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La lgG esta compuesta de dos cadenas pesadas 

(H) y dos cadenas ligeras (L), unidas por puentes disulf,B 

ro, su peso molecular es de 150000 deltons. Contiene un 

fragmento cristalizable con poca actividad de fijeci6n de 

ant!geno, con un peso molecu1er de 50000 daltons. El free, 

mento FAb si fija los ent!genos. (3,13,16,26) (fig. 5) 

La IgG se encuentra en elevadas concentracio

nes en el suero y es escasa en los líquidos nasal, intes

tinal ~ cefcioraqu~deo, pero es ia principal inmunoglobu

lina localizada en las v!as respiratorias bajas donde ac

túa como opsonina para los macrdfegos elveolares.(fig. 8} 

Es el principal anticuerpo específico contra 

bacterias, ·virus y otros microorganismos, tiene gran cep~ 

cidad pera fijar complemento y hemoe.glutinar. 

( 3,13,15,19,20,24,25,35 ) 

Es producida por cll.ules dentro de los fol!cu

los lini"dticos y las cc!J.uJ.as p1asm~tices del sistema ret~ 

culo- endotel~el. Los g-..nglios estimulados contienen fol! 

culos prominentes en la parte cortical de l.e gl"1.ldula, 

formando activamente anticuerpos junto con las ctfl.ulas 

plas!lll!ticas las cuales tienden a acumularse en especial 

en la lll4!dula. su vida media es de 23 d!as. ( 3,4.) 
Los anticuerpos IgG son los que reemplazan e 

los anticuerpos IgM en la respuesta secundaria. 

( 1,2,8,28,38 ) 
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1.2. La inmunidad ce1ul.ar es una f'unci&n de l.os 

l.inf'ocitoe derivados de1 timo (l.infocitos ~ e&pec:!f'icamea 

te), son l.os respons~bl.es del. rechazo de injertos y de l.a 

hipersensibil.idad retardada, son importantes tambidn en 

1a inmunidad contra infecciones causadas por psrlÍsitos 

in1:racel.ul.ares, virus y al.gunas bacterias. (1,2,8,9,21) 

Los linf'ocitoe ~ poseen receptores de superfi

cie, posiblemente gl.obul.inae con e&tructura compl.emente

ria para los sitios reactivos determinantes de l.ss c41u-

1es o substancies antiglnicas con l.as cual.es se ponen en 

contacto directo. Los agentee antiglnicos pueden ser c'1~ 

l.ae traspl.antadas de otros individuos, c4l.ul.ss mutantes 

del. mismo individuo o agentes infecciosos, part!sitos o 

bajo circunstancias especial.es el. agente iniciador puede 

ser el. materie1 sol.ubl.e de cual.quier fuente Viviente o nO, 

que al.tere químicamente l.as c41ules u otros conatituyen

tes -del. hulsped y 1os haga no apropie.dos. (1,2,8,9,21) 

Bl contacto entre el. ant:!geno y una c4l.ul.a ~ 

que porta l.os correspondientes receptores espeo:!f'icos de 

superficie, activa la membrana cel.ular y se trasmite una 

seftal al. ndcl.eo del. 11nf'ocito que se des'inactiT&. La c41~ 
l.a •• transforma en un gran bl.astocito, se inicia l.a mit.2 

sis y se l.iberan mediadores qu!'micos so1ubl.es l.J.amados 

1in:focinas. Las l.inf'ocinss inducen diversas reacciones, 

al.gunas de 1ee cual.e• eon importantes en l.a respuesta 

i.nmuno1cfsica. 1nc1uyen entre o't:ros-l.a mitosis del.os l.in

:focitos. citotoxicidad, atraccicfn quimiot~ctica de mono

citoe, activacicfn de macr&fagos, inhibicicfn de 1a 
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migración de los macr~fagoe 7 por lo tanto retención en 

el sitio de le respuesta. reacción cutd'.nea local 7 produ.s;. 

ci6n de interferdn. ( 8 ) 

Después de la eetimu1ación de los linfocitos 

~ o B, una núeve v1'.a de diferenciación conduce a la apar~ 

ción de una subpoblación integrada por c€.l.ulas de memoria. 

si vuelven a entrar en contacto con inmunógenos espec~fi

cos, ~stas c€.l.ulae de memoria son capacee de proliferar 7 

diferenciarse en linees celu1ares. ( 13 ) 

En la clona ~ormada se distinguen veriea c4lu-

1as con f'..:.ncionee diversas: 

Linfocitos ~ efectores, que sintetizan colect! 

ve.mente molicules llamadas linfocinas que tieLen funcio

nes l.nespec~ficae. 

Linfocitos ~ citotóxicos, que poseen en su me~ 

brena re~eptoree que pueden reconocer espec~ficemente an

t~genos ubicados en la membrana de otras c'1ulae (c€.l.u1a 

blanco) con lo cuál el 1incocito meta a la c4lu1a bl.anco. 

Linfocitos ~ supresores. que intervienen en le 

regul~ción integral. de la reepuesta celular 7 hWDora1. 

Lin1'ocitoe ~ cooperadores, que ayud.llll a loe 

linfocitos B en la respuesta huao:nal. 

Linfocitoe ~ de memori.a, CU78 Tida media es 

nut's prolo?J68da 7 producen la reapueeta enaam~eica celu

lar. (3,15,20,25,35,38 ) 
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V. PACTORES .RECONOCIDOS QUE ALTERAN LOS llECANISMOS DE DEPENSA. 

1. Tos. 

1.1 Drogas antitus~genas. 

a. Accid'n central. 

b. Accid'n periferica. 

1.2 A1teracid'n en su fwiciona.miento. 

a. Afecciones 1ar~eas. 

b. Afecciones en las v!es respiratorias bajas. 

c. Intubacid'n o traqueostom~a. ( 16,25,34 ) 

2. Movimiento del ~rbol bronquial. 

2.1 Drogas parasimpaticomim,ticas. 

2.2 Drogas simpaticomimdticas. 

2.3 Bronquiespasmo y edema de 1a lllllcosa. 

a. Enfermedad obstru.ctiva(bronquitis, aema, 

bronquio1~tie etc.) 

b. Part~cu1as 7 gases irri.tantes. 

c. A1,rgias. ( 25,38 ) 

J. Act~vidad mucoci1iar. 

3.1. Besequedad. 

a. Aire seco. 

b. .Dellhidratacid'n. 

3.2 ~o extremo. 

3.3 Gases irritantes. 

3.4 Agentes infecciosos( especialmente loe Virus). 

~-5 l>rogas(paraeimpatico1!ticas, disminu-yen la acti-

Vidad: ant1histam:!:nicos, colinj(rgicos, aumentan 

1a actiVidad mucociliar). 
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.3.6 Exceeo de secreciones. 

Obs'truccidn de las v:!as aereas de bajo calibre. 

Aumento de cilios. 

llisminuci6n del drenaje con incremen'to de la 

suceptibi1idad a ilú"eccionee. 

Aneet4!sicoe. 

Adminietracidn de oz:!geno al l001o (dismi.nuye la 

actividad mucoci1iar.) 

Bidxido ~e carbono( disminuye la actividad lllllC.!! 

ciliar.) ( 12 0 25 

4. Sistema surf'actante. 

4.1 Hipoxia(dieminuye eu remocidn debido a la muer-

te a1veo1ar.} 

4.2 Hipoventilacicfn. 

4.3 Hiperven'til.acicfn aguda. 

4.4 Alta concentracidn de ox:!geno por 1argoe perio

dos (lerioZJa a cll.ulas tipo I:t • diemi.nucidn en 

su producci6n o no produccidn.) 

4.5 Contam:iaacicSn por aepiraci<Sn o traeudacicfn de 

fiv.idoe. 

4.6 Enf'eraedadee virales( dieminuyen 1a .ubetancia 

teneio-e.ctiva.) ( 12 0 16 0 23 0 25 ) 

5. »acrdf'agoe al.veolaree 7 sistema f'e,goc~tico. 

5.1 Hipozia. 

5.2 Desordenes metab4licos( uremi.a0 acidoeia ). 
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5.3 ln1'eooionea vi.ral.ee( diaminuci6n de la activi-

dad bacteriana) •. 

5.4 .Deaordenee.iDlllWloldgicoe( linf'oearcoma ). 

5.5 Ezceeo de corticoateroidea. 

5.6 Bn1'ermedad cardiaca. 

5.7 lnmunoeupresidn. 

5.8 Drogae citotdxicaa. 

5.9 irradiacionee. 

5.10 1nsni.cidn. 

5.11 Pr'!o. 

5.12 Cont•min•~tee 8er'1eenoe.( 12,15,23,25 ) 

6. Sietema inmuno16gico de de~ensa. 

6.1 lleaordenea inmuno1oeicoa (1in~oearcoma ). 

6.2 lillcceso de cortico~teroidee. 

6.3 lnmunoaupreaidn. 

6.4 Drogas citotdxicaa. 

6.5 Irradiaciones. 

6.6 Cambios en las propiedades ~'!eicaa del moco, 

7a que no permiten la di~uaidn de 1a lgA secre

tora. ( 15.25.38 J 
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SOL 

CILIOS 

Figura l. Repreaentacidn eequeauttica del movimiento ciliar, 
los cilios eatan cubiertos por una capa delgada de fluido 
periciliar( aol ) y una capa densa de glucoprote:l'nas( gel ). 

Concentracidn 

total de 

anticuerpo a 

Reapueata 
primariP 

periodo 
l.atente 

o 
doa:le i.nic:lal. 

l. 2 

Respuesta 
eecundaria 

o l 

eegunda dosia 

Pigura 2. Beepueeta primaria 7 eecundaria en la inmunidad 
humoral. 
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pl.aca basal. 
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basal. 
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tal. l. o 
ci1isr 

o 
corte tran_sversal. 

gol.pe becie ade1ante 

gol.pe hac:t.a atra11 

:Figura 3. Repreeentac:t.&n eequeau!t:t.ca del. c:i.1.:t.o. 



Conc11J1tracid'n 

de 1.nterf'erd'n 

7 anticuerpos. 
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IgG 

Figura 4. Bel.aci.d'n entre el. tiempo y 1a producci.cSn de in
te~erd'n y·de l.a reepueeta Ú211lune 0 en las en1'ermedades 
viral.es. 

B e 

_Pi.gura 5. Estructura 4• lae i.Dmunog1obul.i.nae • IgG e IgB 
C•>. IgA (B) 0 IgM (C). 

10 
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JIEIJULA OSEA S.ANGRB ~EJl:DOS 

~gado( cela. X!apffer) 

::::::::1.to_.~1 
cfiula eata 1 
mi.nal -~ @ te;f. conec't:l.vo( bie't1.oc,! 
m1.eloblaat04 O ~ 1:011 > 

¡ ~ '-.. 
progranul.oc:l.'to , \ baco(-.e~:teea::: ~:!.;;os y 

l \ 11.bree) mi.eloci.to '\. 

me'tamieioci.to aeroaa(macrd~agos pleur~ 

1 
lee 7 per:l. 'toneales) 

poli.morfonucl.ear 

l 
@ . . 

reacc:l.onea ~amator1.ae 
(macrdfagoa, cele. ep:l.'t1 
l:l.alee, cel.a. gigantea) 

Pi.gura 6. 0r:1.c.- de l.aa 041.ul.as ~agoc1't:l.caa. 
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1. Fase 0:~ ~::~macrdfag~sa 
ent:!geno ~ - ~ 

el. an"t:!geno} 

,/)-1:> ¿ 
macrdfago a.nt:!geno 

2. Fase cooperadora. 

t-1infoci to T 

t- ant:!geno 

@ <-lini'ocito B 

;> 

3. Fase efectora. 
a) 1infocitos f 

(Q) 
1infocito T 

b) 1in1'ocitos 1' 

(Q) 

factor so1uble 

activacid'n de1 
macrdfago 

anticuerpo 
ci"tof:O.ico 

inmunógeno 
solub1e 

produccid'n eficaz 
de. linfocitos !? ;y 
B re~pondc a1 an
t:{geno. 

1:1.n.focito B activacidn de1 
macrdtago con el 
an"t:!cuerpo cito
tnico. 

Figura 7. Los macrdtagos 7 la respuesta inlllunitaria: 
los macrdtagos participen en las fases de induccidn ~ 
cooperacidn de1 desarrollo de ia·respueata Ulmunitaria 
asi como en la fase etec"tore.. · 
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Pigura 8. Loealicacicfn ana'tcfmica de la• inlllunoglobu1inae. 



Lildoc:1'toe 
't:1c:1al.ee. 
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:aeepuee'ta :1DIDUa 
nol.cSpca. 

Boi!ul.oe 1.in
f','t:1coe 'tra
q11eobronqai.5 
ie •• 

:l'isura 9. Punc:1cSn 4e 1.o• aecan:l.emoe de 4e~enaa del. •:1atema 
reap:1rator:1o, ~orma de a'trapar 7 remover part~cul.a• extra
!lae. 
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