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OBJETIVOS 

Revisar la información existe~te y actualizada, sobre las 

enfermedades illlll\1no1Ógicas, en las diversas eapecies domésticas. 

Analizar las características clínicas de las enfemedadee 
inmunológicas, en las diferentes especies domésticas. 

Servir como con1r.ilta, para alumnos que estén c"rsando la 

asignatura de Inmunología Veterinaria, u otras asignaturas re­

lacionadas con el tema. 
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,T"STIFICACION, 

El M&dico Veterinario Zootecnista como todo profesionista, 

se enfrenta a muchos problemas cotidianos durante el desarrollo 

de 1a.actividad profesional, dichos problemas tienen cr1e ser r.!!. 

ene1 toa, \ltilizando los m&todos y medios adec11ados para cada C!! 

ªº' 

Por lo c'1al es necesario el conocimiento de padecimientos 

como las enfermedades 1narnno1Ógicas, a las q,,e se les resta il!! 

portancia, comparandolas con las de tipo infeccioso, De aq•JÍ n!! 

ce 1a inq•1iet>1d de rea1izar &ate trabajo, y así de algo.1na manera 

contri°b'Jir a la difüsión ·iel conocimiento de las miemas. 

Adem!is en esta &poca, las enfermedades inm,,nológicas eetan 

!liendo más com•fnes q"e en otra &poca, q•iizll esto sea debido a 

q"e en la act.,alidad haya más información sobre esta enfermeda­

des q"e en el pasa:io. 



- 3 -
¡;i:raOIT'CCIOil 

El. organis~o a11i~al. posee un complejo siste:na que tiene ca­

racterísticas de "vigilancia" para cm1lq1tier organismo o substaa 

cia extraaa que ¡n1diera dBÍ!Brlo, Mediante este sistema el. indivi 

d••o es capaz de reconocer materiales diferentes a B\I constitución 

y en ésta forma tambit!n es capaz de reacció.>ar contra. estos. Es­

to, básica.mente es l.o q•1e constitu,ye la capacidad inmu11ol.Ógica 

de protección (18,32), 

El. concepto de vigil.ancia se haca evidente si experimental­

mente se B'lprima l.a respuesta inmune con diferentes s•lbstancias • 
o fármacos, de manera que se pueda tolerar la implantación de a-

gentes infecciosos, de injertos exósenos o exacerbar l.a frecuen­

cia de t\lmores como ejemplos clásicos (32,58,66), 

!l eistema inmune presenta., por l.o ta..~to, características 

de protección contra. el a~aq••e, la invasión o l.a prol.iferación 

de agentea extradoa dentro del orsanismo animal.; es decir, es C!, 

paz de reconocer q11d suba ta.'lcias son propias y cuales no l.o son • 

La respuesta inm,,ne contra los agentes extraños puede divi 

dirse en una for.:ia 'IJ1.UY simpl.a en reapi1esta humoral o mediada por 

antic•iarpos y resF1esta cel.ular mediada por cill.11laa espec!íicas 

T de l.a respuesta illlll11ne ( 32, 58) • 

Por s•1p.,esto <r>e exist~ •rna amplia gama de mecanis;noa de 

defensa inespec!ficos dentro :le la ras;;i•ieata in;n\•ne, como por 
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ejemplo barreras mecánicas y pro:i11ctos. qttÍmicos, como podrían 

ser las mucosidades. que cubren las ~cosas, aspectos de dese~ 

ción, e incl11sive flujos :ientro :ie una clasificación física; o 

prod1Jctos como enzimas, gra:io de acidez o alcalinidad dentro ie 

una clasificación química. Y aún podríamos hablar de factores 

biol&gicos como competencia de bacterias c0n la.flora norJDal iel 

intestino por dar i1n ejemplo (32,75). 

Se puede considerar que este sistema inmunológico tiene co­

mo finalidad fisiológica el proteger contra el :laño que posible­

men tea agentes como microorganismos F1iieran ocasionar, o la vi­

gilancia y supresión de º'lulas extralias y anormales q11e en cie,t 

ta forma pudiera11 dai'lar al organismo (32,75). 

De acuerdo con estos antecedentes, la protección por medio 

de inmunoprofilaxia a•J.ele llevarse a cabo en forma l"lltinaria pa­

ra alg\1nas especies con diversoa antígenos específicos, consig'.iida 

dos e inmunidad protectora. en un lapso razonablemente corto, con­

siderándose exitosa la vacunación (58) 

Por otro lado, e.e ha observado y experimentado, qne en 11111-

chos casos la resF1esta protectora esperada no se lleva a cabo, 

sino que ocurre lo contrario, presentándose un dal1o por aspectos 

inmunológicos que en ocasiones incl•1sive provoca la muerte del ij! 

divid•io (66). 

Este fe:1óme.10 es lo q•1e se c9nsidera una consecuencia patol.!Í, 
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gica de la respuesta inmune y es debido a un c.:i:nportamiento ce­

lnlar diferente o no egperado, que ocasiona desje delio tisular 

local, hasta mt1erte del iniividuo, pasando por fases co:uo enfe:t 

medaies he:uolíticas, padecimientos glomer,,laree, inmu.nodeficin­

ci~ ;¡ neoplasia, por mencionar solo alg11nas alteraciones (75). 
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CO.iCEP~CS. 

A) Concepto de Hipersensibilidad.• 

Cuando un individuo ha sido inal'lnol.Sgicamente sensibilizado 

por primera vez, oon un contacto adicional con eI antígeno puede 

llevar no sólo a la respuesta iDJ11Une secundaria o anamn,sica, s! 

no tW11bién p11ede causar reacciones de daño tisular; entonces se 

habla de· reacciones de hipersensibilidad. Coombs y Gell ( 66 ) 

definen cuatro tipos de hipersensibilidad de acuerdo con la clase 

de inmunoglobulinas involucradas y loa mecanismos de reacci.Sn con 

el antígeno. La clasificación primaria o elemental de la hiperse!! 

sibiiidad coloca a esta Última en dos grandes categorias1 hiperse!! 

sibilidad de tipo inmediato (I, II 1 III) e hipersensibilidad de 

tipo tardío (IV). La.hipersensibilidad de tipo IV implica recepto­

res ligados a la superficie de linfocitos y ha sido llamada sensi­

bilidai de tipo tardía, porque Ia reacci.Sn ocurre en un lapso !lllls 

largo (66,32, 75). 

B} Clasificación de HIPE..'lSE.lSIBILIDAD ( tipos 

TIPO I HIPE!IBE.tSIBILIDAD A:iA1'ILACTICA 

TIPO II HIPERSE.•ilIBILIDAD CI·rOTOXICA 

TIPO III HIPEfillEi;SIBILIDAD POR COllL"LE-J03 IID\TINES 

TIPO IV HIPERSE1iSIBILIDAD Rt.TARDADA i4i.i>IADA POR Ci>LTTL.lt.d 

C) HIPERSENSIBILIDAD DE rIPO I. A1lil'ILACTlCA 

Definición. Ea una reacción de hipersensibilidad inmediata, 

y ocurre cuando un antígeno reacciona co•l iulll clase d• anticuer­

c11erpos ·ligados a lllaatocitos, c''.l.ulas bas.Sfilas o células caba-
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das. La reacción ant!geno-a.iticr..terpo llevR n la degranulación 

de los mastoci-tos y se produce la liberacicfo de e.mirlas vasoact.J. 

vas. Los anticuerpos invol11cradoa son lla::ie.:ios homoci totrópicos. 

La principal me.nifeetacicfo de la anafilaxia en todas las especies 

es~•diadas, res'.tl. ta ser primariamente la contracción de la m'1sc11-

latura lisn y da~o del endotelio vascular, sin embargo l.a intens.J. 

dad de la reacción difiere marcadamente entre las diferentes esp.2_ 

cies y la muerte P'~ede ocurrir en materia de minutos, si no se da 

un tratamiento adecuado rápidamente ( 58, 66, 75), 

Irununoglobulinas Involucradas. 

Los anticuerpos IgE, son de gran importancia clínica como me­

diadores de reacciones y enfermedades a tópicas. Los·.anticue:r;ios. 

IgE son citofÍlicos para los m.aatocitos, basófilos y neutrofilos; 

estas inmunoglob'~lin3s están unidas a la superficie cel.ular de las 

c4lul.as cebadas por la fracción Fe del anticuerpo y la especifici­

dad de la mol4cula de anticuerpo está dada por la fracción Fab que 

se encuentra libre y es capaz de unirse en forma específica con el. 

antígeno. Cuando antígenos específicos reaccio•tan con anticuerpos 

IgE adheriéndose a los mastocitos o receptores de membrana de leY, 

coci toa, la reacción res•1l ta en la de granulación de mastoci tos o 

leucocitos, con liberación de histamiM. o el desarroll? de infla­

mación (6,32,58). 

Algunas subclases de IgG también inducen anafilaxia, y son 

cito trópicas, y se ha demostrado que esta i:ununoglob•.iliaa se une 

al.os mastocitos con mayor afinidad (6,72) 
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Control de la Producci6n de IgF. •. 

La IgE tiene la concentración 111,ás baja de las cinco cla-

ses de inmunoglob'.llinas en el suero y la llÍ&gni tud de su oollfluea 

cia metab6lica es aproxi!lllldamente 100 mil veces más pequefla que 

la IgG. La baja concentración de IgE en el suero es el resultado 

de que tiene la mayor tasa de recambio de todas la3 inmunoglobu­

linas, la vida media más corta y la menor tasa de síntesis de las 

inmunoglobulinas (15,18, 58). 

La lgE sigue un patron único en el metabolismo, probablemen­

te la inmunoglobulina IgE es catalizada en parte por un mecanismo 

1lnico no disponible para otraa innrunoglobulinas. La supervivencia 

de la IgE está prolongada en pacientes con aumento notorio en su 

concentración sérica de ella, especialmente en los enfermos de 

mieloma multiple. Esto.ha sido atrib>iido a la tendencia normal de 

la IgE de._fijarse a los receptores si1perficiales de las cél,,las 

en diversos tejidos. Es posible que la fijación normal de la IgE 

a los receptores de la s•iperficie celular Flede estar tambit!n 

invol1.1crada en el catabolismo normal de IgE. Los enfermos con -

muy altas concentracionea ie IgE pueben haber saturado las célu­

las con receptores superficiales invo+ucrados en el catabolismo 

di! IgE, dando por resultado la supel'vivencia prolongada para. las 

moléculas de IgE que no están unidas a dichos receptores de la SJ.1 

perfice celular • 

La deficiencia de IgE se enc•1entra con frecuencia asociada a 

la deficiencia selectiva de IgA. Lá deficiencia de IgE presente 

en estos enfermos es debida a la disiinuci&a en la síntesis de la 

¡nisma (58,72). 
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Genética de la Respuesta Alérgica. 

Existe una fuerte predisposici"ón· hereditaria al. desarroll.o 

de manifestacionea al.érgicas. Si un.paciente es alérgico, su fa­

mil.ia te:1drá una historia cl.!nica para estas alergias. Las razo­

nes para esta situación no son todavía comprendidas, se ha suge­

rido ctue individ,1os atópicos produce.i mayor cantidad de IgE que 

l~ normal, posiblemente de un tipo variante. Sobre l.a producción 

de antic,i.erpos IgE por individuos atópicos puede ser particul.ar­

mente estimul.ada cuando el. ant!geno es introducido por v!a trll!l~ 

mucosal. (6,58 1 72,75). 

En individuos al.<!rgicos se mnestra l.a gran tendencia ctue 

tienen a l.a liberación de hietamina al. contacto con el alérgeno. 

Algunos sujetos alérgicos, se ha visto que son sensitivos a la 

histamina que la poblaci&n normal , 

Indudablemente, la constitución genética del individuo afe~ 

ta esta respuesta. Por ej. alergias co~o la fiebre del heno del 

perro oc,1rre en familias de individuos relacionados• Adeás de la 

predisposición genética, l.a v!a de exposición, también afecta la 

inducción de anticuerpos lgE. La exposición al alérgeno itlhalado 

tiende a desarroll.ar hipersensibilidad tipo I, en tanto que la 

inyección parenteral del. mismo inmunógeno produce anticuerpos 

IgG. Esta diferente vía se empl.ea clínicamente en procesos de d.!. 

sensibil.ización para tratar alergias (9,58,72,75)• 
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CU"1AS Y lñEDlA.OOREJ 11WvL"UHADOS &l LA lllPJ:.USENJll!lLIDA.J TIPC• I A•lAFIL.\CrI<,;A 

ME:>IADOR 

hista1aina. 

3erotonin9. 

bradit~11inina 

proataglandina E2 

~rostnglandina 02 

thromboxane A2 

l8'1CO trie11os SRS-A 

le,icotrieno 134 

!'AF 

dopamina 

ORIGE.~ 

mestocitos, basófilos, 
plaquetas 

mastocitoe, basófiloe, 
plBquetaa 

derivado de la gama 2 
globulina del plasma 

plaqnetaa, le,1cooi toa, 
cel1,lns 1111!sc11lares lisas 

plaq.,etae, maetooi tos 

plaq.,etas, polin,,clea­
ree. 

leiicocitos, macrófagos 

le11cocitos, necrófagos 

baaófiloa, monocitoa neu­
trofilos y plaq,,etas 

'mastoci tos 

CAiiACTilU3TICA3 

contracción de la musculatura lisa. 

contracoió11 de la musculatura. lisa. 

contracción de urusc,,loe 11&03. 

vasodilatador, potencializador de loa leuco­
trionos • 

vasodilatador, a.1ti11grega:1te, potencializa­
dor de los leucotrienoe. 

proagrega11te, vaeoconetrictor, bro11cocoi!a- · 
trictor. 

miotropes, broncoconetrictor, aumentan la 
permeabilidad vasc'llllr, induce bradicardia. 

quimiotáctico, adhesión de loe leucocitos, 
degra1111lación de los leucocitos, miotrope 
de parénquima ¡n1l.monar. 

agregación de plaquetas 

aiJmenta la liberación de histamiaa y le11co­
trienos. 



lf.EDIADOR 

EC!'-A 

PG?-A 

!ICF 

- ll. -

ORIGEtl 

mastocitoa q11e atraen a 
eosinófilos 

mastocitoe 

mastoci~oa 

CARACTERIJTICA:; 

inhibe la liberación de histamina, inac­
tiva enz. de la histamina, inhibe regra­
nulación de mastoaitos y bnsófilos• 

induce la formación de prostaglandina PGF 2 
y PGE. 

provoca o.c11m11lación de granulocitos neutr.Q. 
fÍlicos que liberan anzimas lisosómicas, 

(66,47,75). 
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Acci4n Parsacol4gica. 

Los mediadores preformados (histamina, serotonina, dopamina, 
factor qnimiotáctico eoeinof!lico de ansfilaxisl ECF-A) son libe­

rados como resu1tado de 1a uni4n del ant!geno con las IgE membra­
narias. 

Estos son responaab1es de.1as primeras a1teraciones que apa­
recen rápidamente (algi1nos segundos o alg11nos minutos despu4s al 

contacto desencade11&11te, a lo que ae le da el nombre de hipersen­
sibilidad inmediata (72,75), 

Histamina 

La hi~tamina, se eintatiza a partir de la histidina bajo la 
acci4n de una carboxilasa de hietid~na citop1aBlDlltica. 

Esta es almacenada en los gránulos de basdfilos 1 de los ms~ 

tocitos de la mayor parte de los tejidos (notablemente dentro de 
1os mastocitos de los pu1mones, intestino 1 piel). En todos los 

Jll!llliferos estudiados, especia1m,nte en el caballo, la histamina 

puede ser liberada a partir de una serie de mecanismos inmunol4-
gicoa. 

l!lla ejerce 11111 efectos farmacol4gicos 1 fisiol4giccs efica~ 
mente sobre dos tipos de receptores membranarios1 los receptores 

H1 1 H2• 
La estilll'llaci4n de los receptores H1 ss posible con d~biles 

dosis de histamina, los receptores H2 necesitan cantidades más 

importantes. 

Por acci6n sobre los receptores H1 la histamina provoca1 

- contracci6n de las fibras musculares lisas de los bronq~ios 1 

del intestino; 
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- ª''mento de la vasopel'llleab11idad capilar debida a una desunidn 
de las c41•.•lae endotelialea; 

- vasoconstr1co16n pulmonar; 

- P?'!Jrito (la h1atamina ea una de las mds poderosas substancias 
pruritoginoaaa). 

- excitaci6n de las terminaciones nerviosas que pueden contri­
'bilir a la broncoconstricc16n y a la depreeidn card!aca por 
reflejo vagal, por ejemplos 

- esti!Jl1llao16n de le producci6n de moco nasal; 

- quimiotactismo frente loa granulocitos eoain6f'ilos y neutr6-
f'ilos; 

- &'1mento de la tesa intracelular; 
- liberaoidn de prostaglandinas F2 (PG F2 ) , PGE2 1 PGD2, trol!! 

boxane y prostaciclina. 

Por accidn eobre los receptores B2 la histamina1 
- estilll'lla la prod•1cci6n de moco bronquial; 

- eatinn1la la actividad de los linf'oci tos T supresores; 

- provoca una broncodilatacidn1 

- ª"menta la tasa celular de AMPc; 
- inhibe el quimiot~ctiamo de los granulocitos eosindf'ilos y neu-

tróf'ilo111 
- inhibe la liberaoi6n de IgE dependiente de los mediadores con­

tenidos dentro de los baadfilos 1 los mastocitos. 

Los efectos de la histamina sobre una c4lula dada, o sobre 

,,n dr{ano son el reflejo de la repa.rticidn y del número relati­
vo ae estas dos categorías de receptores. 
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Clínicwnente, la liberaci6n de histamina cond,,ce at 
- eritema c11t1foeo pri1riginoso aco111pal!ado de la formación de plf.­

P'•las e:l.ema tosas; 

- brococonstriooidn e hiperproducci6n de moco dentro de las 
vías respiratorias; 

- calambres intestinales e hipereecresidn glf.strica; 
- hipoteneidn 1 arritmia cardiaca. 

La liberaoidn de hiatamina eetil sujeta a •1n efecto de ac­
ción negativa. Esta accidn se ejerce a las concentraciones del 

orden de 10-7 M para la estimulacidn de receptores H2, como bu­

rinamide refuerza la liberación de histamilUI• 
ta liberacidn exagerada de histamina se acompalla de una di.ll, 

mim•ción cel,,lar de tasa de AMl'c. En consecuencia si el empleo 

de antihistaminicoa Hi (anti bistaminicoe clilaicoe) pueden ate­
nnar las manifestaciones cl:lnicH de la reaccidn anafilactica, 

los antihistaminicoe H2 al contrario retuerzazan la reación. 
ta histamina ea reconocida en todos los mamiferos, ella ju~ 

~ \1n papel pre:l.ociinante dentro de todas las especies en la ana­

filaxia. 
La hiatamina ea ,,no de loa mediadores principales en el hom­

bre y en el perro. 1'or el contrario, en los bovinos, el papel pa­

rece ser reducido¡ participe. en la hipotensi6n y en la angustia 

respiratoria. 
E!l el cqballo la histamina participa en la ap~ea provocando 

••na contraccidn ie los lll'lscnlos lisos de lea vías respiratorias, 

y tambi&n interviene dentro ie la formación de los edemas y eri­
temas cutáneos, sin embargo, la histamina no parece aer el prin-
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cipal mediador de la anafilaxia (6,15,19,34,43,46,58 172). 

Serotonina 

La aerotonina ea otro mediador preformado que provoca una 

re&P'•esta inmunitaria de tipo I en ciertas especies animales en 
partic11lar el conejo, loa bovinos y el caballo· 

~ste mediador ee sintetizado a partir del triptofano y ee 

almacenado dentro de loa grinuloa de los mastocitos y de los g~ 
n,.ilooitos bas6filoa. 

Las plaq,,etas contienen igualmente la aerotonina, pero son 

incapaces de sintetizarla. La serotonina a•1menta la vasopermeabi­
lidad y provoca 11na contracoi6n de los músculos lisos (15,32,58, 

75). 

Dopamina 

La dopamina es almacenada dentro de los mastocitos, pero ~­
nicamente en loe bovinos• Esa liberaci6n puede ser debida a un 

con1'licto iDlll'lDol6gico que contri'oltye escenoia1mente a aumentar 
la liberacidn de hiatamina y de los leucotrienos a partir de loe 

maetocitos pulmonares (58 175). 

Pactor Quimiotáctico Eoainofilico de Anafilaxia (.ECP-A) 1 

Es una substancia de poco peao molecular, liberada por los 
maatocitos, dotada de propiedades qnimiotácticas ~ara los eosin~ 

filos y .,, 1lamada ECP-A. 

Loa eosinófilos son atraidos sobre el sitio de la reaccidn 
sobre ••n papel regulador. 

-·Producen '.ID factor inhibidor de la liberacidn de histamina. 
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- Producen las enzimas inactivantee da la histamina, el factor 

activaior de las plaquetas y ciertos leucotrienoa. 

- estos inhiben la regranulación de los mastocitoa y de los bas~ 

f'ilos. 

El papel de la ECF-1 en loa mamíferos domlaticos .es poco co­

nocido (15,75), 

Factor Qnimiot,ctico Neutrofílico de Anafilaxias NCP-1 
El NOF-A es liberado por los mastooitoe y ee una proteica 

de peso molecular de 600 OOOD. 

Su actividad se ejerce sobre todo frente a loe granuloci­

tos neutro:f'Ílicos • 

Provoca una ac11mulación de gran•1locitoe neutrófiloe que li­

beran el contenido de sus enzimas lisosómioas, contribuyendo a 

inflamación tie11lar (15,54). 

Mediadores de Nueva ~eneración. 

Factor Activador de Plaquetas• (P1P) 1 

En el conejo la liberación de este mediador es en el sitio 

de la interacción del antígeno con las illlD'~noglobulinae de la 

clase E membranarias de loe basófilos. 

Otras º'lulas son auceptiblee de producir PAF. Estos son 

loa monocitos, granulocitos neutrófilos 1 las plaquetas, pero BQ. 

bre todo loe macrdfagoa alveolares 1 peritoneales, así como loa 

mastocitos de los .aaíferoa. 

Concierne a los macrofagoe 1 a loa mastocitos la liberación, 

1 ea dependiente de un contacto antígeno-IgE aembranario 
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El PAF es un foafol!pido y la actividad pri~cipal del PAF 

se ejerce a dosis dlbiles; su acción consiste en una agregación 
de las plaquetas. Esta agregación requiere la presencia de cal­

cio 1 se acompaiia de la liberación del contenido intraplaqueta­
rio 1 histamina, serotonina , factor 4, tromboxane y el PAF mismo. 
Inyectado el PAF por vía intradlrmica provoca un eritema y la a­

parición ds p'pnlas • 
La inyección por vfa intravenosa acarrea una trombocitope­

nia, disti1rbioa del ritmo cardiaca y una hipotensión euceptible 

de conducir un colapso cardiovasc11lar y aún la 1111erte 
La administración en aerosol es eeguida de la aparición de 

,,n broncoeepasmo 1 de un ede11& pulaonar , 

El PAF pllede act,,ar ein intermediación de las plaquetas. 
En efecto, en la rata provoca una hipotensión y una vaeodila­

tación, entonces las plaquetas de eete animal son poco sensi­

bles a esta acción (15,16). 

Cininas. 
La tasa sang11inea en cininas se auaenta durante las rea2, 

cienes de hipersensibilidad inmediata , 
Las cininas aumentan la periaeabilidad capilar y son agen­

tes bronq,,ioconstrictores. 

Los mastocitoa pul.sonares liberan una enzima comparable 
a la calicreina, 1 ensendra 1111chos peptidos dentro de la bradi­
q,,inina. La presencia de bradici:ii1ia ea Fiesta en evidencia en 

lll"Chas especieaa coba70, perros, caballos, bovinos• 
Los anti-inflamatorios no eateroidea, en particular los 

fe!ll1?1Íatcs, inhiben la producción de cininas 1 protege psrticu-
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l~rmente al ca?allo de la~ consecuencia de la anafilaxia. 
La braiicinina. es igualmente cap!l:z de provocar ur.a libera­

ción de prostaglandinas (6,15,32,58,75), 

Factor Gene~dor de Proataglandina de Anafilaxia (PGF-A) 1 

La Pl}F-A es una substancia r!lgulad.a por los pulmones h'Jmanos 
d!ntro de la anafilaxia. Este es un pequeño pdptido de peso mole­

c•1lar 1,450, prod',tcido por los mastocitos. Este compuesto no es 

preformado, pero ••. rápidamente sintetizad.o. 

"'M vez excretado el PGF-A indnce a la formación rápida de 
prostaglandina principalmente de PGP2 y ie PGE. La concentración 

máxima de prostaglandina e~ alcanzada de 5 ~ 10 minutos• 
El mecanismo por el cual el PGF-A conduce a la liberación 

de prostaglandi~a no es bi~n conocido. Se dice qi1e su activi­
dai 8~ ejerce a una tempera~Jra 9omprendida entre 37ºc 1 41°C 
'Para nn PH óptimo de 8 1 qne requiere la presencia de iones. de 
calcio •• 

Su actividad parece aer l~mitada a estimular la síntesis 
de prostaglandinaa, má1 no exol1111 que este involucrada en la 

aintes~s de leucotrienoa. Su papel en los animales domlsticoa 

ea ac~•almente impreci•o- (47). 

Proataglandinaa. 
Iaa prostaglandinaa eatan ~mplicadas dentro de las reacciQ. 

nea inflamator~as 1 en efecto aus concentraciones ª'Jmentan den­

tro de los lícr1idoa inflamatorios; eu síntesis es inhibida por 
los anti-inflamatorioe, y tienen propiedades pirógenas. Ia pros-
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ta~landina ~2 ea •1n activo broncoconstrictor1 y la prostaglandi­
na D2 as igualmente vasodilatador y anti-agregador. pero es broa 
coconetrictor. Eeta potencializa ll!As la acción da les leucotrie-
nos, 

La proataglandina E2 aumenta la frecuencia de los movimien­
tos ciliares del 'r~ol respiratorio, y aeta dotada de lea mismas 
propiedades. As!, au inyecci&n por vta intredtfrmica conduce a ·un 
eritema y a un adama. Adell!Aa, potencializa los afectos quimiotá~ 

ticos del lencotriano, aa:! como los afectos vasodilatadoras de 
la bradicinina y el anmento da la vaaopermeabilidad de la hista­

mina 15,47,72,75)· 

Lr•co'!;rianos. 
El leucotriano.»4 ejerce numerosas actividades, es un pode­

roso agente· qua act'.fa sobra el par&nquima P''lmonar, potenoializa 
les efectos da la bradicinina, y da propiedades quimiotácticaa 
pare los gre!].11locitoa y a•>mentl!o la permeabilidad capilar. Den­
tro da esta última actividad au mod9 da acci6n ea parece a la 

del fragmento c5a del complem~nto que afecta la permeabilidad da 
manera indirecta pare al raclutamianto previo de los granuloci~ 

tos. 
Los la11cotrienoa C4, D4 y E4 constituyen al SRS-A ( aubeta,!!. 

cia da reacci6n lenta de anafill!-Xia el c"al provoca una CObtrec­
ci6n l~nta y constante da loa múeculo~ liaos. Esta actividad es 

partic,,larmente marcada sobra la lll'•eculatura da las v:!as respira­
torias y ea prolonga da 15 a 20 aim1toe • 

La acci&n m:!otrope de les leucotrianos C4 y D4 ee 100 vecea 

a•>perior a la da la histamina y 500 veces superior a la de la 
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prostaglandina 12 • 

la S~S-A es !lll[s actiya sobre las v!as respiratorias bajas y 
el par,nquima ~1lmonar que sobre las v!as respiratorias altas, 

esta actividad de contraccidn tBlllbi'n se observa sobre el Íleon. 
L9s efectos de SRS-A no se limita a una accidn aobre la muacula­

t,,ra lisa. El lue~otrieno C4 es vasoconstrictor y el leucotrie­
no 1l4 induce nn anmento de la pel'llleabilidad capilar. 

El SRS-A poaee ae! efectos oardiovasculares importantes; la 
inyección intravenosa de LTC4 provoca 11na hipotensidn en el cob!_ 

yo a la dosis de 590 mg/kg. 

En !in los.leucotrienos son capacea de aumentar la produc­
ción de moco a 11na concentración .,,perior a la de la actividad de 

la histamina (6,15,45,47,58). 

Thromboxane. 
El thromboxane sintetizado, esta presente sobre todo dentro 

de l~s plaq,,etaa, pero tanbi'n dentro de los macró!agoa y el pa­
renquima pulmonar; transforma las proataglandinae G2 y H2 en 

thromboxabe A2, convirtiendose ella mi8lll8 rtlpidamente en una subJl. 

tancia thrombozane B2 • 
El th~omboxane A2 ee un agregador plaquetario; un vaeooons­

trictor y un poderoso bronco!lonstrictor • 
El thrombozane y los leu9otrienos son.loa principales medit_ 

dores en el hombre (en particular dentro del asma 

11 thromboxane, las prostaglandinas y aobre todo los leuco­

trienoa ae c111ntan entre loa mediadores principales de la anafi­

laxia en los carneros y los bovinos (15,47). 
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'Prl1ebaa •1tilea dentro de las Alergias. 

Reacción de Prausnitz-Küatner o p:rueba de anafilaxia cuta­

nea pasiva (ACP) • La cantidad de IgE humoral en el euero animal 

es 11117 baja ~10-70 mg/lOo.J.) ! Sin embargo, la i~!lcoión intra­
d4rmica de suero diluido de u.n a~illlal donador inmune, senaibil1 
ea los_11astooitos de la piel de un an:!Jnal receptor no inmune, 

esto p!lede eer demostrado al aplicar una i~eoción posterior de 
al4rge~os espeo!fiooe bajo estudio, en la misma área de piel. la 

introduooión-de_ant!genos.a monas de piel aenaibilizadaa pasiva­
mente con anticuerpos induce una reacción inflamatoria caracte­

r!atioa con edema 7 enrojeoillliento (32,58) , 

La tranaferenci~ pasiva de an~icuerpos reag!nicos de sensi­
bilizació11 C'•tanea :tu4 9baervade original111e11te por Prans11itz-Küa! 

ner, por lo tanto la prueba se conoce como P-K. Los anticuerpos 
IgE homocitotrópioos transferidos e11 forma pasiva permanece11 uni­

dos a loe ao11ooitoa de la piel por semanas. En comparación, la 
lgG beterocitotrópica transferida e11 forma pasiva desaparece de 

laa c4lulas de la piel en unas horas. As! el tiempo transcurrido 
desde la inoculación diferencia estos dos tipos de anticuerpos 

(32,58) • 

Prueba de Anafilaxia Outánea Activa (ACA). La administra­
ción intrai4rmica (i~ección, raspad11ra o pillchazo) de al,rgenos 

espec!ficos en individuos sensibilizados produce una res¡,,,esta 

anafiláctica local, ai existen anticuer•os reag!nicos homólogos. 
Eata prueba es el procedimiento eatandar para identificar al4r_ 
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genos ambientales como polen, substancias alimenticias, moho y 
polvo q•1e causan formas crdnicae de asma o rinitis. Tambi4n se 
emplea para determinar hipersensibilidad a medicamentos poten­

ciales (32 ,19). 

Etiología de lae Alergias. 
Los diferentes al4rgenos mencionados en lB literatura com­

prenden1 polen de plantas, alimentos, caspa de caballos, moho, 

polvo, piquetes de insectos, venenos, drogas y parásitos, loe 
C'•ales se han comprobado eetiin involucrados en reacciones aléi._ 

gicas en humanos, básicamente bajo condiciones de temperatura, 

h•lmedad, preei6n atmosférica o eetaoicSn del afio ( 58). 

Por ejemplo, loe antígenos que eon inhalados provocan ini­

cialmente una rssp'leeta a nivel de vías respiratorias superiores, 

que se trad·•ce por elt'•daoi6n de líquidos por la mucosa nasal 
(fiebre del heno), ., conetriccicSn traqueo bronquial (asma). Si 

loe antígenos se aplican por aerosol, entran en contacto con los 
ojos, ocasionando conjuntivitis con intenso lagrimeo. Los antí­

genos ingeridos originan diarrea y c6lioo, por contracciones viS!, 
lentas de los músculoa lisos del intestino. Los antígenos que 

reaccionan con la piel dan lugar a tencSmenos locales de hiperse!!, 

eibili4ad tales como eritema y edema. Le aplicacicSn de cualquier 
antÍé!eno, inclnyendo las vacunas, antibi6ticos como la penicili­

na, hormonas y hasta eubetancias contenidas como preservadores de 

ent••ras como, catg11t, pueden generar respuestas alérgicas. En ge­

neral loe helmitos desencadenan de preterenoia re~puestaa de ti~ 



- 23 -

po IgE, y es frecuente que las infestaciones por helmitos vayan 
acompai'!adas de diverios signos de alergia y anafilaxia (75). 

Papel Ben,fico de la IgE. 

La interacción de al,rgenoe de origen parasitario con com­
plejos de mastocitoe e IgE, pneden deeempel!ar diversas funcio­
nes benéficas de protección en el huésped en la infestación pa­

ra parásitos. Por ejemplo, loe cambios de permeabilidad vascu­
lar producida por reaccionea anafiláoticae locales facilitan el 
paso de anticuerpos fijadores del complemento (Ig?i!, IgG), célu­

las intlam~torias 1 linfocitos T, a sit~os ascuestrados por in­
fecciones microbi&llas y parasitarias. Se piensa q.ie la diarrea 
enterica producida por reacciones de hipersensibilidad de tipo 

I desempella una función importante en la expulsión de parasitos 

tremátodoa en terneras y bacterias poliformes.en cerdos 1 bovi­

nos (75). 
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Ali Al' rtA:~IA. 

La anafilaxia general ea la presencia simultanea de reac­
ción de tipo I en m!ltiples órganos. El alérgeno causal habitual 

es un medicamento, veneno de insecto o alimento. La reacción puJ!. 

de ser provocada por una cantidad microscópica de alérgeno y es 
potencialmente mortal (2,31~ • 

La anafilaxia es una forma general de hipersensibilidad illm,! 
dieta que afecta a diversos órganos de manera simultanea. La rea.si. 
ción ocurre con rapidez y puede causar la muerte a través de la 

obstrucción respiratoria o el colapso vascular irreversible. La 

anafilaxis general es habitualmente mediada por anticuerpos lgE 
con liberación de histamina y de SRS-A, pero los mecanismos que 
dependen del complemento mediado por las inmunoglobulinas IgG o 

Ig!I!, generan anatilatoxina o cininas y pueden ser la causa de al 

gunas reacciones anafilácticas (2,31,33). 
En la mayoría de los enfermos, la anafilaxia es un efecto 

general de hipereeneibilidad de tipo I. El alérgeno se combina 

con anticuerpos lgE existentes sobre las células cebadas, las 
cuales liberan histamina de eua reservas situadas en el interior 

de los gránulos citoplasaáticos y que genera SRS-A a partir de 
ácido arsquidónico en loa !oafolípidos de la membrana. Las pro­

piedades vasodilatadora• aumentadoras de la permeabilidad y con~· 

trictoras del ..Ssculo liso de tatos mediadores químicos, txpli· 

can la mayoría de loa caabioa patógenos en la anafilaxia (2,33). 
La liberación de hiatamina también pnede ocurrir en aueen­

cia de antici11rpoa IgE pero el significado cl:!nico ea dm!oso • 
Loa antic-Jerpoe IgG o llfll que act1VBl1 el eistema del complemen­

to pueden generar anefilatozinaa C3a y C5a, que eon producto• 
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del desdoblamiento de C) 1 05, capaces de estimular la libera­
cidn de hietamina por lee células cebadas. En enfermos con co­
lapso vascular profUndo es probable que las cininas, que son~ 
ligop&ptidos con actividad vasodilatadora, sean activadas por el 

cinindgeno plasmi(tico (3), 72). 

La patogenia de la anafilaxis mediada por el complejo ant! 
geno-anticuerpo IgE-c,lulae cebadas, es el mismo mecanismo res­
ponsable de la atop!a, pero loe a11rgenos 1 la v!a de expoeici6n 

difieren, además loe factores genéticos 1 6rganos blanco con una 

resp11eeta muy inteneificsda no se encuentran en la anafilaxis. 
Lss fttentes más co1111•nee de alergenoe (33, 72). 

Características clinicas de la Anafilaxia. 
La rescci6n empieza segi,ndos o minutoe después de la exposi. 

cidn al alergeno. iu1de ser una sensacidn inicial de pánico o 
destrncci6n inminente, seguida rápidamente por síntomas en uno o 
md:s de los 6rganos blanco de los sistemas csrdiovascular, reepi­
ratorio, cutaneo 1 gastrointestinal. La respuesta cardiovascular 
pnede ser periférica o central. La hipotenaidn 1 el choque son 

síntomas de vasodilatacidn arteriolsr generalizada, 1 de aumento 
de la resistencia periférica 1 es~irrimiento del plasma de la ci~ 

culacidn a los tejidoa extravasculares, dieminu7endo la volemia. 
En algunos enfenaoe 1in cardiopatía previa pueden ocurrir arrit­

mias cardiacas. La 1111ert1 puede ocurrir por reduccidn del volumen 

san!!'•ineo 1 choque irreversible o por las 1rritmias cardiacas 
(33,43,72). 

El sistema r.eepiratorio desde la mucosa nasal hasta los bro¡i 
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qniolos puede hsl.larse atectado. La congestidn nasal deede la 

hincha1dn y la hiperelllia de la mucosa nasal y rinorrea acuosa 

profusa con prurito de la nariz y del paladar, simulan UAa re&A 

cidn aguda da fiebre del. heno. ~. hipofarings 7 la laringe eon 

especialmente suceptibles 7 la obstruocidn de esta porci6n crí­

tica de las v!as respiratorias por el edema, es la responsable 

del fallecimiento de algunos enfermos. ~a obatruccidn bronquial 

por el broncoespasmo 1 el edema de la mucosa y la hipersecresión 

de moco, dan por resultado un paroxismo semejante al del asma de 

disnea por jadeo. La obstrucción de las vías respiratorias de me­

nor calibre por el moco conduce a la insuficiencia respiratoria. 

La piel es un órgano q1'e f'recuentemente sirve de blanco en 

l.a anafilaxia, ocurriendo prurito generalizsdo, eritema, urtica­

ria y angioedema. Ocasionalmente la urticaria P'lede persistir 

por muchas semanas o meses despmfs de que todos los deús sinta 

mas ya han desaparecido (8,15)• 
La afección del sistema digestivo ocurre debido a la contrag, 

ción del músc,,lo l.ieo del. intestino, resultando un dol.or abdomi-­

nal como calambre y a veces nauseas o diarrea. De manera semejan­

te, la contracción del músculo uterino puede causar dolor pelvi­

cc (33,43,72,77). 

Diagndstico Inmunoldgico. 

En los humanos donde se han estudiado este tipo de f'enómenos 

la historia clínica de síntomas y signos de anafilaxia, inmediat!!. 

mente despu~s de l.a picadura de insectos, de la administración 

llOr v:!a parenteral de alg-fo meUcamento o alimento q1.1e p1.1diera cal! 
ser anafilaxia, resulta suficiente para hacer el diagndstico 
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Ocasionalmente algi1na reacción ocurre despu's de la in,yec­

ción ds 2 medicamentos con alto potencial anafiláctico ( por e­

jemplo, la penicilina y el suero de caballo) o despu's de algu­

na comida que incluya alimentos eospechosos como pescado, legtl!! 

brea, nueces o fresas. "na prueba cutanea positiva inmediata al 

medica:nento o alimento sospechoso puede dar el diagnóstico, pe­

ro una prueba con resultados negativos a estos al,rgenos nUllca 

excluye la aensi'Diliiad. Las pruebas por picadura siempre debe­

rán de ser hechas en primer lugar, seguidas por pruebas intra-­

d,rmicas con al,rgenos diluidos en serie si la prueba por picad~ 

ra resultó negativa. Si la causa de la reacción es obvia segifn la 

historia clínica las prue'Das cutáneas no deben ser practicadas 
(34,72). 

Diagnóstico Diferencial. 

nrticaria, angioedema, choque y broncospasmo inducidos por 

la aplicación intravenosa de los medios de contra'ste radiográíi­

cos son reacciones anafilactoides que aparecen en ciertos indivi­

duos sucepti'Dles, causadas pro'Dablemente por la activación no in­

lll'.'nológica del complemento con síntesis de mediadores vasoactivos 

e i~lamatorió·a, 

Deben tenerse en cuenta las causas cardiÓgenas, nipovol,mi­

cas, ª'pticas y nettrógenas del choque, puede ocurrir la obstruc­

ción respiratoria aguda en el asma, el edema pulmonar, la obs-­

trucción mecánica por cuerpos extra.lios o t1imores o •1 síndrome 

da sufrimiento respiratorio en el adulto .. ilgunos experimenta:i 

síncope vasovagal d8SF.t'a de la inyección, en particular de an•Jl 

.tesicos locales ( 33, 72). 
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Prevención. 

nna vez que haya ocurrido un problema de anafilaxia se debe 

hacer todo lo posible para identificar el alérgeno para que el e~ 

fermo pueda evitar una exposición subsiguiente. Cualquier médico 

que administre medicamentos por vía parenteral debe estar prepa­

rado para tratar •rna posible reacción anafil1fotica, teniendo me­

dicamentos apropiados a la mano y los enfermos deben pei'mB!leoer 

en observación por 15-20 minutos después de la inyección (33,72). 

Tratamiento. 

La terapia illJllediata es esencial, pero el tratamiento debe de 

individualizarse se~Jn el órgano afectado. 3iempre adminístrese e­

pinefrina .tan pronto como se sospeche de anafilaxia, luego examín~ 

se con cuidado al enfermo para determinar que medidas posteriores 

se requieren. La gravedad de la reacción está inversamente relacil!. 

nada al intervalo transcurrido entre la exposioión al alérgeno y 

el principio de loe síntomas (33,72). 

Complicaciones y Pronóstico. 

La muerte por edema laringeo, insuficiencia respiratoria, chl!. 

que o arritmia cardiacas ocurre habitualmente minutos después de 

la reacción, pero en algunos enfeZ'Dlos el choque irreversible par-­

siete durante horas. Puede resultar dafio permanente al encéfalo d! 

bido a hipoxia provocada por la 1nB1>ficiencia respiratoria o car-­

diovaac•1lar. La urticaria o el angioelema 1J1.1eden rsC'1rrir meses 

deepnás de la anafilaxia por penicilina · (8,15,33,72). 
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ASMA. 

El asma alérgica es una msnif estación d~ alergia de tipo I 
localizada en los bronquios • 

El asma bronquial es una ent"ermedad crónica caracterizada 

por hiperirritabilidad de la mucosa bronquial y por eosinofilia. 
Puede comenzar a cualquier edad y produce ataues de jadeo y dis­
nea que pueden fluctuar en gravedad desde malestar leve hasta in 
s11ticiencia respiratoria que ponga en peligro la vida. J.lgunos 

enfermos est¿n libres de síntomas entre los ataues, mientras que 
otros nunca están por completo libres de la obstrucción de las 

vías aéreas ( 2, 31) • 

J.sma Extr1nseca (asma alérgica, atópica o inmunolígica). J.­
proximadamente 50 ~ de los pacientes asmáticos tienen evidencia 
de alergia atópica. Otras manifestaciones de atopia, eczema o r! 

nitis alérgica pueden coexistir a menudo. Los antecedentes !ami~ 
liares de entermeiad atópica son comunes. Los ataques de asma o­

curren durante las estaciones de polinización, en presencia de ~ 
nimales o durante la exposición al polvo, plumas u otras susta¿­

cias dependiendo de la sensibilización específica del en!ermo. 
Las pruebas cutáneas provocan roncha y eritema frente a los alé¡ 

genes sospechosos. La concentración total de lgE en el suero es­

tá elevada con frecuencia¡ pero a veces es normal (2,31,63,72). 

J.sma Intrínseca. Este tipo de asma.no ea de tipo alérgica. 

Se considera idiopática y se presenta despu4a de algulla int"ec­

ción (2,31,63,72). 
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Patogenia lnmunolÓ¿¡ica 

La ca11sa del asma es desconocida. Hay evidencia de que la 

broncoconstricción esta mediada por Un mecanismo reflejo autó­

nomo que implica receptores aferentes en la 11111cosa o eub11111cosa 

broncr•ial que responden a irritantes o ~ediadores químicos e i!!!. 

P'•laos colinérgicos eferentes q11e causan contracción de la mue¡¡, 

ea bronquial • 

La anormalidad al parecer ea la misma en todos loa asmáti­

cos difirieneo sólo en la intensidad. En el asma alérgica, loa ~ 

taques inducidos por el alérgeno pueden ser iniciados por la reas 

ción directa entre el alérgeno inhalado y los anticuerpos lgE s¡¡, 

bre las células cebadas a loa bronquios, liberando hiatamina y 

SRS-A y esti:1111lando loa receptores bronquiales locales o de man.t 

ra indirecta por el alérgeno o los mediadores que llegan al si­

tio mediante la circulación ei el alérgeno ea in&erido o inyect~ 

do (31,63,72). 

Sintomas y Signos. 

El ataque asmático causa acortamiento de la respiración, ja­
deo 7 presión en el pecho, con dificultad para mover el aire du­

rante la inspiración y la espiración. Habitualmente hay toa y con 

ei ataque prolongado de asme, la toa p1Jede producir esputo espeso, 

7 tenaz, que pJede ser claro o amarillo. La ezploración física d~ 

rante el ataq11e muestra taquipnea, jadeo a1ldible y el empleo de 

los lll\Ísc1Jlos accesorios de la respiración. El pnlso es habitual­

mente rápido y la presión arterial puede ser elevada. lil pulso P~ 

radÓjico indica asma grave. Los c~pos pulmonares estan hiperresJ!. 

nantes 7 la a·Jscultación revela disminución de loa sonidos respi­

ratorios, jaieoa 7 ronquidos (63). 
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Datos de Laboratorio. 

La eosinofilia de la sangre y del esputo es característica 

del asma, exista alergia o no. Las radio5rafías pueden ser nor­

males durante el ataque o pueden mostrar signos de hiperi:ú'la-­

c16n p•H~den haber densidades transitorias diseminadas del paro!~ 

quima pnlmonar, q•1e indican atelectasia focal ca•ise.do por tapo­

nes de moco en porciones esparcidas de las vías respiratorias 

Las pruebas de la f11nci6n ¡r.ilmo!lBr muestran anormalidades 

de la enfermedad obetr>;ctiva de las vías respiratorias. Los vo­

lúmenes de flujo están disminuidos, la capacidad vital es nor-­

mal o menor y la capacidad pul.llenar total y la capacidad resi­

dual funcional están aumentadas por encima de los valoree norma­

les. La capacidad de difusi6n es habitualmente normal o está le­

vemente elevada, pero F1ede estar disminuida con el broncoespas­

mo extremo. Después de la a<iministraci6n de un broncodilatador, 

como el ieoproterenol en forma de aerosol, la ventilaci6n mejora 

con ª"mento significativo en los volúmenes de flujo, indicando 

la natn~leza reversible de la obstrucci6n bronquial ( 63). 

Diagn6etico Inmunol6gico. 

El diagn6stico del asma bronq11ial está basado en la histo­

ria clínica, exploraci6n :física y pruebas de la funci6n Fllmonan 

los antecedentes son los datos primarios de diagn6stico para la 

evaluaci6n de la presencia de alergia y la identificaci6n del a­

lergeno específico. En general, aquello? al4rgejos inhalados que 

resvl -::an importantes en la rini tia alérgica ae encuentran impli­

cados también en asma alérgica 1 p6lenes, hongos, caspa de a•1ima­

les y polvo (31,63). 
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La prueba ie provocación con la inhalación bronquial de ex­

tractos al4rgicos ha sido propuesta como un análiaia más defini­

tivo q•Je las pruebas C1ltáneas, pero este procedimiento tiene un 

número mucho mayor de desventajas. El extracto alergénico acuoso 

en forma de aerosol no se deposita en la misma porción de las 

vías respiratorias que los granos de polen con inhalación natu­

ral, las esporas de moho u otras partículas alergénioas • .llgunoe 

eetractos v1eden ser irritantes y, por lo tanto, dar respuestas 

irritantes inespecíficae (31,33,72). 

Diagnóstico Diferencial. 

La bronquitis crónica y el enfisema (enfermedad pulmonar ob,l 

tructiva crónica) producen la obatr,cción de las vías respirato­

rias la cual no cede con la aplicación de broncodilatadoree eimp~ 

ticomimétricoa ni con la administración de corticoeeteroidee, ha­

biendo eoeinofilia no aeociaia en la ea.~gre o en el esputo. Loe 

tnmoree benignos o malignos de loe bronquios, la compresión exte!: 

na de una tiroidea eubesternal crecida , el crecimiento del timo, 

aneurisma o tumor mediastinal, pueden provocar jadeo. La bronqui­

tis viral ag,,da P'Jede proiucir suficiente inflamación bronquial 

síntomas de obstrucción y jadeo que puede ser confundiia con la 

bronq11itie asmática. El asma cardiaco ea disnea intermitente leve 

(que ae parece al asma alérgica), calleada por insuficiencia ven­

tric•1lar izq,,ierda. Loe tumores carninoidee piJeden ocasionar a v~ 

ces jadeo debido a la liberación de aerotonina o a la activación 

de cininas por la neoplasia (31,33,72), 
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Tratamiento. 

Debido a qne la causa del asma es desco.1ocida, la corrección 

del defecto básico, la mucosa bro:i.qn.ial hiperirritable, no es fa~ 

tible. La finaliiad del tratamiento es el control sintomático. 

'Pueden req•1erirse medicamentos, medidas ambientales e inmuno-

terapia • 

Los medicamentoa broncodilatadores adrenérgicos son la pie­

dra fu:idamental del tratamiento. La administración de 0.2-0.5 m.l/ 
kg por vía s•tbcutaaea de epinefrina acuosa .• 

Xantinas como la aminofilina y los compuestos afines, se ad­

ministran 250-500 mg IV , 

Los corticoesteroides son eficaces en el tratamiento del asma. 

La prednisolona se FJede dar 30-60 mg/día, siendo esta dosis vari~ 

ble pare. cada caso. 

Dicromoglicato disodico.estabiliza las células cebadas,previ­

niendo así la degranulación • 

Control del ambiente. Se deben evitar los irritantes como hu­

mo, polvo y aerosoles. 

Se recomienda la inmunoterapia con desensibilización conti11u.a 

con dosis pequeñas del alergeno (31,33,72,76). 

Complicacio~es y Pronóstico. 

La enfermedad es crónica y su gravelad puede CaJDbiar en for­

ma no determinable (31,33,), 
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aiilHIS ALERGICA ( FIEBRE DEL HE.10). 

La rinitis alérgica es la expre.si6n sintomática más comdn de 

la hipersensibilidad atópica. Es una alergia de tipo I localizada 

en la mucosa nasal y en la conjuntiva ocasionada por pólenes, es­

poras de hongos, polvo y caspa de animales, son los alergenos ha­

bituales que se encuentran en el medio ambiente (2,31,72). 

Características Clinicas. 

Sintomas Y signos-- Un ataqne típico consiste en síntomas de 

secresión ac••osa profuaa nasal, estornudos paroxisticos y obstru.i. 

ción nasal. El prurito de la nariz y del paladar es co:nún. Con 

frecuencia existe una blefaroconjuntivitis acompailante con pruri­

to intenso de la conjuntiva y de los párpados. En algunos enfer­

mos, la conjuntivitis puede ocurrir en ausencia de los sintomaa 

nasales. La enfermedad ocurre por estaciones en aquellos pacien­

tes con alergia al polen todo el ado; si la sensibilización es 

a un alergeno perene, como el polvo de la casa, o puede haber 

síntomas perenes con exacerbaciones por estaciones en aquellos 

enfermos con alergias lll'lltiples. Los ataques intensos a menudo 

van acompadados por síntomas generalizados de malestar y en oca­

siones de adolorimiento muscular después de períodos de intensa 

acción ·ie estorm1dar. La fiebre no existe, la hinchazón de la IÍIJ!. 
cosa nasal puede provocar dolor de la cabeza debido a la obstl'll.!!, 

ción de los orificios de las cavidades paranasales. 

Lá exploración física muestra une 11111cosa nasal pálida, hin­

chada, con abundante secreción acuosa. La conjilntiva con frecuen­

~ia está enrojecida, inyectada Y.los párpados con frecuencia es­

tán congestionados e hinchados. ~stos cambios se revierten a la 
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normalidad cuan.to no hay exposición a los alergenos y eato11ces 

el enfermo se enc11entra asintomátic<>. (2,31,72), 

Datos de Laboratorio. 

Loa eosinófilos son numerosos en las secreciones nasales, 

pero la eosinofilia de la sangre es leve. La IgE sérica está e­

levada moderadamente pero puede ser normal (31,72), 

Diagnóstico Inmunológico. 

El diagnóstico de la rinitis alérgica está basada en los a.a 
tecedentes, los datos de la exploración física durante la fase 

sintomática y la eosinofilia nasal. Las pruebas cutaneas de ron­

cha y eritema detectarán las sensibilizaciones específicas (pru,!. 

bas ou tan e as) (31, 72) • 

Diagnóstico Diferencial. 
La rinitis vasomotora crónica es un trastorno comÚll de Cal!. 

ea desconocida, en el ~1al la queja primaria es la coagestión 11!! 

sal, habitualmente asociada con el desagüe nasal de la parte po~ 

terior hacia la nasofaringe. Difiere de la rinitis alérgica en 

q11e hay ausencia de paroxismos de estornudos, la rinorrea es mí­

nima y no hay síntomas oc1tlares. La congestión P'Jede ser unila­

teral o bilateral y a menndo cambia con la posición del sujeto. 

Los sintomas ocurren todo el afio y por lo general empeoran en cli 

ma frío o en los climas secos. La mucosa.nasal está habitualmente 

sensibilizada a los irri tantea coa.o el humo e el •smog". Los sín­

tomas habitualmente comienzan en.animales adultos. El examen nrJe.!!. 

tra una nrJcosa nasal congestionada, eritematoaa, con hebras de S,!. 
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crasión mucoide espesa que desagÜa por la faringe. Laa pruebas cu­

taneas con los alergenoa resultan negativas o no están relaciona­

das con los síntomas (72). 

En la rinitis vasomotora no alérgica, las secr•ciones pueden 

o no pi.1eden contener eosinófiloa, de modo que la eosinofilia na­

sal no es un signo confiable de alergia pero P''ede indicar un es­

tado preasmático. Hay una buena respiJesta a los descongestionan­

tes y a la humectación, pero loa antihistaminicos, por lo general 

son ineficaces. 

La rinitis medicamentosa denota la congestión intensa que o­

curre debido al efecto de rebote producido por la nebulizacio.1es 

o gotas nasales usadas en exceso, En esta enfermedad, la mucosa 

·se encuentra a men11do con un color rojo brillante y estil hinchada., 

pero estos cambios son reversibles con el solo hecho de evitar 

por completo el uso de gotas o nebulizacionea nasales, inclusive 

si han sido empleadas con exceso durante muchos años • 

La rinitis infecciosa es casi siempre debida a algÚn virus 

y la mayoria de loa enfermos con rinitis alérgica p>Jede distin­

g'Jir aus síntomas d.e loa síntomas del catarro comiÍn, el 01tal por 

lo general provoca fiebre, una mucosa nasal eritema.tosa y un e­

xudado abundante en leucocitos polimorfonucleares (72), 

Tratamiento. 

Consiste en tomar medidas ambientales para evitar la exposi 

ción al alergeno, medicamentos y el uso de la illll!Unoterapia 
El evitar el alérgeno en cualq•1ier enfermedad alérgica, con.11. 
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tituye el método ideal de tratamiento• 

Tratamiento con medicamentos. Los antibistamínicoa son los 

medicamentos más comúnmente empleados e~ la rinitis alérgica, aua 

que tienen sus inconvenientes. Actuan como inbibidores por compe­

tencia de la histamina y, por lo tanto, deben ser empleados én 

forma repeti:ia y regular para que sean efectivos, y su utilidad 

está limitada por sus efectos sedantes. Los antibistamínicos tam­

bién poseen propiedades anticolinérgicas, produciendo resequeda:i 

de la boca, la c"al p1Jede ser muy molesta para algunos enfermos, 

y en ocasiones provocan nauseas, mareo o viaión borrosa. Los des­

congestionantee nasales FJe:ien ser de utilidad, ya sea solos o en 

combinación con los antihistaminicos • 

Las gotas oculares de simpaticomométicos son útiles para la 

conjuntivitis alérgica 

Los corticoesteroides pueden eer efectivos para el alivio de 

los síntomas de la riniis alérgica, pero como la enfermeiad es 

crónica recurrente y benigna deben ser empleados con cmidado ex­

tremo• 

Inmunoterapia. Se ha demostrado que resulta eficaz en la ri­

nitis alergica. La hiposensibilización evita abusos medicamento­

ª<!ª (2,31,72). 

Complicaciones y Pronostico. 

El asma bronq•1ial puede presentarse en enfermos con rinitis 

alérgica, pero ésta es otra manifestación atópica en lugar de una 

complicación. La sinusitis purulenta secundaria y la otitis media 

P'1e:ien resultar por la obstrucción de los orificios de los senos 
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paranasales o de las trompas de Eustaquio, respectivamente. La 

aparición de pólipos nasales no está directamente relacionaci.2, 

nada con la graveiad de la enfermedad al~rgica, 

Aunque no se han hecho estudios definitivos, los s!ntomaa 

recurren o persisten durante muchos aaos cuando esta enfermedad 

no se trata, aunque la gravedad de los s!ntomas dependen del gr.11:. 

do de exposición al alergeno (2,31,72). 
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".il"C!CARIA. 

Es una :forma cutanea de ana:filaxis• La urticaria afecta en 

algun periodo, habitualmente en forma de episodio agudo autolimi­

tado, pero ocasionalmente en forma cr6uica o recurrente. La le­

sión es una zona localizada de aumento de la permeabilidad vas­

C11lar que aparece como áreas múltiples de hinchazón perfectamen­

te delimitadas en la piel, us•ialmente acompailadas por prurito. 

Puede res11l tar de una amplia variedad de causas, algunas de las 

º"ªles son inmunológicas. El angioedema es un t~storno semeja!! 

te en el cual los vasos sangnineos afe'ctados estdn a mayor pro­

fündidad produciendo tumefacción d;i.fusa, habirualmente sin pru­

rito. La urticaria y el angioedema pueden apar&cer juntos en un 

mismo paciente. Cuando alguna causa alérgica puede ser hallada, 

la enfermedad es en realidad, una :forma cutanea localizada de !!. 

nafilaxis, ya que el mecanismo inmunológico· y los alergenos cau­

sales son seme.jantes (2,31,72) 

Causas. 

La alergia, las infecciones, los factores físicus, ciertas 

enfermedades generales y la tensión emocional, son cul~ados de 

urticaria, 

Los alergenos ingeridos constituyen una causa mucho mds 

fiierte de urticaria q\1e los inhalados. cualquier alimento o me­

dicamento P''ede causar ronchas. Los aditivos de loe medicamentos 

y de los alimentos son responsables en ocasiones (31, 72). 

"na infección localizada o generalizada puede provocar urti 

_caria, concomitante con la respu~sta inmunitaria del huésped al 
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organismo. infectante. Esto es particularmente cierto con las eil 

fermedades parasitarias, qne a menudo se encuentran asociadas con 

eosinofilia y una respuesta inmunitaria prominente de anticuerpos 

IgE. La urticaria FJede aparecer durante las fases prodrómicas de 

ciertas infecciones virales, especialmente en l.a hepatitis. Las 

infecciones bacterianas proli'Jcen 11rticaria con mucho menor frecue.!! 

cia 

La urticaria ea una signo de enfermedad general fundamental. 

Las neoplasias, ea especial la enfermedad de Hodgkin, los l1'1fo­

mas y los trastornos del tejido conjuntivo, han sido reportados 

como caiiaantes de alteraciones cutáneas ( 31). 

Patogenia Inmunológica. 

Varios mecanismos diferentes son capaces de afectar la per­

meabilidad vascular cutánea dando manifestaciones como la urtic~ 

ria y el angioedema. Los anticuerpos IgE contra alimentos, medi­

camentos o venenos de insectos sensibilizan a las células ceba-­

das cntáneas para que liberen histamina, la cual produce urtica­

ria aguda ante la exposición al alergeno. Los anticuerpos Ig~ o 

IgJI q11e for.uan coi:iplejos con el antígeno o agregados inmunoglo­

bul:!nicos sin ant!geno puede:i activar la v!e. clásica del comple­

mento generando las anil.filatoxinas (2,31,72). 

Diagnóstico lllJll11nolÓgico. 

Como en C'lalq1Jier diagn~stico de alergia son esenciales una 

meti~1loaa historia m'dica y un examen físico completo para inte¡: 

pretar el SiiJllificado de ~lalq11ier prueba snbsecllente • 1a prueba 
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cutanea con los alergenos q11e son habitualmente inhalados se ga­

rantiza sólo en aq•1ellos casos extraordinarios en los c>1ales los 

antecedentes sugieren una relacidn de tales alergenos con la ur­
ticaria del paciente (2,31,72). 

Diagnóstico Diferencial. 

Las picaduras mtlltiples de inaectos :puedan ocasionar altera., 

cionea cutaneas, pero una cuidadosa inapeccidn mostrará el punto 

de la picadura en el centro de la lesión. 11 angioedema puede di~ 

tin~1irae del edema ordinario o del mixedema por su ausencia de ~ 

reas depeniientes de looalizaoidn 7 su apariencia de deavaneoimie.e, 

to (2,31,92). 

Tratamiento. 

La urticaria provocada por alimentos o medicamentos ea pre­

venida evitando los agentes causales, el tratamiento medicament~ 

so es un auxiliar ~til en el tratamiento de todos·los enfermos, 

haya sido encontrada o no la causa, pero una buena resI11.testa al 

trata:niento sintomático no debe frenarse para encontrar la cau­

sa fundamental de la enfermedad. Los antihistaminicos son el m! 

todo principal de tratamiento, pero deberán ser administrados en 

dosis adecuadas. Las inyecciones de epinefrina pueden aliviar las 

ronchas ea forma transitoria 7 deben ser empleada para el trata­

miento del angioedema que afecta la fari11ge y la laringe; Los 

corticoesteroides, por lo general, son ineficacea y no deben 

ser empleaios para el tratamiento de la urticaria de causa dese~ 

nocida (2,31 172). 
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DSi!MATITI3 ATOFICAo 

Los alergenos principales para.eate desorden inmunológico 

son los alimentos y los pólenes, que suelen variar co.:i la esta­

ció.1 del año. Y éstos F.1eden ser traasmitidos a veces por ar-­

trópodos (75,79,60) • 

La dermati tia a tópica canina es com•Jnmente descrita co.no 

'·"'ª reacción de hipersensibilidad mediada por las inmunoglobuli­

nas E (IgE) para alergenos inhalados '60). 

Datos clínicos. 

ii:n la dermatitis atópica se presenta hiperemia, urticaria y 

prt1rito intenso que produce una autoestimulación. Los animales e_ 

tópicos durante algún tiempo muestran síntomas oculares y nasales 

semejantes a la descarga nasal acuosa, estornudo y epifora • 

Además pueden mascar o lamer su pata excesivamente. La dis­

tribución de las lesiones principalmente es en la cara, nariz, .2. 

jos, patas y peritoneo. 

Otros signos de alergia a~ópica son una eosinofilia o infil. 

tración de las lesiones por eoainófiloa ( 75, 79) • 

Diagnóstico. 

Respuesta eritematosa rilpida en las pruebas intradermicas y 

del parche (75), 

Tratamiento, 

Esencialmente existen tres m'todos que pueden ser conside- • 

rados para el tratamieato. 



- 43 -

1.- idealmente, la identificación de alergenos, para que puedan 

ser eliminados, pero esto muchas veces e3 impracticable 

2.- El uso de corticoesteroides es el mejor tratamiento indica­

do para perros con alergia eatacional de corto tiempo. 

3·- En cado de hiposensibilización, el perro con. dermatitis at.2, 
pica es tratado con dosis incrementadas del alergeno implicado 

parenterslmente (60,72,7~,79) 
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D) HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO II. 

Las reacciones o respneetas inmunitarias de tipo II corre.!!. 
ponden seg1in a la clasificación de Gell y Coombs ( 66 ), a las 

reacciones de citotoxidad inducida por loe antícuerpos en presea 
cia o no de complemento. Intervienen dentro de numerosas circun.!!. 

tancias y pueden ser benéficas o nefastas para el organismo en 

que se prod11ce (66, 76). 

Mecanismo de Le1ión. 

Est1 resP'Jesta pone en juego a loe anticuerpos circulantes, 

y a los ant:!genos de la membrana celular o de los haptenos inti­
mamente ligados a la cél11la fijan:!.o o no al complemento. Varios 

mecanismos pi1eden ,interv1nir, y 4etos conducen en un término me­
diano a la desaparición di la célula portadora o "célula blanco•. 
Se di1tingnen doa ca1os1 

a) Complejo antígeno-anticuerpo no fijado al complemento. 

La célula blanco, recubierta por los anticuerpos, es captu­
rada por las célula• fagoc!ticas1 los macrófagos o monocitos. EA 
tos fagocitos ion facilitados por,la fijación del fragmento Pe 

de los anticuerpos •obre los rece.torea específicos de loe macró­
fagos o de los aonocitoe. Este es el fanómeno de adherencia opaó­

nica• la simple fijación de las inmttnoglobulinas 1obre las célu­
las blanco trastorna la estabilidad membranaria. Las bajas de las 

concentraciones de l!pido• y de acetilcolinesteraea as! como la 

ba~a de potasio diaminuy1n la vida media de las células blanco 

( i4, 76). 
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b) Complejo antígeno-anticuerpo fijado al complemento. 
Dos posibilidades ee p,,eden presentar, que el complemento 

sifbi tament• experimenta una activaoidn completa, la c4lula bla,!! 
co portadora del sietema antígeno-anticuerpo-complemento e11 11-

sado, los factores quimiot,cticos liberados por la activación 
secuencial del complemento atraen los polimorfonucleares crean-. 

do as! una mini-inflamaoidn l~cal. Este caso es raro. Por otro 
lado si el complemento no sufre de eúbito una aotivaoidn compl!. 

ta, la c4lula blanco cuya membrana 11e vuelve fragil, es fagoci­
tada por loa macrdfagos¡ despu4s un fendmeno de inmunoadherencia 

pone en juego 1011 receptores macrof,gicoe para la fracción C3 del 

complemento ( 64, 76). 

Reascignea tran•fv•ionalea. 
Los hematíes, pobres en antígenos de histocompatibilidad, 

son caracterizados en todas las eepeciea, por los antígenoa de 
snperficie de 1011 eritrocitos que permiten definir los grupos sal!, 

gi1ineo11. Estos antígenos eritrooíticos pueden ser el origen de·a­

ndmia hemolítica en dos caeoa1 deapu4e de una transfUsidn aangui­
nea (anemia hemolítica poat-tranaf1111ional) y deapn4s de la absor­
cidn de calostro en el recien nacido (anemia hemolítica del re-­

ci4n nacido ( 64 1 76). 
En el hombre donde •• han realizado la mayoria de los estu­

dios de este tipo exieten do11 eiatemas principales de grupos san­

g11ineoa1 el eistema ABO 1 el ai•t•ma Rhesua. 
El aiatema ABO es definido como grupos de los antígenos A y 

de los antígenos B. La aangre del grupo A ae caracteriza por te-
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hematíes portadores del antígeno A 7 por el suero que contie-
ne loa anticuerpos anti-B, llamados aglutininas regulares o 

naturales. La sangre del grupo B se caracteriza por tener he~ 
tíee portadores del antígeno B 7 por el suero que contiene los 

anticuerpos anti-A, llamados aglutininas regulares o naturales 
El sistema Rh no se compone de aglutininas naturales o regula­
res. Loe individuos llh- (hematíes no portadores del antígeno 

Rh-) no poseen anticuerpos anti Bh. Esto no parece ser el cur-
so de inmunización, ea decir que entonces un organismo Bh- reco­

noce en una transfusión a los antígenos de la Rh+~ Estos anti­
c11erpos anti Rh son llamados aglutininas inmunes. En loa anima­

les existen diversos grupos sanguineos que dan la ma7or parte de 

las característicae del sistema Bh (salvo el determinan~• antig4-

nico J de los bovinos) ( 58, 66, 75), 
La primer transfusión efectuada en un animal con la llJUda de 

san~re de la misma espeoie OC'Jrra sin riesgo ma7or pueató que no 
existen aglutininas regulares o naturales. En cambio una segunda 

transfusión •~ al mismo animal dentro de las dos semanas aiguien 
tea es más riesgos&• Ahí efectivamente, h8J grandes probabilida­

des para qua al animal tr&Asfuaionado con una sangre antig4nica­

mente diferente a la BU7ª desencadene una reacción inmunitaria 
da tipo 11. Los anticuerpos citotóxicos dirigidos contra loa an­
tígenos eritrocíticos extraftos son eintatizados 7 preparados (2 

semanas deapu4s de la primara trana!usidn) para destruir loa he­

matíes de la aegnnda intervención. La anemia hemolítica post-­

transfnsional ea la consecuencia de ulla reacción inmunitaria da 
tipo 11 , 
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Para evitar estos problemas, es aconsejable conocer los 
grupos ssngnineos del !!onaior y del receptor a fin de proporci.2, 

nar sangre compatible. Esto es realizable en la práctica. Se pr.! 

fiere sele9cionar a los donadores no peligrosos• Por ejemplo la 
sangre de un perro A negativo (diferente del sistema .iBO del hO!!!, 

br~) es 1in material de transfusicSn de eleocic5n, y los perros del 

grupo A son considerados como donadores universales (58,66, 75), 

Enfermedades hemolíticas de los reci'n nacidos• 
Anemia Hemolítica del Recién Nacido. 

En los animales como en el hom~re, las incompatibilidades 

sangu_ineas feto-ma~ernas ponen en juego las respuestas inmunit& 

risa del tipo II ~'ª se traduce en anemias hemolíticas del re-­
cién nacido. 

En condiciones normales, la madre ja!!Ula conoce la sangra f.! 

tal salvo ci'ando existe lesiones placentarias. Si los hematíes f.! 
tales portan los eJ1tígenos diferentes de los de la madre, éstos 
desencadenan la síntes~s de anti~1erpos citotcSzicos. En este ca­

so, c11ando estos antici1erpos son absorbidos por el reoi'n nacido, 
a la toma del calostro, los anti~ierpoe pasan la barrera digesti­

va y provocan la hemcSXisis de los eritrocitos del naonato • 
A veces, la madre puede sintetizar los anticuerpos anti eri­

trocitarios antes de la gestacicSn. En efecto, ciertas vacunas di­
rigidas contra los parssitos intracel11larss (anaplaamosis bovina) 

contienen el antígeno vac•inal y los exti:aotos sritrooitarios. Es­
t~s Últimos J111eden desencadenar en la madre la síntesis de anti­

ci1erpos citotcSzioos. Entonces pe~ una gestaoicSn futura, ei el 

recién nacido posee los mismos determill&Aj;es antigénicos que los 
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presentes dentro de la vacuna aensibilizante, él ingerirá el c~ 

loatro contenido las hemoliainaa dirigidas contra sus propios 
hematíes ( 52, 64). 

Enfermedad Hemolítica de los Potros Recién Nacidos. 

Loa potros afectados eon nol'lllllles al nacer, pero pueden ab­
sorber niveles peligrosos de isoanticuerpos s través de su .trac­

to alimentario haeta 36 horas deapu,s, si toman calostro de la ID!. 

dre.:La isoeritrolíeis neonatal, clínicamente reconocible, rara 
vez se produce en loe potros de yeguas primerizas, generalmente 

ª' ve en yeguas de tercero o cnarto parto. Laa madrea son iaoin­
lll'lnizadas de mod~ nat11ral por rot••ra placentaria focal que perml, 
te hemorragia fetoplacentaria de sangre incompatible del potro 

en la circulaci6n materna. Puede aer necesaria una hemorragia f!. 
~oplace?taria bastante grande para isoiD111Unizar inicialmente a 
,,na yegua en grado significativo. La reestilll'J.laci6n de la yegua 

en gestaciones aubsiBUientee req.1iere menos sangre incompatible 

del.potro, ~al mismo tipo. A4ellllla loa agentes terap"1ticos tales 
09mo tra?efuaionea de sangre y vacunas de tejido incompatible ~ 
Pl)eden cubrir el pro~lema. La ie9eritr6lisia neonatal puede pro­

ducir,• solo cuando un potro 7 au padre poseen un factor aangui­

neo a•1aente en la yegua (con frecuencia el factor O, Q, E2 o 41 ) 

(52). 
~ 

E~ermeJai Hemolítica 4• loa Cerdos Reci'n Jacidos. 
La aensibiliza.ci6n aaterna puede prod,,cirse por uso 4e una 

vac~na contra el cdlera 4el cerdo inactivada con cristal viola-
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ta. Estas vacunas son de or:!-gen sang-1ineo. La enfermedad es ez,.. 

pontanea, ea primariamente una trombocitopenia isoinmune con e­

fectos menores sobre el sistema dt los hematíes. Los lechones 
son normales al nacer y la enfermedad se prod•Jce despu6s de ma-

. mar. Los isoanti011erpos son generalmente contra los antígenos 
Ea, Ee, Gb y Kb de los hematíes. 

Los primeros signos se deben a la destrncci6n de he111atíes y 

plaquetas en la sangre perif4rica. La m6dula 6sea al principio 
.responde y la enfermedad se 9orrige por sí misma durante la pri­
mera semana. Conforme.contimfan abaorbiendose anticuerpos, hay 

depresi6n de los preci1rs9res de la m4dula 6sea y la petequias 
terminales se asocian a una redi1cci6n disminuida de plaquetas 

por aplasia de la m6dula 6aea. La anemia terminal se debe a la 

hemorragia como a la hipoproliferaci6n ( 52). 

Enfermedad Hemolítica de loa Terneros Reoi4n.8acidos. 

La aensibilizaci6n espontanea del ganado vacuno por loe ª.!!:. 

tí~enos de hematíes fetales ea rara o no ae produce. Las vaC\1~ 
nas d~rivadas de sangre 1 usadaa para la babesiosis 1 anaplasm¡. 
sis }llJeden contener antígenos de hematíes que inmunizan a las 
m¡Ldres. Si el toro tiene los antígenos de hl!lllBtíea del donante 

de la va011na, los terneros oompartiraln estos antígenos 1 pueden 
desarrollar anemia hemolítica isoilllllUne cuando.reciban el calos­

tro. La gestaci6n ea normal. El antiC\1erpo extraido de los hema­

tíes del ternero afectado se ha demostrado que es una IgG, 1 ea 
hemolítica en ciertos casos. La prueba de Coombs suele eer f,,e¡, 

temente positiva. Los antígenos .implicados 911elen eer los aiete­

maa B, P-V 1 S-V (52). 
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AliEMIA HEllOLIUCA A"rCiI.lln"'lU:. 

Esta enfel'llled.ad ea el prot.otipo de las enfermedad.es autoin­
munes, en las c1Jales el ant!ge.:io causal es accesible en la super. 

ficie de la• cdlulae rojas, ea una anemia progresiva rápida.mente 
asociada con autoanticuerpos contra las odlulas sanguineaa rojas 

y es la causa más común de anemia hemo1!tica en el perro. Eet~ 
puede ocurrir en forma primaria, la m~s común, o secundaria a un 

ntúnero de infecciones, neoplasias '' otros desordenes euro inmunes. 
La enfermedad puede ocurrir en ambos casos (pero es predominante 

en hembras) y en cualquier raza, aunque las razas Cocker Spaniel, 
Podle, Whippet, Colli• o Kuaterlander parecen ser las más comunes. 

Puede darse en perros inmaduros o perros jóvenes (l,4,13,21, 25, 
28, 30). 

Existen diferentes formas de anemia hemol!tica autoilllllUlle 

basado en diferentes autoanticuerpoa caracter!sticoe como se 

muestra en la siguiente tabla (4), 

Clasificación de a11emia hemol!tica autoinmune en el perro de 
acuerdo al tipo de anticuerpo 

El autoanti011erpo puede ser patogénico Óptimamente a tempera­

tura corporal o a varias temperaturas abajo de 11 calor corporal, 

11 antiC'Jerpo caliente y •l anticuerpo fr!o respectivamente 



TIPO DE ENFE!U!EDAD 

hemdlisis intravascular 

destri1ccidn extravasC'ilar 
(ailti01.1erpo incompleto) 

autoaglutinacidn in-saline 

hemaglutinacidn fría 

no aglutinacidn fría 

Clínicamente 
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ALG~NAS CJJi4CrLalSTICAS DE A~­
'.l:OAil"rIC"'I:lll'O 

tipo caliente; complemento ac­
tivado, dest1"1ccidn de c4lulas 
rojas aanguineas dentro de la 
circulacidn 

tipo caliente; activacidn incom 
pleta o no. C4lulaa •BJl&Uineas 
rojas tienen reducida vida¡ rem~ 
vida de la ciroulacidn por bazo, 
m4dula dsea e hígado. 

tipo caliente¡ causa aglutinacidn 
de c4lulas rojas in vitre 

tipo trío¡ º'lulas rojas aglutina­
das en extremidades causando ieque 
mia de piel -

tipo trío1enfermedad cl,aicamente 
obaervable'en~tiem~o.fr!o. 

Loa rasgos clínicos varian de acuerdo a cual tipo de autoan­
ticuerpo es presente. La hemdlieis intravaecular 1 la autoagluti­
nacidn in-saline son fo?'ll9s de anemia hemolítica autoiW11Une, Las 

más tulminantes1 la deetruccidn extravascular o el tipo de an•i­

cuerpo incompleto. Estos 2 anteriores son las ~s co111Unts 
Los animales ee presentaa con letargia 1 debilidad¡ dolor 

constante e ictericia en membranas .mucos~e. Pirexia, inapetencia, 
polidipsia, hiperpnea, taquicardia, vdmito 1 murmullo cardiaco 

sin otros signos menos trecuentes.(4, 13 ). 
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La anemia fría (no aglutinante) es una enfermedad general­
mente vista en tiempo de.frío Fero no es aguda o severa. lil ani, 

mal puede mostrar hemoglobinuria e ictericia en la adición d la 
anemia. La anemia de hemaglutinación fría es similarmente viata 
en tiempo frío aunque el rasgo clínico principal es el envolvi­

miento de la piel. Loe autoanticuerpos, entonces activados por 
temperaturas bajas, causa aglutinación de cllllllas ro;jaa dentro 
de loe capilares de la piel; la corriente sanguinea es impedida 

y la piel comienza a ser isqu,mica y necr6tica (4, 13). 

Diagnóstico Diferencial. 

El diagnóstico diferencial de anemia hemolítica autoinmune 

puede incluir todas las causas de anemia en el perrol anemia he­

morrágica, anemia hemolítica, anemia dishellllltopoyetica. La ane­
mia es invariablemente de resul.ar ataque rápido el cual excluye 

más causas de anemia crónica. La ausencia de hemorragia obvi8Jlle& 

te es de gran a.yuda • • 
La presencia de anemia hemolítica puede usualment ser con­

firmada por pruebas bioquímicas de la sangre o por demostración 
de hemoglobinuria y anemia hemolítica autoinmune ea la causa 

más colllÚll. de anemia hemolítica en el perro • 
Ciertas infecciones bacterianas pueden causar una anemia 

hemolítica asuda pero son raras. Lupus eritematoso aiat,mico 
puede tambids ser incluida en el diagnóstico diferencial 

Depositos de anticuerpo y complemento sobre las c4lulas 

aanguineaa ro;jaa aon eatablecidas en numerosos estados de en­

fermedad por ej. infeocicnes, neoplasias. Ocasionalmente pue­

den ser asociadas con a11e~ia heillolítica autoillJllUJle secundaria. 
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Casos semejan tes pueden ser identificados • 

En el caso de enfermedades de la piel producida por la f or 
ma d~ anemia. hemilítica autoinmune como el a frigore, el diag­
nóstico diferencial incluye varios desordenes de la piel· La 

Crioglobulinemia ·~tede ser asociada con lesionas similares; es­

tas inmunoglob,ilinae aaormales causan densidad cuando la tempe­
ratura es baja 1 causa retardo en el flujo eallgUineo de capila­

res. La Crioglobulinemia puede OC\trrir en otras bases de enfer­
medad inmunológica ej. lupus eritematoso sist4mico, mieloma, va~ 

culitis cutanea de etiología desconocida ea otro diagnóstico di­

ferencial (4), 

Rasgos de Laboratorio• 
Los examenea hematológicos pueden confirmar la anemia aso­

ciada con una eritropenia· La sangre de un frotia puede mostrar 

eaferocitoais. La leucocitoaia esta presente aunque loe estados 
de leucopenia son tambi4n reportados. ~n grado de trombocitope­

nia puede estar presentes. Loa niveles de bilirrubina pueden ser 
incrementados, particularmente el tipo no conjugado. La bilirru­
bina 1 la hemoglobinuria pueden ser otros datos importantes. ~l 

incremento de reticulocitoa en la sangre, ea un buen signo para 
el pronóstico, aunque en algunos casos falla la regeneración de 

globulos rojos. La urea, enzimas 1 globulinae eanguineas eetan 

frecuen~emente elevadas, 

La confirmación del diagnóstico depende en mostrar la pre­
sencia de ª'1toanticuerpos de eritrocitos, '1' en algunos caeos 

.complemento, sobre la superficie. de loe eritrocitos afectados. 
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Similarmente la enfermedad he hemaglutinaci6n fría puede 

ser diagn6eticada por obeervaci6n de sangre conservada en re­
frigeración , 

La hemolisina en vivo y tipo de anticuerpo incompleto son 

considerados para la ejecución de la prueba de Coomba, antigl.!!, 
b11lina directa ej. producien:lo aglutinaci6n de loa globu1os ro­

jos afectados por la adici6n de un reactivo anti-inmunoglobuli­

na G (IgG), anti IgM y anti C3 ( 1,4, 21, 25)• 

Tratamiento. 

Largas dosis de corticoesteroides como por ejemplo la pre! 

niaolona a una doaie de 2 a 4 mg/kg son indicados, la dosis es 
gradualmente reducida una vez que la mejor!a clínica ha ocurrido 

y se .mantiene ese tratamiento 3 o 4 semanas. La ciclofoafamida 

puede ser usada especialmente en casos severos. 
Las trasfusiones aanguineaa deben ser evitadas si ea posi­

ble,:·pero si el volumen celular ea muy bajo, entonces ae reco­

mienda realizarlas • 

La ovariectom!a puede. ser efectuada si recae, en relaci6n 

~l eatrc. La mortalidad ea •proximadamente en un porcentaje de 
1 a 2 ~I la mayoria de loe caeos ee recuperan completamente aua 

que en algunos casos puede mostrar reoaidas ( 4, 21). 
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Citopenia por Medic!J!lentos. 

Existen drogas que inducen anemias hemolíticas mediadas in­
munológicamente, como la púrpura trombocitop4nica y neutropenia. 
El fenómeno autoillllUne puede explicarse por ciertas drogas que 

inducen neutropeniae y tro~booitopenia, las c11alea pueden ocurrir 
en el contexto de enfermedades autoi1111l!lnes preexistentes. Las 'ne!!. 

tropenias autoilllllUnee pueden o no predisponer a infección, las le!!. 
coaglutininas son 1111.chae vecee, aunque no siempre, las que establ~ 
cen la correlación con el grado de neutropenia· Los anticuerpos 

v1eden tambi4n eetablecer la capacidad de eupresión del crecimien­
to de c4lulas de la 114dula tanto in yitro como in vivo. nna parte 

de complejos illlll!1nee 1 anticuerpos presentes eugieren tambi4n que 
el tratamiento requiere eeteroidee cr1e aon agentes inmunosupreso­

res. En la trombocitopenia púrpura idiopi(tica se ve que hay des­

trucción de plaquetas en la circulación por anticuerpos antipla­
quetarioe. Cuando la trombocitopenia es severa ee ha visto que 

hay •.1na hemorragia severa. La trombocitopenia muchBll veces sisue 
a una int'ección viral, especialmente en niftoa. 

En otros caeos, la tro11bocitopenia es eólo u.n factor de e11-

fermedad autoilllllUDt ( 4), 
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A FRIGORE. 
Esta enfermedad es una forma d~ anemia hemolítica autoinllll& 

ne con ai1toanticuerpos eritroc!ticos de acci6n fría, ea llamada 
anemia hemolítica antoilllll'•ne criopdtica o a frigore. La activi­
dad fría de los anticuerpos eritrocíticoe difieren de la acoi6n 
caliente en actividad aerol6gica, fre~1enoia de ocurre~cia, y 

en varias caracter!eticas f!eicae antig&nicas y química~. En es­

t~ enfermedad se presentan usualmente altos títulos de inmunogl~ 
bulinas qué pertenecen a la clase Igl4 ª''~que algunos investigad~ 
res han encont~do otrse clases de anticuerpos. El anticuerpo 
criopdtico, es.usualmente nula activo a temperaturas frías (O - 4 
0c), pero con un amplio rengo dé actividad termal (O - 30 ºe). 
Este es un anticuerpo comp~eto, fre~1entemente envuelve compleme~ 

to y piJede inducir in vivo aglutineci6n y hem6liaia• Esta enferme­
dad es mds común en perros 1 caballos. 

Loe signos clíni9oe son variables y ae relacionan·con al es­
tado en&mico o hemaglutineci6n fría intracapiler, o ambos (4). 

Lee lesiones en piel resultan de estesie microcapilar, son 

exacerbadas con exposici6n al fríe 1 generalmente envuelven la 
~riz, orejas y otras ~tre~iiades. ~crccianosis o decolorsci6h 
az.11 de la piel afectada ea un hallazgo caraoterístico de l• fo~ 

ma mds cr6nica de aeta enfenaedad· Con una expoeici6n continua al 
f~!o, la gangrena de las extremidades 1 las lesiones permanentes 

P'~eden desarrollarse. La hemoglob!1linemia y hemoglobim•ria astiln 
ansentes frecuentemente, sin embargo, v.1eden predominar en ciertos 

9asos donde ee presentan restos de acrocianosie latente ( 4
1 

26). 
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C.1ando se establece la hemólisis, la enfermadad, se asocia 
coarfll!Dente con la estación fr!a del affo, exposición repentina a 

temperati1ras fr!as y formas más agudas. La anemia no es usual y 

es menos evidente que lo observado en eni'ermedadee eutoinmunes, 

las c"ales son ca.,sadas por alltoantiC'Jerpoe de actividad calie!!, 
te. El grado de anemia puede reflejar similarmente exposición 

previa al fr!9, o ea de naturaleza estacional. Tambi'n se puede 
ver edema.ing11inal asociado con dermatitis escrotal exudativa. 
El teet!C'1lo pnede estar afectado (4, 26) • 

In vitro la hemaglutinación de sangre a temperaturas cerct, 
nas a 22 ºe puede ser diagnosticada por anti01.1erpoe de actividad 

fr:Ca. La reacción Jl'Jede ser acentiJada por la sangre fr!a a o 0c, 
o 'ª~ª puede ser reversible por el calor de la sangre a 37 °c. 
La ª"toaglutinacicfo puede oc,,rrir en asociación con gamopatías 
monoclonales y con a••toantiC'1erpoe eritrocíticos de acción calie!!. 

te¡ sin embargo, 'atoa no desaparecen a 37 ºe 
La clasificación etiológica de la enfermedad a frigore es si 

milar a la forma de actividad caliente, ocurre más comúnmente; ei. 
to secundariamente a varias neoplasias o enfermedades ini'ecciosas 

asociadas con macroglo°b'•linemia. La demostración de títulos altos 

para IgM de autoanticuerpos de actividad fría, es considerada pa­

to~nomonico de a frigore (4). 

Diagnóatico. 
Las biopsias eon hechas de orejas, cola y regiones nasales¡ 

los hallazgos hiatolcSgicos consisten en ,!lceraa epiderme.les, con 
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e~ema de la dermis, inflamación perivascnlar e infiltracidn ce­

lnlar consistente de. macrdfagos, linfocitos 'I ne•1trdfilos; hay 

adelgazamiento de las paredes de loa vasos san;r1ineos, los cua­

les tienen col,gena prominente 

La p1'!1~ba de a:itiglob11lina directa es positiva. La prueba 

de antiglobnlina indirecta demnestra bajos títulos de anticuerpos 

de actividad fría (IgM). La inmunoelectroforesis demuestra el ªº!!!. 
ponente 0'3 (4, 26). 

Tratamiento. 
Se utiliza predniaolona 3,5 mg/kg/día 'I cloramfenicol tópi­

co para combatir.las infecciones secundarias, 50 mg/kg (4 1 26), 
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TROMBOCITOPtNIA. 
Esta enfermedad resulta de una.reducoidn significativa ,en 

el número de plaqnetas de la circulaoidn sanguinea esencial pa­

ra el mantenimiento de la integridad vascular y la homeostasis 

normal (4,49, 74, 78), 
La trombocitopenia se asocia con el sangrado de tipo ca­

pilar, manifestada como petequias y equimosis en la piel 7 mea 

brllJlll lll1}00sa de la boca, san~do gingival, epistaxis, hemato­

ma 1111bcutaneo, melena y hematuria (38, 74, 78). 
La tromboci topei:iia pude ser causada por una disminuoidn 

de me~cariocitos, que son producidos en la m&dula dsea, por 

dismi*11cidn de la vida plaquetaria por utilizacidn media 7 por 
destr11coidn del sistema endotelial. Puede eer secundaria a·1os 

efectos de ciertae drogas o agentes tdxicos, septioemias, desd¡: 
danes linfoproliferativos y transfusiones de sangrs incompati­

ble. Esto ha si4o descrito tambi4n en asociacidn con·otras •nfe;t 
medades a,,toinmunss_ iJ'.ICl'Uyendo anemia hemolítica autoilllll'Jns (Sie. 

drome de Evans) 7 lupus_eritematoso aistlmico (4,25, 74,78). 
Las drogas que inducen trombocitopenia son1 antibidticos, 

911lfonamidas, cininas, analg4sicos, s~licilatos, tiasidas 7 eue 
~erivados, digitoxina, estrdgsnos y muchos otros compuestos 

La droga act1fa como un hapteno, el C'Jal combinado con pla­
q~etaa forman un complejo ant:!genico al hu4aped, las plaquetas 

F•eden involuorarae, porque ellas adsorben cierta• drogas, ant! 

drogas y complejos illlllUnes sobre au superficie (25,38,74), 
"na vez que la droga ofensora es removida, el estim\tlo pa­

ra la prod'Uccidn de actividad antiplaquetaria se pierde. La ~Je.e_ 
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ta plaq-1etaria se incrementa de 2 a 3 días siendo reversible ha 
cia la normalidad dentro de 7 a 10 días 

Se han reconocido tres formas clínicas de esta enfermedad 

en el ho~bre1 aguda, cr6nica 1 reaurrente. ~n los animales no e­
xisten muchos datos, por lo q11e el modelo humano ea toma de refe­
rencia. 

Las formas agudas de trombocitopenia son muchas veces secu~ 
darias a· infecciones a infecciones virales o bacterianas. Ciertos 

virus semejantes a los Myxovirus, pueden ser adsorbidos eobre la 
superficie plaquetaria¡ este complejo virus plaqueta comienza a 

ser extra~o al hu,sped. Se ha post>1lado el desarrollo subsecuente 
de •in ánticuerpo a este complejo, 1 un llÚlllero de mecaniamos iWIND2, 
l6gicos ha sido propuesto para explicar el curso prolongado de trom 

bocitopenia, que puede acompaffar a estas infecciones 
Varios mecanismos se han postulado para explicar la natural!. 

za irununol6gica de la trombooitopenia 7a qi1e las plaQ11etas son 
de vida corta. Esto puede ocurrir porqi•e los anticuerpos hWDora­
les qiie son atraidos a las plaquetas,han adsorbido complejos ant! 

geno· a~ticuerpo de la circulaci6n sobre au superficie¡ finalmente 
los anti01.1erpos pueden ser dirigidos específicamente frente a la 
me¡nbrana alterada estructuralmente, la c,,al es una expreai6n de 

verdadera trombooitopenia autoill:llVne (4,25 174,78). 

Datos m~s recientes de un estiJdio de trombooitopenia cr6ni­

ca 1 recurrente en el hombre han illlplicado hipersensibilidad re­
tardada, mediada por c'lulae 1 mecanismos sin liberaci6n de an­

ti011erpo humoral PF-3, a11n"•1e estp ha aUo demostrado en perros 
(74), 
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La trombooitopenia agnda se puede induoir en perros por in­

:t"nsi6n repetida oon plaqlletas hom6logas a la trombooitopenia 
Esta enfermedad ea mlÍs frecuente en hembras y perros de la 

raza Cocker, 

Ea~1dios oonoernientea a la patog,nesis de esta enfermedad 

son escasos, probalbmente porque no existe modelos experimenta­

les animales a nivel laboratorio (4,25,74,78). 

Diagn6stico• 
La prueba factor plaquetario 3 PF-3 .modificada es 111117 eiJ!! 

ple y rápida y puede ser fácilmente usada como procedimiento de 

laboratorio de :rtttina para detectar anticuerpos antiplaquetarios 
en el humano, esta depende de la aoeleraoi6n de coagulaci6n de 
plasma causada por la liberaci6n de PF-3 (factor plaquetario 3) 

q•Je dai'la las plaq.Jetae, teta prueba ea muy l.aborioea y coco con­

fiable en el perro • 

Inmunofluorescenoia Directa e Indirecta. Estas pruebas sir­
ven para el estudio de megacariocitos de la m'dula 6sea que oon­
cuerdan bien con loa rea•Jltadoa de la prueba PP-3, la aplicaoi6n 

de in11111nofl11oreacencia ea muy útil para la deteooi6n de anticue¡ 

pos antiplaq•1etarioa. La inmunofluoreecencia indirecta ae consi­

dera •1na prueba útil (4,25,73,74,78). 

Diagn6stico Diferencial. 
El diagn6stioo diferencial incluye otras causas de anemias 

en particular la L~emia hemorrágica. 

El veneno de la warfarina ea uno de los diagn6sticoe dife-
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renciel más importante y muchas veces la historia clínica es Ji 
til pera confir:nar este diagnóstico. 

Sin embargo, cuando le trombocitopenia mediada.por inmuni­

dad es diagnosticada como envenamiento por warfarina, falla e 

la respuesta de la terapia con vitamina K 

La hemorragia asociada con cirugía o trauma adquirido es 

obvia usualmente, aunque algunas cauaee de tromboci topenie por 

illlll'•nidad mediada •6lo son aparentes al tiempo de cirugía de %'!! 

tina y entonces el eangrado excesivo es el problema. La he~orr~ 
gia asociada con neoplasia ej. Hemengiosarcoma esplénico debe 

también considerarse en el diagnóstico diferencial. La hemofilia 

en el perro joven y enteritis hemorrágica también son importantes. 

Ciertas infecciones bacterianas y toxemias pueden causar pete­

q•.1ias y equimosis. El luv.1s eri teme toso sistémico, la coagulación 

intravascular diseminada y la ehrlichiosis también deben de con­

siderarse (4). 

·rratamiento. 
Entre los corticoeateroides usados en el tratamiento de 

trombocitopenia ee enC'•entra la prednisolona, que es el más u­
sado, a una dosis de l a 2 mg/kg/d!a • 

C.1ando la anemia es severa se pueden utilizar transfusiones 

de sangre entera freeca, lae transfusiones plaq•1etarias 11on indi 

cadas cuando hay amenaza de vida o a previa cirugía 

La esplenectomía es recomendable en casos de trombocitope­
nia refractoria crdnica • 

El vincristine puede ser da<io una vez a la semana a dosis 

de 1 mg/kg (4 ,25 ,28, 58, 78). 
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MIAS TE,IIA GRA VIS• 

El pr!ncip~l :rasgo de esta e.n!e;rmedad en los animF.lles es la 
debilidad del músculo esquel6tico desp>~6s del ejercicio, y recu­
peración con el descanso, proporciona~do al mismo tiempo drogas 

anticolinesterasicas. Pruebas farmacológicas y estudios electro­
miográ!~cos indican que el desorden se parece a miastenia gravis 
en· el humano • 

Este desorden es poco común, y lo presentan uno de cada 
20 000 animales. Los animales afectados 1or lo regular son no 

relacionados geneticamente y la mayoria de las veces se presen­

ta a temprana edad (23,36,37,53), 

Datos Clínicos. 

Por lo general los animales a!eotados tienen buena condición. 
Se presenta debilidad despu6e·del ejercicio, aunque este ejercicio 
sea mínimo. "n hallazgo significativo al examen físico es la loco­

moci~n anormal. En esta enfermedad los músculos de las piernas y 

el cuello son los mita afectados. Se presenta vómito desp"'ª de co­
mer, principalmente abundante al principio de la enfermedad. liste 
vómito de los animales afectados s,,giere que hay anormalidad eso!§ 

gica, 6sto es debido a dilatación del esófago. Aqui se ven afecta­

das las fibras de los lll'fsculos estriados del esófago (megaeso!ago)• 
La post>ira al defecar y orinar es anormal , 

Ocurren anormalidades en el hombre como en los animales, se 

observan trastornos del timo (neoplasiae), variando de timoma a 
formación de centros germinativos, aunque esto no siempre eet' pr~ 

f!e!lte •. Estudios electrofisiológic.oe indican 1ln defecto en la unión 

neurolll'•BC1•lar (23,36,37)• 
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El exceso de anticolinesterasa en el tratamiento, produce 

pr?longada despolarizaci6n lll'Jscular y debilidad. La debilidad 

ne•1ro11111sc,,lar en miastenia gravis adq1lirida en el perro es cau­

sada por la disminuci6n de receptores para la acetilcolina de la 

membrana m•1sc~1lar post-sináptica, como consecu.encia de la inte­

racci6n con autoanticuerpos específicos. En perros se han descri 

to B!!lbas formas, adcr.•irida y congt!ni ta de miastenia gravis; la 

circ•1laci6n de anticuerpos contra receptores para acetilcolina 

son demostrables en a•1ero de aproximadamente 90:' de los perros 

con miastenia gravia adquirida, y muchas inm,,noglobulinas han s,1 

do localizadas inmunocitoqu:lmicamente a la uni6n neuromuscular. 

Se han reportado casos de miastenia congt!nita en Terriers, Sp~iA 

~er spaniels y Fox Terriers. En estas razas la miastenia gravis 

parece ser heredada con un gen recesivo autosomal y gradualmente 

es clínicamente aparente de 6 a 9 semanas. Aunque no son detec­

tables autoanticuerpos en enero o músculo en miastenia gravie COA 

genita, lleta es una de:Uoiencia de los receptores de acetilcolina· 

Eet~ fisiología b'sica para la debilidad 111necular es esencialmen­

te una forma autoiDlll'me de miastenia gravie • 

Solo dos casos de miastenia gravis en gato han dido repor­

tados 136,37). 

Diagn6stico. 
El examen ne,,rol6gico despu6s del descanso no revelan anoZ'Jlll. 

lidades, pero inmediatame~t• deep!1t!11 del ejercicio el reflejo eap,1 

nal se abate. Loa BZIÚlenes radio~~ficos no revelan anormalidades. 

Los re~•ltados de eZIÚlenes hematol6gicos repetidos no son notables 
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Estndios electromiográficos ejecntados bajo anestesie general, 

estimulan el nervio ti?ial y se regi_stran los 1111isculos pequeños 

del pie. El estímulo supramaximal. es pronunciado 

Pruebas Farmacológicas. Se puede administrar sulfato de me­

til neostignina (0.075 mg) por vía intramusc11lar; 20 minutos des­

p11de loe animales afectados son capaces de caminar y correr por 

30 minutos, despuds de este tiempo loe signos de debilidad reto¡: 

nan (37), 

~ambidn se p!lede dar un inhibidor de colinesterasa (0.2 mg 

de clo~Jro de edroponio intravenoso) como una prueba de diagnós­

tico para miastenia gravis. La respuesta aqui es dramática, acen­

t11ando los signos de la enfermedad (37), 

Estudios de miastenia gravis, muestran los sitios antigdni­

cos activos relacionados con la inducción de anticuerpos h•.1111ora­

lee. La purificación de proteinas del an!sculo estriado por ex-­

tracción de cloruro de potasio 0.5 K, por solubilidad diferencial 

y centrifugación, produce fracciones, las cuales en au reactividad 

y al ser s1Jministrados al animal ocasionan miastenia gravia. La a~ 

soroión con miosina y actiomioaina es capaz de remover toda la ac­

t~ vidad q11e es mostrada por est•Jdios de inlll!lnofluoreacencia indi,.­

recta. La cantidad de complemento f.,jad.o 1111Jeatra que fracciones i!l 

cl,,yen preparaciones iniciales. Las preparaciones de actina no pr!. 

eentan actividad antigdnica. La mioeina contiene un mínimo de 50 

tiempos más activos q1¡e la actinomioeina .• Esto ll'Jgiere que la mio­

ainA posee loa eitios antigdnicos relacionados a la ind.ucción de 

'lnticmerpos h,,moreles en miaatenia ~vis. Cdl,,las del timo y .anfJl 
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c,,lo cardiaco reaccionan co.:i anticuerpos del s11ero de pacientes 

miasténicos, ª"nq"e esto no a11cede con el músculo liso 
El sitio general de la reacción ant!geno-antic11erpo ha sido 

localizada en el anisotropio en las bandas del músculo. Estas 
contienen actiomioaina (69) 

Estudios previos usando la pnteba de Illll!lmofl,,orescencia I!! 
directa han indicado ~·e de un 30 a 40~ de los sueros obtenidos 

de pacientes con miastenia gravis contienen anticuerpos anti an­
tigeno de lll'Ísculo• Este porcentaje se incrementa a un 54~ por 
los métodos de precipitación y hemaglutinación pasiva, usando 
fracciones de 1111fs01tlo como ant!geno incluido. La iniciación de 

producción de anti011erpo, y el papel de anticuerpos humorales en 

el proceso de la enfermedad de miastenia gravis no está claramen­
te entendido. La purificación de tracciones del músculo demuestra 

q•1e la moléc11la da activa involucrada en la contracción muscular 
ea la mioaina, ésta contiene el sitio da.antigénico para anticue.t, 

por humorales. Se han reali11ado estudios con es~ec!menes que fue­
ron obtenidos de la porción media del musoulo semimembranoso de 
loa animales afectados y se han obtenUo de enero para estu:Uos i!! 

mt•nológicos. Histológicamente no se presentan anormalidades (23,36, 
69). 

El tratamiento ea a base de drogas anticolinesterasicas como 

la neostigmins, piridoatigmina y cloruro de edroponio 0 La dosis 

debe ser ajustada a cada caso. Para contrarrestrar el vómito se 

!1'18de emplear 11 •"lfato de atropina (23,36). 
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PEjFIGO FOLIACEO. 

El pi~igo foliáceo ea una enfermedad caracterizada por 
la circulación de autoanticuerpoa, is tos están unidos tisula¡: 

mente con especificidad inmunológica para un antígeno de la e­
pidermis intercelular (AEI). Los animales afectados son presea 
tados con dermatitis ezfoliativa generalizada, la cual inOluye 
ampollas, erosiones, collaretes en epidermis, eritema, costras, 

escama, y alopec:!a. Las erupciones son más severas en la cabeza 

y nariz, pero eventualmente se generaliza. Hay prurito ocasional 
dolor o ambos. Las lesiones orales son raras, tambiin se ven a­

fectadas orejas, patas abdomen ventral y regiones anogenitales• 
En esta enfermedad se ve que no es evidente la predilección a 

raza, sexo o edad. Hallazgos clínicos claves incluyen la forma­
ción de ampollas subcorneales, acantolisis prominente, y presen_ 

cia c,l,,las del estrato granuloso adheridas al techo de la ampo­

lla, as:! como envolvimiento folicular (4,50). 

Diagnóstico. 

Por medio de la tinción de inmunofluorescencia directa, los 

hallazgos inmunopatológicos demuestran la presencia de inmunogl,2. 
"1¡11lina huisped intercelular (usualmente IgG), con o ein comple­
mento en lesiones de la piel. . La. circulación·· de a•Jtoanticuer¡ioa 

dirigidos contra AEI en el epitelio escamoso estratificado cani­
no normal puede ser demostrado por t&cnicas de inmunofluorescen­

cia indirecta (50). 

Histopatológicamente los hallazgos claves que se presentan 
en penfigo foliilceo, que aJi1dan ·a distinguir ista de otras en_ 
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termedadee de vesícula subcorneal son• 
- acantolisis prominente 

- c.ílula.s del estrato gran11loso adheridas excesivamente a el es-
trato córneo. 

- envolvimiento del epitelio del folículo piloso 

Estos hallazgos no logran, sin embargo, distinguir entre 
p'nfigo folidceo 1 plntigo eritematoso 

oi:raa pruebas de diagnostico mda usadas son frotis directo 
del t111ido de vesículas y pústulas. 

C.1ltivo bacterial de fluido de vesí01tlas y Jllfstulas. 
Biopsias de piel. Estos exdmenes no son usualmente recomen­

dables (50). 

Diagnóstico Diferencial. 
Incluye pioderma superficial (impltigo, foliculitis), de¡: 

matofitosis, demodicosis, de:rmatofilosis, dermatosis pustular 

subcorneal, candidiasis y erupción por drogas. 
nn )11Jnto importante aqu! es que las vesículas pueden come~ 

zar a ser purulentas :rifidsmente e indietiD&Uibl•• de pústulas 
( 5_o). 

Pronóstico. 
El pronóstico para p4nfigo foli,ceo en el hombre no trata­

do, es pobre, con un 60 ~ de mortalidad en los caeos reportados• 

Las experiencias limitadas en p4nfigo toli~ceo canino sugiere un 
pronóstico similar al del hOmbre (50). 
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PE.IFIGO ERITOOTOSO. 

El pénfigo eritematoso es un de~orden in:nun.ológico caracte­
rizado por erupciones vesículopustulares en la cara, nariz 1 or~ 

;las. El diagnóstico está basado en hallazgos de biopsias de piel 
de dermatitis pustular subcorneal a intragranular, con marcada 

acantolisis, los hallazgos inmunopatológicos de inlllunoglobulina 
( .us•iallllente IgG), revelan depósitos en los espacios intercelula­
res de la epidermis de las lesiones de la piel. En adición ae pu!, 

den demostrar inmunoglobulinaa 1/0 complemento en la zona de la 

membrana basal de la epidermis en casi 50 ~de loa pacientes (71). 

En la dermatitis se nota una marcada degeneraoi6n hidrópi­

ca de las cllulas de la epidermis basal, la cual es típicamente 

vista en el lupus eritematoso. As!, la histopatolog!a contiene 

cambios consistentes con ambos pl~igo eritematoso 1 lupus eri­

tematoeo • .En plnfigo eritematoso ae presenta pústula, costra 1 

despigmentación de la nariz, con un progreso adicional en la na~ 

riz, alrededor de los ·O;loa • 
Tambiln se presenta prurito que ea manifeat.ado por ru­

bor en la nariz 1 en los ojoso Adelll!{e la nariz es ulcerada 1 erj,_ 
tematosa. El puente da la nariz, la piel periocular son afecta­
dos con pústulas, costras, eritema, erosiones circulares 1 par­

tes alopécicas (71). 

Diagnóstico. 
Se hace por medio de frotis. del líquido de puatulas intactas · 

que revelan por lo general neutrófilos 1 queratinocitos aosntoli-
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ticos y de hecho no se enouentran microorganismos • 

Las biopsias de piel revelan dermatitis pustular subcorneal 

con marcada acantolisis T dermatitis interfdsica con marcada de­
generación hidrópica de las c•lulas de la epidermis basal. 

Con la Prueba de Iamunotluoreacencia Directa, ae demuestra. 

la presencia de ill111Unoglobul1na IgG en loe espacios intercelula- · 
res de la epidermis en la sona de la membrana basal. :La IgG ea 
tambiln depositada en loa queratinocitos den:to de las pustulaa 
(71). 
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P:E:iFIGO V"LGAR. 

Plnf'igo vulgar es una enfermedad caracterizada por lesio­
nes ulcerativas en la cavidad oral, en la piel 1 en las uniones 
mucocutaneas. Hietol6gicB111ente, el primer eigno de la enferme­

dad es la desararici6n de loe puentes intercelulares en la epi­
dermis• Ea una enfermedad del grupo vesicular, que envuelve la 

piel 9 membranas mucosas o ambas. Esta es caracterizada por una 

vesícula fl~cida, que se rompe facilmsnte, dejando 'reas desnu­
das de la piel, 1 esta eituaci6n tiende a incrementarse por des~ 
prendimiento progresivo perif&rico de la epidermis. Casi invari!. 

blemente, se desarrollan lesiones extensivas orales 1 son 11Uchas 
veces·e1 primer signo de la enfermedad. Al.rededor de la vesícula 
ee desarrolla eritema, escama, costra y alopecia, 1 una extenai6n 
gradual de las lesiones pueden guiar el envolvimiento de largas 

'reas de la superficie del cuerpo como labios, barba, vulva 1 co­
jinete plantar. Se presenta pl'llrito que va desde leve a aevero. 

Se presentan hendiduras dentro del epitelio (5,59,52). 

~n rasgo característico de plnfigo vulgar es la acantolisis, 

separaci6n de cllulas de la epidermie debido a degeneracicSn de la 
111~bstancia del espacio intercelular (ICSS) y a la pérdida del 

puente intercelular. La acantoliaie es un prerrequieito para el 

diagncSstico hietopatolcSgico de plnfigo que guía late a la forma­

ci6n de una grieta intraepi telial ;J final.aente la vesícula• La 

vesícula es localizada por encim& 4e laa cllulae basales que que­
dan adheridas a la dermis. Las cllulas epidermalea tienden dentro 

.de la cavida:l de la veaicula a perder su cohesividad • La causa de 

la enfermedad no ea conocida; sin embargo, el B'Jero de pacientes 
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con p~nfigo wlgar contiene autoe.nt.iouerpos contra ICSS de la 
epidermis y epitelio oral. Esto ea.común da pensar que p4n:figo 

es una enfermedad a•.1toinmune caracterizada por a.atiouerpoa an­
ti tejidos, el papel' que juega.a eetos antiouer,¡¡oe es deaconoci­

so. Ah! no parece habar una correlación entre loe aitios de f! 
jación de a.ati~ierpoa y la patoglneais de la enfermedad. Los 

anticuerpos qua se combinan con ant!genos en el 'rea del ICSS 
son asociados con aca.atoliaie. El t!tulo de estos anticuerpos 

antitisulares muchas veces se correlaciona con la severidad de 

la enfermedad (5,35,52,55). 

· Diagnóstico. 

Se basa en la historia, signos clínicos histopatológicos y 

se confirma por 1.amu.aoflnoreacencia directa tisular • 

Plnfigo v"lgar puede ser considerada en el diagnóstico di­
ferencial de muehas enfermedades ulcerativas o erosivas que en­
vuelve la mucosa eral y unión mucccutaneaa de la piel. Un diag­

nóstico definitivo requiere de varios eapeo:!menes de biopsia 

sean llevados para su examen histológico '35,50). 

Son necesarias biopsias de vea!~Jlas tempranas, puesto que 

como los rasgos histológicos en una vesícula vieja muchas veces 

son caourscidaa por cambice secundarios, 1emejant1 a degenera­

ción e infecQiÓn (5,35), 
La inmunofluor&acsncia directa tambi4n a• practica en el 

diagnóstico de la enfermedad (5,35). 
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Pronóstico. 
Esta enfermedad se considera de curso cr6nico, no remitible, 

y con el tiempo, fatal• Los factores para el control, ataque y r!. 

gresi6n de 'ate son pobremente entendidos. (35), 
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PD.!FIGOIDE, 
Pemfigoide es una enfermedad iQJ1111noldgica de la piel, que 

se caracteriza por la separación subepitelial y la formación de 
vesículas ( 5). 

Datos Clínicos• 
Clínicamente la enfermedad se manifiesta por eczema labial, 

halitosis, salivación excesiva, ulceración gruesa de la boca que 
enwelve la mucosa del paladar, carrillos y labios .• Tambi4n exi.!I. 

te traccidn de la eno:!a, enrojecimiento de la lengu.a por p&rdida 
de papilas, con consiguiente dolor de la cavidad oral, y en con­

secuencia dolor al comer. Los nódulos linfáticos locales esti(n 

agrandados. f.rl algunos casos se llega a presentar otitis externa 
y dermatitis ulcerativa de las patas. La vesícula ss desarrolla 
entre la epidermis y dermis, y la separación ocurra en la zona de 
lá membrana basal¡ sin embargo, la regeneración del epitelio en 

el piso de la vés!c11la, comenzando en la periferia, puede ocurrir 
rápidamente y dar la impresión de una vesícula intraepitelial. La 
enfermedad se presenta por lo regular en animales viejos, y en C§ 
ninos de la raza Collie preferentemente (5), 

Diagnóstico. 

En las pruebas bioqu:!:nicae de 1angre no se observan anorma­

lidades. Estudios microbioldgicos por lo general deAuncian infec­

ciones secundarias. 

La histopatolog:!a de rutina de las biopsias revelan la ev1-
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dencia de la separacidn Jel epitelio y el tejido conectivo con 

J.a vesícula B'Jbepitelial. y con la for;nacidn de hendidura. La v,2_ 

sicula contiene depdsitos de fibrina juntame11te con o!lulas in­

fl.amatoriae, ambos de polimorfonucleares del iipo mononucleares. 

Los tejidos que eatan debajo y a los bordes de la vesícula con­

tienen vasos sangoJineos dilatados con infiltracidn de c4lulas 1~ 

f'lamatoriaa, principalmente c4lulas mononucleares y pocas c4lulas 

polimorfontlclearee. Las clll•Jlas epiteliales aparecen iD111ediatameJl 

te encima de la vesícul.a hinc.~aia, con evidencia de separacidn de 

una a otra (5), 
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PE:IFIGO VEGEUi15. 

Esta ent'ermedad ee considera presente en perros; las le­

s~ones son caracterizadas clínicamente por la presencia de pú~ 

to•las 7 vegetaciones verrucosas. Examenes hiatopatológicos re­
velan varias leeiones; la nu{a característica ea de obscesoa iJl 

traepidermales múltiples, compuesta caei enteramente por eoai­
nófilos • 

Las ¡n;stulaa 7 vegetaciones son co111Unes en piel del abdo­

men, pecho, axilas 7 extremidades ( 5) • 
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Diagnóstico Diferencial. 
El diagnóstico diferencia~ ie las enfermedades autoinmunea 

:l.e la piel. puede ser difícil, especial.me:ite si <ésta no muestra 

el. envolvi1:iiento más característico de l.as uniones mucocutaneas 

y membra:ias de l.a mucosa oral. Las infecciones paraai ;arias y 

f11ngales necesita:i ser eli:ning.:ias. La derwatitis alt!rgicas de 

contacto e inhala:ite y el"\1pciones por drogas; en esta lista se 

P'Jeden incl.11ir pioier::ia. y neopl.asia. Otraia causas de enfermeda­

des de la piel inmunitarias pueden ser i11cluidas, por ejempl.u 

lupus eritematoso aisttlmioo, l.1lpus eritematoso discoidal, derJDa­

ti tia herpstiformis. Dermatosis su'bcorneal ¡n;stular, impertie¡o, 

necrolieis epidermal tóxica, epidermol.ieis bul.losa son poeibl.es. 

Otros diagnósticos diferencial.ea muestran caeos de dermatitis 1l!l 

sal. qua incluye l.a dermatitis solar nasal, tra•lma, despigmanta­

ción hiperqueratoaie, dermatitis por zinc y dermatitis nasal. i­

diopática. Tambitln l.a ul.ceración oral. puede ser considerada, por 

ejemplo infecciones 'bacterianas y micóticas, traumas, químicos, 

cáusticos, enfer:aedad dental, uremia crónica, deficiencias vita­

m!nicaa, neoplasias y estomatitis idiopática (necroul.cerativa) 
(4). 

i!asgoa de Laboratorio. 
La confirmación del diagnóstico de eu!ermedaies vesicula­

res inmunológicas de l.a piel y esta categorización dependa en 

l.oe rasgos hiatopatol.Ógicos e inmunopatológicoa de l.a piel. y/o, 

'biopsias de la membrana mucosa. Varias biopsias pi1eien ser l.le­
vadas, e3~ecialme~te 4e lesiones recientes, ~ara considerar loa 

hal.lazgos de ra~goa (4, 28). 
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Histol6gicamente, le patología busca áreas de eeperaci6n 
(formación de hendidnras o formación de ampolle) en el epite­

lio (epidermis) o entra el epitelio y el tejido conectivo f1.1n­
damentel (dermi3). Con p'nfigo V'ilgar, la eeparaci6n 0C111rre b!, 
jo la epidermis, o en le periferia de la interface celular. Con 

p'nfigo foliáceo y eritematoao la separaci6n ocurre debajo del 
estrato c6rneo. Con pe!llfigoide la formaci6n de ampolle o hend! 

dura ocurre entre el epitelio y el tejido conectivo. Abscesos 
intraepidermales compuestos casi enteramente de eoein6filos (4). 

Se examinan secciones congeladas de la piel o biopsias de 
mucosa, por la pruebe de i111111.1nofluoreaoencie directa pera detejt 
ter inmunoglobulinas (autoanticuerpos) 1 dep6sitos de oomplemea 
to. La circulación de autoanticuerpos ae pueden detectar por la 

prueba de i11111Unofl•1orescencia indirecta, pero anticuerpos seme­
jantes parecen ocurrir a lll'JY bajos títulos en el perro 'lf son así 
difíciles pera detectar. Las anticuerpos pueden a~acar el mate­
rial del espacio intercelular del epitelio en pdntigo vegetan~, 

foliáceo y vulgaris (4, 28). 

En el pemfigoide ee producen antiC111erpo1 contra la membrana 
basal, en cambio en pénfigo eritematoso loe anticuerpos ee produ­

cen contra ambos el material intercelular y la membrana basal. En 

adición, algunos caeos tienen ciroulaci6n de anticuerpos antinu­

cleares ( 4). 
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rratami~to. 

ma TESIS 11 d 
SAL11 K LA llUllECA 

Históricamente estas enfermedades se han caracterizado por 

ser refractarias para antibióticos, preparaciones antiseborrei­

cas y agentes aatitungales , 

Dosie elevadas de corticoesteroides v!a sist4mica son reco­

mendadas a dosis de 3 mg/kg. Este tratamiento,controla usualmen­

te las manifestaciones agudas de estas entermedadee, la dosis 

p11ede reducirse cuando ocurra mejoramiento clínico. Sin embargo, 

loe animales requieren medicación constan~e, y algunos caeos só­

lo son controlados con altas dosis , 

Las complicaciones causadas por la ádministración a largo 

tiempo de altas dosis de corticoesteroid&e reduce gradualmente 

su 11tilidad para el mantenimiento y control de lstaa. La terapia 

debe eer individualizada en cada paciente , 

La azatioprina en dosis de 1.5 mg/kg da buenos resultados 

Otras drogas con relativo exito son 1 ciclotoefamida, me­

totrexato ·de ciclofoefamida. 

El pronóstico de estas enfeZ'llledadee ea reservado¡ algunos 

animales mueren pre~1miblement1 de toxemia (35,59). 
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HIPER5E!ISIBILIDAD DE TI:!'O III. 

La unión de ant!genos solubles y anticuerpos dentro del 

C1.lerpo pueden dar lugar a una reacción aguda inflamatoria. Si 

el complemento ea fijado, se p1eden liberar anafilatoxinas y 

dividir prod•ictoa de 03 y 05 y 4stas fracciones pueden causar 

la liberación de histamina con cambios en la permeabilidad va~ 

cnlar. Los factores quimiotácticoa tambi4n producen y gu!an la 
entrada !e polimorf'onucleares (leucocitos), los cuales. fagoci­
tan el complejo inmune; 4sto da como resultado la liberación de 
los gránulos polilllorf'os de enzimas proteol!ticas, formación de 

enzimas como kininae y proteinaa policariónicas, las cuales in­
crementan la perweabilidad vascular. Esto puede ocasionar dafto 
tia11lar local y provocar la intensida! de la respuesta inflama­

toria. "'n dallo adicional p1ede ser mediado por ·1a reactivación 

de lieis en la C'ltal 0567 es activada y comienza atrayendo a la 
superficie o cerca de las c4lulas y une ce y 09. Bajo condicisi. 
nea apropiad.as, las plaquetas pueden ser agregadas con dos con­

seC'l•encias1 proveen de un origen adicional de aminas vasoacti-­
vas y ¡ruede tambi4n formar microtrombos los cuales pueden guiar 
a una isquemia local ( 18, 66). 

Enfermedad por Complejos Inmunes. 
Estas reaccione a e• prod•icen como rea•Jl tado !e la localizt. 

ción de complejos ant!geno-antieo1erpo, generalmente en las pare­

des vasculares. Loe prerrequiai tos de tal enfermedad son una i'nea 

te contintta de and!leno cirC'ilante y una producción constante de 
antill'•lr!'OS. C11ando el nivel de snd!eno cirC'Jlante y de antic"eI. 
po alcanza concentraciones críticas, se prod•1ce complejos antíseno 
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antiC'Jerpo de tamallo intermedio, los complejoa más pequellos son a.e, 
111bles y pasan a travt!s de las paredes vasculares, mientras que 

los complejos mayores son eliminados por el sistema retículo endo­
telial. Los complejos de tamallo intermedio tienen una tendencia e 

pasar a travt!s de los espacios cel••lares endotaliales, pera que­
dan atrapados, en torno a la membr~na basal. El complemento esta 
vinculado a los complejos, atrae ct!lulaa polimorfon•1clearea y co­
mo resnl tado los neutr6filoa liberan sus enzimas lisos6micas • Es­

te proceso dalla los tejidos anexes ( 52 1 66 ), 

Uecanismo Inflamatorio. 
Ya se ha demostrado la eecuencia celular de ten6menos en la 

reacci6n intradt!raica de Arthus 1 es muy parecida a la intlama­

ci6n local producida por agentes flogíaticos. La dilataci6n van2, 

ea y capilar ocurre deapu4s de 30 minutos de haber administrado 

el antígeno. Las plaqo1etas 1 los leucocitos se adhieren al endo­

telio y los microtrombos consistentes de elementos sanguineos y 
de fibrina se acumulan npidamentt• Los neutrofilos se aislan y 

después emigren a travt!a de las paredes de las vasos hacia el e1. 

pacio tisular adyacente. La hemorragia y el edema siguen a la.,nJ. 

crosis se!!lllentaria de arteriolas y Yt!nulas. Etl tt!rmino de 24 ho­
ras se tn011entran en el 'rea ct!l•1las mcnon•icleadas y eosin6filos • 
Las ctll•1las fagociticaa, principalmente neutr6filoa, ingieren loa 

complejos antígeno-anticuerpo-Complemento, y los digieren. Duran­

te este proceso di~estivo loa neutrdfilos liberan enzimas lisoad­
micas hacia el l:Íq.1ido adyacente lo q•1e prod,,ce lesiones adioioq 

les al tejido. Eo 24 a 4~ horas se eliminan la mayor parte de los 
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complejos lesionantes y empieza la fase de cicatrizacidn inde­
pendientemente del tejido. Esta seC\lencia general de aconteci­
mientos se observa despuls de1·dep6sito de complejos inmunita­

rios; el desarrollo de la respuesta inflamatoria a estos com­
plejos ea lo que produce las manifestaciones cl!nicas de lae 

enfermedades del complejo illlDUnitario ( 45
1 

S8 ). 

Modelos E¡perimentales de Enfermedades por Complejos In­

E!l!W.:- ( 4 5 ) • 
- lendmeno de Arth,, s 

- J!tntermeda~ del.euero 
~ Vasci~litis illlllttne (alergia vascular) 

- Poliartritie nodosa 
- Glomerulone!ritis. 

lendmeno de ~rthua. 
Va11rice Arthus aplicd la inyeocidn de ant!geno soluble in­

trad4rmicamente dentro de conejos hiperimiiunizadoe con altos n.!:, 

velee de anticuerpos precipitantes, produciendo una reacci6n e­
ritematoaa y edematosa, alcanzando un pico lliximo de 3 a 8 ho­
ras. La lesidn f,,4 caracterizada por una intensa infil traci6n 

de li[l!ocitos polimor!o~uclearea. El antígeno precipitante con 
anticu~rpo lll'•chas veces une el complemento al complejo en la v! 
n11la; 11aando reactivos fluorescentes apropiados, 11 ant!geno, i!!. 

m11noglob11lina y componentes dt.1 complemento ae p!leden demostrar 

en esta lesión. La ana!ilatoxina •• generalizada y causa lib1ra­

ci6n de histamina. Loe complejos. intravasculares causan agrega-
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cidn de plaqitetaa y aminas vasoactivas liberadas, esta fase tem­
prana es observada rapidamente en el hombre. Esta fase temprana 

ee ha v~sto en el hombre 1como una reaccidn eritematosa, la cual 
ee confunde con la anafilaxia inmediata Tipo 1. La formacidn de 

factores q,,imiotilcticos ccnd•tce a la influencia de polimorfos y 

es el re~1ltado del incremento de eritema y edema. La reaccidn 
l!e. Arth••s puel!e ser bloqiieada por deplesidn l!e complemento o de 

ne11trd!ilos polimorfos ( ie, 32, 66 ) • 

Deteccidn de Complejos Illll!llnes. 
Estudios de ilUllUDotl,,oreecencia directa usando. antiauero 

fl,,orescente dirigido contra el ant!geno, anticuerpo o complemea. 

t9, demostraron complejos ag-ac- C en la pared de los vasos ean­

g11ineos afectado&, esto se observa bi'n en el tejido circundante. 

La histolog!a de la lesidn de Arthus es una intlamacidn •!!ll 

da c9nuna notoria complicacidn de vasos sanguineoa. Aqui hay 

vasculitis con hemorragia "I tro11boais ( 45 ) 

En animales, de heoho no existen referencias en cuanto a 
e~te tendmeno 1 pero ae pre11U111e q,¡e el mecanismo es similar al 

q,,e 0011rre en el hombre • 



Psrasitos que producen complejos ag-ac. 

T'arnsi to Lesi6n 

D • filaria Reacciones en piel 

Tripanosoma cruzi Complejos ag-ac en el 
glomerulo 

Bnbesia argentina complejos inmunes en capila­
res viscerales 

Trichinella epiralis complejos ag-ac sn la oircul1, 
oi6n sansuinea 

Onchocerca spp. Penomeno de Arthus 

Leishmania viaceralie Complejos inmunes. 

Tipo de reacci&n 
Tipo III 

Tipo III 

Tipo III 

~ipo III 

Tipo III 

Tipo III 

En la Pasciola hepatica solo se producen com¡lejos inmunes en la·prueba 
de intradermoreacci6n para el diagnostica de la fa•ciolasie que •• pre­
aen ta de 2-4 horae de aplicada. la pru•b• (56.); 

La preaencia de complejos illll11lnea en animales' infectados con p, hepatica 
ha 11ido eugerida por alguno11 autores baH•o11 t1n estudios Hltl logicos e 
histopatologicos, pero po existen reportea en 1qi1e.se ~a confirmado la 
formac16n de' Htos oomple jos. ( 68) 

83 B 

~species afectadas 

ovejas 

ratee 

ganado 

cerdo, rata, hombre 

caballo 

O> 
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AR!RlIIa RE"ll!ATOIDE. 
La etiolog.!a de artritis reU111atoide se desconoce, aunque 

la pstog•nesis parece ser que implica un comple~o estado de h1 

p~rsensibilidad_en la sinovia. Estos complejos probablemente ea 
v,,elven el ~actor reumatoide, el cual es \tn autoanticuerpo con­

tra las inmunoglobi.tlinas del perro ( 4, 57) • 

la artritis reumatoide ea una in!lamacidn progresiva poli­
artroptltica crdnica, la cual di~iere de la artritis vista en 111. 

pus eritematoso sist~mico, en que 4ata ea una artritis erosiva 

y destructiya ( 4, 22, 28 ) • 
Cier~os criterios son considerados en el diagndstico de Af. 

tritis reumatoidea 
- rigidez por las ma~anas 
- dolor al movimiento DUls m!nilllo de la articulacidn 

- intlamacidn m:fo~ma ~e la articulacidn 
- inflamacidn de una u otra articulacidn dentro de un peri~ 

do de 3 meses 
- intlamacidn ~111,trica de las articulaciones 

- nddulos 11"Jbcut1foeos 
-- cambios radiogrdficos típicos 

- fa9tor r8Ulllatoide presente en sangre 

- fluido sinovial anormal 
- cambios histoldgicos caracter!stioos en biopsias de mem-

brana sinovial 
- cambio histoldgicos en biopsia• de nddulos subcutaneos 

Para el diagnóstico cltlsico de artritis reumatoide, 7 de ªll. 
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tos criterios pneden ser sn:ticientea, y para un diagnóstico de­

:tinitivo, 5 p11el1en l!!Br encontrados •. Del criterio 1 al 5 pueden 

estar presentes en un m!nimo de 6 semanas. Los cr!terios 7, 8 y 

10 son los 3 mds t!picos de la enfermedad y 2 pi1eden estar pre­

sentes ( 4, 22, 28, 33 1 57 ). 

Rasgos Cl!nicos. 
La artritis remnatoide ocurre en una variedad de razas de ll 

no u otro sexo. La edad de ataq11e es variable, con un promedio 

~e 4 a 6 af!os • La cojera ea el principal signo prese!lte aunque 

,,n tercer caso también presenta :tiebre, inapetencia y letargia. 

El grado de cojera ea variable, algunos perros son as! aeriamea. 

te afectados y es il!lPoeibls que ambulen por alguna temporada, o­

tros muestran !!Ólo una rigidez o cojera en un solo miembro • 

Las arti~•lagionee •stan generalmente inflamadas oon alglfn 

dolor, y ésto es una eitiJación bilateral simlltrica. Los ligamen­

tos comienzan a debilitarse, y esto oonduce a una ruptura e ine1. 

tabilidad de la articu~eción. El últil!lo paso lleva a la deatl'IJC~ 

cicSn ~el cartílago y hueso, 1 puede guiar a la deformación de la 

articulación ( 4, 28, 57 ) • 

Diagnóstico Diferencial. 
El diagnóstico diferencial de artritis r8UJllBtoide inclu7e 

todos loa tipos de poli!lrtritis (vistas en lupus eritematoso si1, 

témico). La artritis reumatoide ea la causa ~a común de deatru~ 

ción d~ hueso. En ocasiones envuelve multiplea articulacionea, 

.Partic11larmente de manera bilateral aim,trica, aunque '•to ea •lió 

tremadamente raro ( 4, 22 ) • 
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Datos de Laboratorio. 
la el~vación del porcentaje de sedimentación de eritroci­

t9s es co1111!n. "na d&bil anemia se presenta lll')Chas veces y en a;¡. 

~·no~ casos ae ll!llestra una leucoci toa is. La glo°b'.llina en suero 
es muchas veces elevada 7 varios niveles de enzimas eanguineae 

son incrementadas algunaa veces ( 18) • 

Las 11111estras d• fluido sinovial ae incrementan en cantidad 
y tnrbidez 7 tienen una pobre coagulación. La viscosidad ea ba­

ja 1 la C'1enta de cll11las blancas ee eleva (en promedio 2.6 X 
104/111113) la ma7or!a de las veces ~on polimorfos. La muestra lllU­

chae veces coagt•la al ser expuesta al aire. Las c4lulas blnacas 
~ontienen inclusiones citoplas~ticas, esto hace pensar que es 
11na alteración de la globulina(eeto puede verse en frotis) (4, 
22). 

!l. factor reumatoide es detectado en la sangre del perro 
por una t4cnica modificada de Bose Waler. El reactivo se prepa­

ra COJ!IO ea req11erido con c4lnlae rojas de borrego cubiertas con 
antic11erpos de perro de la claae IgG. El suero del paciente ae 

mezcla c0n el reactivo 7 si el factor reumatoide. esta presente 
&ate se une a la IgG sobre las c'111las rojas 1 causa la agluti­

nación (4, 22, 28, 33). 

La prueba ea c11ant1ticada por reacción de diferentea dilu­

ciones del s•1ero con el reactivo. "n t:!t11lo de 11200 es coneid.! 
redo como normal• !l. factor reumatoide OC11rre en casi el 801' de 

los perros con artritis reumatoide; sin embargo, 4sto tambi4n ~ 
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c11rre en c;>tros estados de enfermedad. Las pruebas de rutina del 

hospital usadas para detectar el factor reumatoide en el hombre 

no son aplicadas en el perro ( 4, 28, 57 ) • 

Los rasgos ~istopatol6gicos de biopsias de la membrana si­

novial son de ayuda en el diagn6stico de artritis reumatoide. 

Clasi9amente la sinovia mueatra hipertrofia, pro1iferaci6n celJ!. 

lar, una marcada in1'iltraci6n de c&l11las inflamatorias cr6nicae, 

especialmente linfocitos y c41••1as plaamdticas, focos de c4lulaa 

necr6ticas y la deposici6n de fibrina ( 4, 28, 57 ) , 

El. examen po~ illll!Wlofluoreacencia directa de una biopsia 

pnede mc;>strar.inmunoglobulinas con actividad antiglobulínica. 

Los n6dulos si1bc11taneos son mu:r raros en artri tia renmatoide e~ 

nina, pero ai pneden eetar presentes, y ser removidos quirúrgi­

camente para ser e:nminados histo16gicamente ( 4 ) • 

Rasgos Radiográficos. 
El dato el.Caico ea una dest:rucci6n erosiva del hueso, Esto, 

sin embargo, no P'lede estar presente en casos templ'llAOs, se re­

~1iere el estudio con rayos x. Otros datos patol6gicos pueden 111!, 

nifeataree como tejido blando inflamado, la fusi6n de fluido si­

novial, 1nxaci6n, si1blttzacic!n, deformidad periostial del h'.llBO y 

cambios osteoartr:!ticos se011ndarios ( 4, 22, 28, 33, 57 ) , 

Tratamiento. 

El tratamiento es :Udcil :f. en muchos casos sello da ,,n dll­
bil mejora:1iento. La prednisolona da mejor resultado, pero su m~ 
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dicación constante es usualmente necesaria y muchas veces la dosis 
es incrementada con el tiempo ( 4, 28, 57 ) • 

Varias drogas anti-inflamatorias no esteroides han sido usa­
das, por ejemplo la aspirina, la ~enilbutazona, el ácido meclofe­
námioo y el 'cido mefenámioo, pero rara vez con algÚn beneficio 
real ( 4, 14, 22, 57 ) • 

Las inyecciones intramuecularea semanalmente de sales de o­

ro (aurotiomalato de •odio) ayuda algún tiempo, particularmente 
si se combina con terapia de e•teroides. I~ecciones semejantes 

ae aplican una vez a la semana durante seis se.manas (5.0 a 40 mg, 
dependiendo del tamaao del perro); el curso puede repetirse uuta 

tarde ( 4, 22, 33, 57 ). 

:El levamiaol ba sido ueado en un enae,yo para eat~mular la 
f11nción de las o4lulas T eupreeoras, pero sin e:l:ito ( 4, 8 ) • 

La terapia quirúrgica ¡n•ede ser indicada en algt1nos casos, 

especialmente ei mia articulacicSn ee considerablemente úe afec­
tada que otras. La sinoveotoa!a. la reparaoicSn de ligamentos, la 

artrodesis, 1a pateleotom!a 1 la resoc16n artrop4tica han sido 

realiu.ias oon 4xito limitado (4, 22). 
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A!>!IL01Dl0313, 
El am.ieloide es una substancia.de naturaleza proteica i1111111-

nógena (glucoproteina}, la 011al ee deposita extracelularmente r 
111Uestrs variación entre especies, individuos y casoe• Varios au­
tores han sugerido la importancia de un proceso inmunológico en 
la prod,,cción de amiloidioeis y en la patcg&nesie de amiloidio­
eis. La amiloidioeie ha sido considerada como el resultado de la 

,,nión antígeno-anticuerpo, 1 •ata aparece en diferentes drganoe. 
Ha sido postulada como iniciativa de la acumulación del complejo 
ant!geno-anticuerpo. La alta incidencia de amiloidioeie en rela­

cidn a gatos abisinios, la sugiere como una enfermedad familiar, 
1 estitdios retroepectivoe la definen como una enfermedad de natu­
raleza gendtica (prediepoeición} ( 9, 14,39, 48,75). 

La amiloidioeie en el perro es una condición patológica se­

cundaria siguiendo a una enfermedad primaria. Esto ocurre a mds 
del l~ de perros sometidos a la necropsia. Becientemente ae ha . 

reportado en perros en:asociacidn con tuberculosis, lupus •rite~ 
matoeos sist,mico, blastomicosis, neutropenia c!clica, pleuritis 
asociada por Nocardia asterpidea, coccidiomicosie, metritis pul'!! 

l~nta crónica, artritis_ purulenta complicada con osteomielitis, 
linfosarcoma, pioderma, adenoma perianal ulcerativo, prostatitis 
P'll'l>lenta y flegm&n. Jeta postulación ful sostenida por observa­

ciones, indicando que la uiloidioeia ocurre deapu4a de un ea1i .. !­
lll1llo antigenico persistente. Dependiendo de las caracter!eticae 
(peso molecular 1 proporción de la producción), loe depósitos 

.Producidos de complejos ant!geno"'."anticuerpo, tienen diferentes 

~radas, ej. intracelularmente, en la pared de pec¡uenoe vasos Sii!! 
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&11ineos, tejido conectivo 1 a lo largo de membranas basales de 
diferentes drganos. (14, 39, 4E!, 75 ). 

En la amiloidioeis los riftones (particularmente el glomér¡¡ 
lo son los drganos !Ida afectados. Como existe una alta presidn 

relativamente alta, el glom4rnlo est' predispuesto por la deposi 
ción de diferentes eiibstancias que incluye el amieloide. Sin em­
bargo en los gatoa el deposito de esta proteina ea en las papi­
las 1 médula respetando lee glomerulos, se desconoce el porque 

(9, 14,39 ). 

En el hombre como en los animales se pueden dar dos formaa 
de depósitos en la amiloidioaia, en el glomerulo entre la mem­

brana basal de capilares 1 º'lulas endotelialee, como una caras 
terística. Sin embargo, en algunos caeos la deposici6n de la 

protaina en la membrana basal de capilares también se obse~a. 

En ali.;unos sitios, la amiloidioaie aparece tambi'n en forma ra­
dial entre las pr07eccionee de podocitos (eubepitelialment) (14, 
39). 

En base de estudios de estabilidad ultraestructural, exis­
ten dos tipos da aailoidioaia que ae pueden distinguir1 

La estructuralmente l'bil. Esta amiloidiosia es generalizada 
(amiloidioaia secundaria) 

La amiloidioais estructuralmente estable en caso generalizada 

(amiloidiosis primaria 1 amiloidiosis senil) (14, 39). 
Ocasionalmente, la extanaidn del depdsito eubendotelial de 

amiloidioeis en el glom•rulo 'P''ede i@Usl ca•.1sar obstruccidn del 1!!. 
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111men capilar,descontinuacidn o ultraf'iltracidn, debido al ta.si. 
tor que capilares glomerularea quedan impenetrables a la sangre. 
Si ésta condicidn queda extensiva, ésta puede guiar a una falla 

renal aguda (in1111ficiencia renal) (14). 

El daao ea debido a la depoeicidn 1111bendotelial da prote! 

na. Como consecuencia, la filtración queda permeable a proteinas 
de alto pe~o molecular, re1111ltando en la presencia de proteinas 
(albumina primariamente) en la orina· Aunque lae células del tJ1 
lnilo epitelial pueden reabsorber considerable cantidad de pro­

teina (30-34 g/l) de la cual 6·7-14.2 g/l es albúmina, esa al­

ln•mina se excreta en la orina. (14, 39 ) 

Debido a la considerable pérdida de proteina total, el ee­

tado nutricional de los animal•• afeotadoe puede aufrir Ull mar~ 
cado deterioro. La prolongada allmmin,,ria guía a una hipoalbu­
minemia. La deficiencia en albúmina en el plasma ea importante 
para mantener la presión osmótica coloidal, que resulta en ede­
ma en varias partea del cuerpo. La reabeorcidn selectiva de ee­

te proceao puede complicar adicionalmente el proceeo de forma­

ción de orina 7 deedrdenee de homeostasie de plama aanguineo. 
La hipcalbuminamia caueada por diaturbios en la funcidn renal 

reaul ta en la fol'll&oión de adema en te jidoe aubc11t'1ieoe 7 en 

laa cavidades del cuerpo (llamado edema renal) (14). 

En perros, la foraacidn de edema difuso p!lede aer reconoc,! 
da por una baja de al'lllfaina en el plasma por debajo de 8 g/1. 

En este contesto nos reteriaos a loe estudios de Slaueon y Gri.l!. 
ble ( 14 ) quienas eatablecieron q,,e de un eet11dio ele 61 perros, 
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52 de ellos padecían amiloidioai~, 20.perroa.tuviaron tromboaia 
en diferentes cSrganoa (arteria pulmo.nar, coronarias, arterias 
del bazo y riftones, arterias meaentlricas, arterias ilíacas, a¡: 
teria bronquial y vana porta}. De acuerdo con Slauaon 7 Gribble 
la formacicSn de trombos acompafla la amiloidioaia renal como una 
consec1,encia de 11índrome nefrcStico (14 } , 

Aparte de amiloidioaia glomerular, el síndrome nefr6tico 

P''ede asoci~rae con otras glomerulopatíaa. El mecanismo patol6-
gico glomerular no ea completamente entendido todavía. Sin em­
bargo, cierto fencSmeno ea valioso de aer mencionado• entre o­

tros el factor que la preai6n osmcStica coloidad del plasma ean­
g,,ineo·, da una significante diBminucicSn debida a la hipoalbumi­

nemia, re1•1ltando que la sangre se espesa. Esto conduce a un in.­

cremento de la viscosidad 7 reducci6n proporcional de la corrien­

te sanguinea (14, 39), 

La adhesicSn entre lae cllulaa endotelialea de loa vasos ean­

guineoa 7 los elementos celulares ofrece condicionee favorables 
para iniciar el proceso de fo1'11Bci6n de trombos 

Los casos de amiloidioeie glomerular hipertibrino 

son otros fencSmenoa que favorecen la tendencia trombocítica (14}. 

La amiloidiosie glomerular ae acompafta por cambios resr•­
eivoa de las cllulae epiteliales tubulares y atrofia y deetruc­

cicSn de la nefrona. Loa cambios en los túbuloa e infiltracicSn del 

interstioio renal con inflamacicSn de ollulae, puede aer obetrvada 

en estados iniciales como un pro~eeo reactivo. Subsecuentemante 
d•,ra<ite tl proceso de reparacicSn, Aefronae deetruidae aon reempl~ 
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zada~ por tejido conectivo col,gena (amiloidioais nefrocirrosia, 

la c11al tambi4n gn!a a una insuficiencia renal• uremia prolonm' 
da) (9, 14 ), 

Diagnóstico. 
A la necropsia la condición de loa perros suele aer emacia­

da antes de morir con marcado edema ~1bcutáneo, estando presente 
~ran cantidad de B:JC!Jdado seroso transparente. Las cavidades torJ! 

cica y abdominal tambi4n tienen gran cantidad de exudado aeroao. 
El h!ga4ó por lo regular muestra hiperemia congestiva agu­

da. El corazón p1ede mostrar desde una simple dilatación gene­
ral hasta endocarditis crónica asociada con tejido conectivo 
proliferativo, pudiendo presentarse en la v'lvula 

Loa pulmones ae encuentran hiperlmicoa y edematoaoa. Loa 
riftonea eatan pllidos, agrandados y de conaiatencia friable; 

pueden tener una apariencia gris-blanco moteado. La eatructura 
de loa riftonea puede 1er indistinta y puede haber una cistitis 

endometrial con hiperplaeia ( 14, 39), 

HiatopatolÓgicamente. 
Estudios histopatológicoa revelan deaintegración de la ea­

tr>Jctura glomerular, habiendo defioiencia de.cllulaa glomerula­

rea; loa capilare~ tienen apariencia espesa debido a loa depóe1 
toa de substancia homog~neamente coloreada, siendo letea de co­

lor naranja-roja con la tinción de rojo.congo, cafl obscuro con 
1•1gol, rojo violeta con genciana o verde-amarillo con rojo con­
go cubierta con goma arilbica (9,_14, 75), 

Al microscopio ae ven depósitos de proteina (amiloidioaia) 
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primariamente entre las membranas basales de capilares glomeru­
lares y lae ct!lulas endotelialee. Loe dep6sitos de amieloide 
ca•1san marcada Htenoeia de ciertos capilares; tambit!n se depo­
sita la proteina (amiloidiosis) tl'tbendotelialmente, y en los 
podooitos (oll•1las epitelialee). La mayoria de los tllbulos pre­
senten acumnlaci6n de materia homogenea (cilindros hialinos). 

rn estos caeos las cllulas epiteliales de loa tt!bulos proxima­
les moatraron degeneraci6n hialina y atrofia o dest~1cci6n com­

pleta del tllbulo, o eolo hiperplaeia. El tejido conectivo denota 

deet~1coi6n de la nei'rona. ( 14). 

En la º'paula de Bowman de ninaeroaos glomt!ruloe y en la mem­

brana basal de 1111chos ttlbuloe, puede haber dep6sito de !Mnuloe 
comp11eatos de calcio, indicando uremia prolongada. 

En otros 6rganoa como h!gado, bazo, pancreas la amiloidioeie 

P'Jede estar prHente (14), 
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L"P"S ERI1EAATOSOS DISEMUADO (LED). 

El lupus eritematoso di3eminado es una enfermedad de ori­
gen illlllllnitario, caracterizada por la inflamación de varios t!, 

jidos y órganos y por la presencia s4rica de varios autoanti­

cuerpos dentro de loa anticuerpos antinucleares(41, 42, 44, 51). 

Etiología. 
Se piensa en infecciones virales, factores gen4ticos, de!! 

ciencias de enzimas, infl11encia hormonal como aspectos relacio­
nados con la etiología 

En Medicina Veterinaria muchos estudios reportan una inci­

dencia de lupus eriteaatoso diseminado en perros de edad media­

na, cuando ciertos auores no notan prediaposición ligada al ae­
zo, otros estudios realizados en pacientes que padecen eata en­

fermedad de ambos aezos revelaron una alteración en el metaboli& 

mo de loa eatrógenos, con producción de metabolitos de efecto f!, 
minizante máa pronunciado (22, 51) 

La exposición al 101 despu'• de 1111cho tiempo se asocia con 

la aparición de LED, o a la ezacerbación de la enfermedad en cie~ 
tos pacientes ( 51). 

En inmunopatología la teroría de Linfocitos T supresores as.!!. 

ciados con la enfermedad 8lln&ll máa popularidad, eato es basado S.!!. 
bre el hecho que mds del eo ~ de los casos de LEll presentan anti­
~Jerpos antilinfoclticos. Ciertos e1tudios demostraron una diami­

n•Jción de la función de linfocitos T en varios pacientes aten.U­

dos de LED·· Esta teroría se enitncia como sigue1 en un individuo 

normal, los linfocitos l! son frecuentemente sensibles al D¡IA u .!!. 
otros a:itoantígenos circulantes más la diferenciación en plasm.!!. 
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citos secretores de aniic•1erpos es impedida por los linfocitos T 

supresores. En los pacientes que suf.ren de LEJ:l los anticuerpos 

antilinfocitarios impiden a los linfocitos r supresores producir. 

los linfocitos T sensibilizados que se transforman en plasmoci­

tos q1ie producen una gran cantidad de anticuerpos antinucie~ 

res (41, 42, 51). 

Patogenia. 
El LED representa el prototipo de enfermedad de complejos 

illll!tlnes (tipo III), las lesiones son debidas a depositas de com 

plejos antigeno-anticuerpo circulante dentro de la pared de los 

vasos y sobre la membrana basal de varios tejidos y en el sitio 

de activación del complemento por vía normal y por la vía alte!:_ 

na. Los fragmentos 03 y 05 del eisteQla del complemento, aumentan 

la liberación de histamina que incrementa a su vez la permeabili 

dad vascular con formación de edema. Por quimiotactismo, los fra& 

mentos 05 y 0567 inducen una excitación importante de neutrófilos 

q1te liberan las enzimas proteolíticas causando así la destrucción 

de la integridad vascular, esto causa las hemorragias tisulares, 

la agregación de plaquetas y la activación en cascada de coagula­

ción donde el factor Hageman (F1XII) tiene un papel importante de~ 

tro de la amplificación de la reacción inflamatoria. Los trombos 

F1eden igualmente ser formados dentro de los pequel!os vasos iaq11!, 

micos de los tejidos cercanos ( 41, 42, 44, 51). 

La natoraleza exacta de estos complejos antígeno-anticuerpo y 

la forma me4ia:ite la c11al se forman no se dilucidan todavía compl! 

tamente, más se sabe que el L.ED es caracterizado por la presencia 



- 97 -

de nna gran cantidad de a•1 toantiet1erpos dentro del suero • .Estos 

a:iticnerpos pueden ser dirigidos contra muchos constituyentes de 

las cél!1las. Estos son dirigidos contra los a.1t:!genos del núcleo 

comÚ!llllente llamado antiCtJerpos antinucleares o AA~. Se puede 

sin embargo, encontrar estos AA~ en otras enfermedades as:! que 

los títulos plleden elevarse en elos pacientes normales (41,42,51). 

Investigaciones más profundas permiten determinar la natu­

raleza precisa de un cierto n1J1aero de antígenos contra los que 

son dirigidos estos antic•Jerpos. Los anticuerpos dirigidos con­

tra el DiiA nativo son dirigidos al D.'IA d& doble h~lice y 11ate 

ea dirigido contra una glucoproteina ácida del nuoleo denomina­

do S!l q•ie son muy específicas del LE-C;. Los anticuerpos antihis­

tones (proteína básica del nucleo) y los anticuerpos antinucle~ 

proteínas (combinaci6n de DllA y de histonas son trecunetes den• 

tro del 2011 de los casos de artritis reumatoide. La mayoría de 

los pacientes qlle sufren de L.ED presentan igualmente los anti­

c•1erpos dirigidos especialmente contra los eritrocitos, los le'!! 

cocitos, las plaquetas o ciertos factores de coagulaci6n(41,42, 
51). 

Signos Clínicos y Lesiones • 
.El LED se manifiesta clínicamente por una alteraci6n simul 

tánea o sucesiva de 11111chos tejidos u 6rganos. Los signos clíni­

cos más frecuentemente presentes en el perro son; por orden d!, 

creciente, una poliartritis no erosiva, una glomerJlonefritis, 

lesiones cutanea, des6rdenes h1matol6gicos, fiebre e hipertro­

fia de los ganglios(4l, 42 1 44, 51) 

Le.a artic•ilaciones son los sitios menos afectados, La ar tri 



tis se can:.ctariza por dolor asooia¡!._o a una distincicSn da la ar­
ticulacicSn. Dentro da loe caeos avan~dos puede haber daformaoicSn 

de las articulaciones, sitios de fibrosis de las c4psulas articu­
lares. Generalmente no se nota ninguna lesicSn radiologica por al 

edema periarticular. La hiatopatolcSgia demuestra una 1.nfiltraoicSn 

de la membrana sinovial por los neutrcSfilos 1 los mononucleares. 
El análisis citolcSgica del líquido sinovial revela una ~~enta la~ 
cocitaria elevada. El porcentaje de los neutrcSfi1os varía de 20 a 

85 fo y t!stos no son degenerados. Se nota igual.Jllante una disminlt-­

cicSn da la viscosidad 'i una mucina da pobre calidad (41,42,44,51). 

El rinon se encuentra afectado en la· enfermedad, esta altera­
cicSn se caracteriza por una glomerulonefritis que pueae conducir 
a una deficiencia renal, reconocida como causa principal da mor­

talidad da los paciantse con LEI>. Las manifestaciones clínicas 1 

la evolución varían en función de la gravedad de· las lesiones ran~ 
las. ~n análisis da orina pueda evaluar el grado da protainuria y 

la presencia da cilindros así como una detel'lllinacicSn et!rica da u­
rea y da creatinina cuando se sospecha da LF.D. En presencia de 
una proteinuria ee observan otros signos olínicos, ein embargo, se 

debe eliminar la posibilidad de oistitia o de otra illfeccicSn del 

tr~cto genitourinario. Las lesionas glomerularas desencadenadas por 

la hietopatolog:!a, la inmunofl•iorescencia 1 la microscopía electr.2. 
nica son característicos en pacientes con Ll.D. Se nota un grado v~ 
riabla de proliferacicSn de las ct!lulas del mesangio 1 endoteliales 

con infiltración m4s o menos marcada por-las ct!lulas inflamatorias 
Y. engrosamiento de la membrana basal, La illlllUnofl•1orescencia par-­
lll_i te detectar los depósitos de an.ticuarpos 'i da ciertos fragmentos 

del complemento ( 41, 42, 44 1 51). 
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Muchos animales y h•Jmanos sufren :ie LED _presentando las le­

siones cutáneas. Ellas son generalmente limitadas a la cara, mds 

p>iede afectar ocasionalmente otras partes :!.el cuerpo, así como la 

lll'Jcosa b"cal y la faringea. 3e nota muchos eritemas, iflceras e h.! 

perqueratosis dentro de los casos cr6nicos. La illlll'Jnofluorescen­

cia permite poner en"évidéncia un deposito típico de anticuerpos 

y .de ciertos fragmentos del complemento, a la uni6n dermoepider­

mal no s6lo a_ nivel de las lesiones cutáneas pero igualmente de!! 

tro de las reacciones normales de la piel expuestas a los rayos 

solares 

En el perro los episo:iioe de fiebre y de hipertrofia de loe 

ganglios linfáticos y del bazo se observan freci¡entemente. En di-· 

cha especie se reportan témbi6n sígilos.clÍnicos de polimiositie 1 

miocarditis, pericarditis, trastornos :!.el sistema nervioso oen-­

tral y pleurosis ( 41, 42, 44 1 51). 

Cambios Hematológioos. 
"na anemia normocítica normocrómica no regenerativa es co­

mún en los pacientes atendidos de LED y resulta generalmente de 

la inf'lamaci6n crónica. La prueba de Coombs directa p>.•ede veri­

f~car la presencia de anticiterpos y/o de porciones de oomplemeJ! 

to en la superficie de los glÓll>llos rojos, 7 puede ser acompalla:io 

de una anemia hemolítica o extra o intravascular eon presencia de 

esferocitos y de signos de regeneración al frotia eanguineo. La 

le>.tcopenia es me11os frscttente en las diferentes eepecies anima­

les que en los humanos afectados. :"na tromboci topenia, coa pr11sea 

9ia de anti01Jerpos dirigid.os coa~ra las plaquetas es reportada en • 
casos de rec•.1peraci6;i en perroa ( 42, 44 1 51). 
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Pruebas In.munológicae. 
La más antig-1a prueba es la q•,e pone ea evide:1cia las c4l11-

las de lupus eritematoso. A pesar que es muy especifica, esta 

prueba es sensible y positiva solamente en 60 ~ de los casos de 

LED. La inmunofluorescencia indirecta llamada anticuerpos anti­

nuclearee (A.iA) ea actualmente la t4!cnica más utilizada para d.! 

tectar la presencia de los antic,,erpos a.1ti<l'Jcleares. Este mito.­

do es el de elección para descubrir LtD. Si la prueba es positiva 

se pueden efectuar investigacioaes más a fondo en laboratorios 1§. 

pecializados con el fin de determinar los antígenos específicos 

Los porcentajes de fijación elevados son ex1•.tsivos de lupus 
( 41, 42, 44, 51). 

Diagnóstico 
La tabla siguiente presenta un res•llllen de los medios de diag­

nóstico útiles para iden~ifioar el L<Jl 

l;- Hematolog!a 

a.- Hemograma completo (anemia, leucopenia) 

b.- Cuenta plaquetaria (trombocitopenia) 

c.- Pruebas de coagulación 

2.- Análisis de orina (protein•1ria, cilindros urinarios) 

3. - Bioquímico 

•·-"rea 
b·- Creatinina 

c.- Albúmina 

4.- .\rthrocenfaese 

a.- Cuenta leucocitaria 



b·- Examen microscopico 
c.- cantidad de 11111cina 
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5·- Badiol6gico (artritis no erosivai 

6.- Pruebas inmunol6gicas 
a.- Cl:Culas de LED 

b.- Inmunofluorascencia indirecta 
c.- Prueba de Coombs 
d.- Factor 3 plaquetario 

1·- Biopsias (piel, riffon) 
a.- Histopatología 

b.- Inmunofluorescencia directa 

En Kedicina Veterillaria existe una clasifioaci6n de loe ei& 
nos clínicos en signos mayores 1 signos menorea para establecer 
un diagn6stico 

SIGNOS MAYORES (frecuencia) 

P.oliartri tia 
lesiones C'1taneas típicas 
glcmerulonefritis 
anemia positiva a la prJeba de 

Cocmbs 
trombocitopenia 
le11copenia 

SIGdOS llEi'IORES (freauencia) 
pleúresie 
fiebre 

,alteraci6n del siatema nervioso 
central 

pericarditis 
miocarditis 

poli111iosi tia 
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Diagnóstico Positivo • 

.:Ibs signos mayores o un signo mayor o dos dignos menores 

presentes se asocian a un t!tulo sig:1ificativo de A~A o una pr~ 

paración para célulaa LE positi ·tas 

~n diagnóstico probable le LED se justifica si un signo ma­

yor ae presenta con una preparación para células L~ positivas, o 

un t!tulo sig3ificativo de ANA o si dos signos mayores presentan 

serología positiva ( 44, 51). 

:i?ra tamiento. 

Para establecer un progra;na le tratamiento, se toma en con­

sideración loa tratamientos médicos eventuales, les órganos afec­

tados, la gravedad de loa a!ntomas y el estado de la enfermedad· 

Como l!l''Chas substancias medicame:itosas pueden prod11cir un s!ndrJL 

me semejante a LEll o &ÚA agravar sus lllBnifestaciones clínicas, la 

diepoaici6n para utilizarlad ea una de las primeras acciones a t2, 

mar. Considerando los órganos o tejidos afectados, el objetivo del 

tratamiento es doble, por una parte aliviar los dolores del paciea 

te y por la otra detener la progresión de la enfermedad 

La artralgia y la mialgia son controlados eficazmente por la 

disiinución en el ejercicio y el uso de a:lti-inflamatorios no as­

teroides. Las exposiciones a los rayos solares aon evitadas por-­

que pueden precipitar o encerbar las manifestaciones C'1 ti{neas 7 

sistémicas. Si estas primeras reco:ne~ia~iones no son suficientes 

0 si es evidente la glomel"1loaefritis, la anemia hemol!tica o troa 

boci topenia, los corticoeeteroides o ciertas substancias inmunosu,­

preeivas son indicadas para inte~tar controlar la progresión de 

LED ( 41, 42, 51). 
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La prednisolona o prednisona es uno de los corticoesteroides 

más usados, la dosis recomendada es de 3 a 6 mg/kg diariamente d!l 

rante 12 días y se disiinuye progresivamente la dosis para llegar 

a determinar aquella dosis mínima permitida para mantener la rem! 

sión. 

Ciertos autores usan la dexametasona de rutina en anemia he­

molí tioa y trombooitopenia y afirman obtener buenos resultados sin 

efectos sec-~ndarios significativos. La dosis propuesta es de .28 

mg/kg/día en 2 o 3 dosis. Esta dosis es mantenida durante 7 días 1 

red'Jcida en el tercer día, durante una semana. Para la siguiente 

semana la dosis es mantenida de .6 a .10 mg y a los 2 d!as dismin~ 

ye para encontrar la dosis mínima requerida , 

La ciclofosfamida y la azatioprina son usadas en dosis de 2 

mg/kg durante 4 días consecutivos por semana. Estos medicamentos 

son sin embargo potencialmente tóxicos a •livel de la m'dula ósea• 

La ciclofosfamida es causante de una cistitis hemordgica 1 la 

clorambucil 0.2 mg/kg/día deberá ser sustituida por 'eta. La Vi,!! 

cristina .02 mg/kg IV una vez por sema.:ia es igualmente utilizada 

en los casos de trombocitopenia refractaria, 

La esplenectom:!a es tambi4n consideraia como··una alternativa 

en casos de anemia hemolítica 7 purpr1ra trombocitop6nia refracta­

ria ( 41, 42, 51). 

Los pacientes que sufren de glomerulonefritis extensiva pre-

sentan sin embar¡¡o un pronóstico pobre 1 casi no responden a los 

tratamientos 
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L"P"S ERITEMl.TOSO SlST!l!ICO. 
El lt1pus eritema to sos sisdmico eo una euferiue;lad mul tidis­

témica asociada con la presencia de antic·;.erpod a'1tinucleares en 

la sangre. La patogénesis involucra la autoilllll'~nidad y loa compl~ 

jos inmunes de hipersensibilidad. Los a11toanticuerpos frente a 

las células rojas, células blancas y plaquetas de la sangre, ¡nte­

;len estar presentes acompafla~as por depósitos ;le complejos de aa 

t!genoa nucleares 7 anticuerpos antinucleares en tejidos tales 

como piel, riñón y articulaciones. Los anticuerpos antinucleares 

también pueden ser de efectos patogénicos directos. Ahí es algo 

evidente que el lupus eritematosoe sistémico en el perro ea fun­

damentalmente una.infección viral. Los anticuerpos antinuclea-­

res no eatiin presentes en todos los estados en un nivel eignifi­

cati vo. Las pruebas de laboratorio son neceaariamente repetidas, 

preferiblemente d'trante la fase agit<la de la enfermedad (4,25, 28) 

Clínicamente el raego más consistentemente presente es la C.!!. 

jera con poliartriti~ ei.oétrica bilateral. El animal puede mostrar 

r!gidez justa o ser aevera:riante afectado en la capacidad de des­

plazamiento. Las arti~1laciones están obvie.mente inflamadas y do­

lorosas. Las lesiones en piel no son comunes pero son lllU7 varia-­

bles; ellas incluyen costra y eaca!llSs con alopecia, prurito gene­

ralizado con eritema y erupciones de las uniones mucoc,1taneas • 

La anemia P'le.ie estar presente asociada con anemia hemolíti­

ca autoinm,1ne y ah! los signos P"eden ser referibles a trombocit.!!. 

penia me.iiaia iru:r,noló3icg,_-:i9,1;e. La glomerulonefritis es otra po-



- 105 -

sible manifestación de litP'.lS eritematosoa sisdmico 1 puede mos­

trarse clínicamente como Ul1a plrdida de condicidn, retencidn de 

fluido y una eventual falla renal y muerte (4,24, 25, 28), 

La polimiositis es otro rasgo 1 es caracterizado por rigidez 

1 dolor. Los signos respiratorios pueden ser asociados con pleu­

ritis. El envolvimiento del sistema nervioso.central puede prodJ!. 

cir una variedad de signos neuroldgicos como ataxia, epilep1ia o 

cambios personales. La fiebre c!clica 1 linfadenapatía periferi­

ca eon otros signos• Cuando un perro presenta lupus eritematosos 

sistémico p.1ede mostrar muchas veces una combinacidn de signos 

clínicos dependiendo de cuales sean las manifestaciones de la en­

fermedad presentes; más de un sistema corporal puede ser afectado 

para diagnosticas lupus eritematosos sistlmico, aunque puede en­

volver multisistemas. Varias razas p1.1eden ser afectadas, aunque en 

el caso del Pastor alemán 7 Settllr.,irland.es la tendencia parece ser 

predominante ( 28 1 48), 

Diagndstico • 
Críterios para el diagndstico de lupus eritematoaos sistlmi-

CO• 

i.- Multisistemas envueltos. Ej. pueden ser referidos 2 o 

más de las siguientes manifestaoiones1 poliartritis, anemia hemo­

l!tica autoinmune, trombocitopenia mediada illlllWloldgicamente, llll 

copenia, glomeri.ilonefritis, enfermedad ea piel, enfermedad del ei~ 

·te:;¡a nervioso central, polimiositie, pirexia, pleuritis, enferme-­
dad gastr~intestinal 

2.- AntiC'Jerpoa antinucleares en sangre presentes 
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3·- Factores inmunopatológicos consistentes del involucra-­

miento clínico ej. a11toaatic11erpoe frente a células sanguineae 

rojas, plaq•tetas, células blancas sanguineas en anemia hemolíti­

ca autoinmune, trombocitopenia mediada inmunolÓgicamente y leuc~ 

penia, inmunoglobt•lina y complementos depositados en la sinovia, 

piel 1 glomérulo renal con poliartritis, dermatitis, glomer11lone­

fritis (4, 25) 

Diagnóstico Diferencial. 

Puesto que las manifestaciones de lupus eri~ematosos eiste­

mico eon variables y los Actores clínicos diversos, el diagn~et!, 

co diferencial es.extensivo. Cuando un perro es presentado con 

enfermedad de más de un sistema corporal, puede ser considerado 

como lupus eritematoaos sistémico, aunque coincidental, enferme­

dades no relacionadas de múltiples sistemas corpo:rales son siem­

pre posible (4, 24). 

La causa de poliartritie en el perro es de tipo idiopática 

(no autoinmune). Ellos difieren en la ausencia de cir~ilación de 

anticuerpos antinnclearee. La endocarditis bacteriana puede aer ~ 

eociada con una poliartritie y envuelve multieietemas y éste rec~ 

nocimiento es difícil¡ caeos semejantes son probablemente hechos en 

mur:m1llo del corazón y pJede dar un cultivo sanguineo positivo 

La enfermedad de la degeneración articillar puede afectar arti 

culaciones 1111!ltiple11, pero ésta no es común y radiográficamente y 

el análisis de fl•Jido ainovtal puede generalmente dietingair de~ 

neración e inflamación de la arti~ilación afecteda(4, 24). 
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Rasgos ds Laboratorio• 
Si la anemia hemolítica autoilll!IJ.tne o trombocitopenia por in­

lll\>nidad mediada estiln presentes, los factores hematoldgicos pue­

den ser similares a los anteriormente descritos. La prueba de 

Coombs y PF-3 son usadas para diagndstico. La leucopenia se pue­

de presentar y esta asociada con autoanticuerpos frente a c&lulas 

blancas, los autoantiC'~erpos pueden ser mostrados por la prueba 

de consumo de antiglobulina ( 4, 24), 

Los niveles de globulina en sangre son usualmente elevados y 

los niveles en sangre de enzimas musculares (creatinina fosfoki~ 

sa y aldolasa) pueden ser incrementadas en caso de mostrar poli-­

miosi tis •. La proteinuria está presente en casos con glomerulone-­

fritis y, dependiendo de la severidad del involucl'Sllliento del ri­

llon, el examen bioquímico je la sangre puede revelar da·llo en la 

f\1nci6n renal ( 28). 
El análisis de fluido sinovial para la articulacidn inflam~ 

da mostro elevadas o4lulas blancas (promedio 3 X 104/mm3), las c! 

lulas predominantes son usuallllente polimorfonucleares, El fluido 

es u~1almente descolorido, turbio y.de baja viscosidad con escasa 

cantidad de mucina, ocasicnaimente las c&lulas de lupi1s erite.matSL 

sQa pueden ser establecidas en el fluido , 
La identificacidn de anticuerpos antinucleares en el ~ero 

de pacientes es importante, el m4todo más usual ea la prueba de 

inmunofluorescencia indirecta usando eecciones congeladas de h! 

gado de rata como substrato para ant!genos nucleares. TTn t!tulo 

de 1132 es normal. La prueba da falsos positivos cuando anticue!: 

pos antinucleares son relacionados en lll'1chas otras enfermedades, 
especialmente infecciones ( 4, 25), 
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Las t~cnicaa de radioinmunoensayo, ua~das para detectar an­

tic•1erpos anti-DNA estan disponibles Jiara pacientes hU.Qianoa, pero 

no son aplicables a los perros, porque el DNA no específico n<J · 

une proteinaa del Sil ero en el perro ( 4, 25). 

Los exámenes hbtopatolÓgicos e inmunológicos de biopsias t!I, 

madas de tejidos afectados son de ayuda al diagnóstico. Loa cambies 

histológicos pueden ser vistos en la piel, glomárulo y membrana si 
novial. El examen de inmunofluoreacencia directa de secciones de 

tejido congelado p11eden mostrar inmunoglob'llina¿ y depósitos de CO!!!. 

plemento (representando complejos inmunec de antígenos nucleares, 

antic11erpo3 antinuclearea y complemento) en el glómlrulo, a lo lar, 

go de la membrana basal da la piel y en la sinovia. Los depósito 

en la piel F.teden ser establecidos e11 ambos, tejido normal y afec­

tsdo (4, 25, 26), 
Radiogra!icamente. 

Radiogrdficamente las articulaciones afectadas pueden mos­

trar tejido adelgazado alrededor de la articulación e incremento 

de tejido blando en la densidad dentro de la articulación y dis­

tensión de capsulas articulares. Obviamente loa cambios destruc­

tivos eat~n ausentes. Radiogra!iaa de abdomen y torax pueden ser 

de ay>tda en algunos casos ( 4, 25), 

Tratamiento. 
Se recomiendan a1tas dosis de prednisolona. La dosis se pue­

de red•1cir gradualmente, una vez que el mejoramiento clínico ha 

oc•Jrrido se requiere a men11do de un largo periodo de mantenimien­

to, pero esto F.1tds usualmente ser logrado por terapia alternada. 
La combinación de prednisolona y droga.a citotóxicas (ciclofoafam.!, 
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da o azatiopri!la). La remoaión de complejos inmunes circulantes 

por la t4cnica de pl.as:Dafereeis/inmunoabsorción ha sido tam-­

bién empieaia (4, 25). 

Pronostica. 
El pronostico para el lupus eritematoso eistdmico es rese!: 

vado en une recside y la constaüte medicación a menudo es necea~ 

ria ( 4). 
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L"P"S ERI'r.EMATOSC DISCOIDAL 
Este es un desorden mediado por.inmunidad, caracterizado 

por eritema, escama, despigmentación y ulceración de la nariz. 

Lesiones silllilares pueden ser establecidas periocularmente. 

El diagnóstico es basado en hallazgos de biopsias de la piel C2, 

mo dermatitis, degeneración hidropica, hallazgos inmunopatoló­

gicos de inmunoglobulina y/o complemento depositado en la zona 

de la membrana basal de la epidermis de las lesiones de la piel. 
(4, 71). 

Los examenes revelan alopec!a, eritema, escama, costra ea­

tan presentes en la superficie medial y lateral de la porción 
distal "de la pinna. (4, 71). 

Diagncfstico. 
Las biopsias de piel afectada revelan derm.atitis con mar­

cada degeneración hidrópica de c4lulas de la epidermis basal, in­

continencia pigmentaria, disqueratosis, adelgazamiento focal de 

la zona de la membrana basal 1 acumulación perivascular superfi­

cial 7 profusa de c4lulas mono.nucleares, c4lulas plasúticas 1 

cuerpos de Rossell ( 7¡), 
La inmunofluorescencia Directa. Demuestra el depósito de IgG 

1 C3 en la zona de la membraua basal ea las lesiones en piel (4, 71). 

Diagnóstico Diferencial 
Vasculitie, a frigora, demodicosis 1 dermatofitosis 

Tratamiento. 

Se emplea vitamina E a razon de 1200 "I 1 corticoesteroides 

como prednisolona o prednisona (l mg/kg) (71). 
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HIFER3E!lSIBILIDAD TIFO IV. Hipersensibilidad Mediada por 

Ctllulas. 

Cuando se inyectan determinados antígenos en la piel de a­

nimales sensibilizados, puede presentarse en el foco de inyec -

ción uns respuesta inflamatoria que tarda varias horas para ina, 

talarse. Puesto que esta reacción de "hipersensibilidad tardía" 

no ea transferible de •1n animal sendibilizado a uno normal con 

el ~·•ro, eino solamente con el transplante de linfocitos, no 

hay duda de que la reacción se debe a ctllulae. Las reacciones de 

hipersensibilidad de tipo IV, ae deben a la interacción entre el 

antígeno inyectado y los linfocitos T sensibilizados. "n ejemplo 

destacado de reacción de hipersensibilidad retardada es la reac­

ción a la tnberculina ( 17, 33, 55, 75 ). 

HIPE."'\SEJSIBILIDAD a;:TARJA::JA. 

La hipersensibilidad retardada, es inducida com-1ll:llente por 

a!entes infecciosos, cierto11 químicos y cl!l11las animales extra­

~~s· Reacciones en animales con hipersensibilidad retardada re­

cr1ieren horas de desarrollo 7 persiste por días desput!s de la !. 

plicación de la pru11ba del antígeno. !l tt!rmino de hiperaensibi­

lidad retardada Si1Jnif'ica que el arra:iq•1e de la reaccicln es re­

tardado y se compara con otras reacciones de hipersensibilidad en 

les cuales el arrancr•e de la reaccicln es más temprano ( 2, 76 ) • 

En la aci.1alidad no ea conocido q•11! antic.,erpos hipotéticos 

sean los responsables de la hipersensibilidad retardada. Ciertos 
receptores similares a fracciones Fab de los anticuerpos existen 
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en lae-clllulas para l.a sensibil.idad espec~fica y puede ser tran,g, 

ferida pasivamente a cél.•llae vivas, ,pero no en el suero de anima 

l.es sensitivos ( 2, 8 ) • 

Aunque el origen de anticuerpos de hipersensibil.idad retar­

dada no ee ha podido escl.arecer ei este anti~1erpo puede ser fo;r. 

mado por otras cl!l.nl.as, en. pacientes agamaglobulim!micoe (l.oe CU!. 

l.es son deficientes en células del pl.aema), se pt•ede desarrol.lar 

en grado e•1bstancial este tipo de reacoi6n. Acaso el anticuerpo 

de sensibilidad retardada es formado por c'lul.as de l.a serie lin­

focítica ( 76 ) • 

HIPERSEJSIBILIDAD DE JONES-lilOTE. 

Esta reacci6n es de d'bil intensidad, observada pocos d!ae 

de~p11és de la primera inyecci6n de antígeno proteico en eol.uci6n 

a~1oss, qne indnc~ a l.a fo:r.maci6n de anticuerpos, pero general­

mente no prod•1ce una hiperseneibil.idad retardada durabl.e. El an­

t!g!no ea introducido de J!IBnera experimental en .una emul.Bi6n de 

Ady11vante Complet9 de Preund, este adyuvante incl.uye aceite min!, 

ral 1 un agente earuleificante, 7 una 1117cobacteria. El. a4'1luvante de 

~reund incrementa considerablemente la producci6n de anticuerpos 

( ,2, 33, 76 ). 

H~PERSEilSI:¡IILlDAD DE CO,IUCTO. 

Pt•ede ser una l.eei6n agi1da o cr6nica de l.a piel. seguida al. 

conta9to directo de l.a pi.el con enbstanciae químicas, l.a eubst&a 

cia ~·!mica P'•ede tener propiedadea irritantes en aemejante ins­
tancia, l.a subtancia q11!mica puede no ser irritante, pero d pu,!! 
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de act"•ar como un ant!g!no o un hapteno y J111eden guiar hiperaens,! 
bilidad mediada por células al estar.en contacto repetido o pro­
longado del antígeno con la piel.( 7,8,17, 75, 76). 

La patogénesis de la hipersensibilidad de contacto depende 
de el ataq11e de la estructura q11!mica de las proteinas de la piel, 
entonces e~ qi1!mico funciona como hapteno y gu.!a a la alteración 
de.la estructura· antegénica de las proteinas de la piel. "na rea.i¡, 
ción inflamatoria resulta entonces, la c11al incl,,ye prurito, mácu­

la. eritematosa, pilJl'tla, ves!011la, 8lt'Jdación y costra (7, 17, 75,76). 

HIPERSE;¡SIBILIDAD DE TIPO TT'l!ERC''LlllA, 
Eata representa la prueba de diagnóstico en piel mils co1111!n. 

1'11ede ser descrita como provocada, de evolución lenta, unida a la 
reacción.celular, oaurre en individuos que'han sido sensibiliza­

dos por una infección previa con el bacilo tuberC1lloso. La reac­
ción se p11ede provocar por la inyección de tub•rC1lloproteina. Sin 

embargo 11na secuencia similar de eventos puede ser ocasionada por 

la reinfección por el bacilo o por reactivación de la mycobacte­

ria ( B, 32, 66, 75 ), 
La reacción de t11berculina no ea mediada por anti01Jerpos cir­

c11lantes, consec11entemente individuos sin sensibilizar no pue<ien 
ser e~ti11111lados pasivamente por inyecciones de antiaueros de in­
divid,,os sensibilizados. Sujetos no reactores a ·1a tuber01Jlina 

Jl'•eden s~r esti11111lados pasivamente por t,,bérculoproteinas, pero 

esto ea un fenómeno cel•Jlar ( 66, 75 ) , 
Los linfocitos sensibilizados son loa mediadores de todos 

los tipos de inmunidad celular, •.etas ct!l11las reconocen Y reac­

cionan con el alergeno ( 2,55, 75, 76 ), 
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HlPERSEllSl:SlLIDAD GRA.,'l"LO!llATOSA. 
Reed en 1974 proP''ªº el concepto de hipersensibilidad gra­

nul.omatosa. Este proceso puede ser de l.a siguiente maneras 

I.- Ingeatidn de gran ~antidad de po1vo orgánico por macr6fagos 

II.- l'ormacidn de granuloaa debido a ei estado particular que el 

antígeno depende de la reacoi6n en el hu4sped. 

III.- Efecto adyuvante en la produoc16n de anticuerpos y la hi­

perHnaibilidad retardada en e1 ant!geno en el polvo. 

IV.- La reu:posici6n para al polvo resulta en1 

•·- Hipersensibilidad retardada con infiltracidn linfocítica y 

formacidn de granuloma para el andg~no particnlar. 

b.- Pormacidn de complejos antígeno-anticuerpo insolubles, que 

equivale a un .ezceso :\e antic>H1rpos. E9te complejo incita a l.a 

fllerte formaci6n de granuloma .,. persiste, aunque hay resi1 

tencia e insolubilidad para degra'1aci6n de enzimas lisos6mi­

caa en loa maor6fagoa ( 17,33 ). 
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~E..~rirIS ALERGICA DE CONrAcro. 
La dermatitis alérgica de contacto es regularmente encontr~ 

da en perros, la incidencia de dermatitis alérgi.ca de contacto es 

difícil de determinar. Se estima que esta se presenta en el uno 

por ciento de los caeos dermatológicos ( 20, 26, 55 ). 

Alergenos de Contacto. 
La lista de alergenos de contacto en el perro es pequeila auJl 

que el 111fmero de agentes sensibilizantes potenciales es grande. 

Esta incluye pin~1raa usadas en fábricas, alfombras y ropa de ca­

ma, aceleradores T antioxidantes usados en el proceso de gomas y 

plásticos, ungüentos, jabones (especialmente derivado• del creeol 

y alquit~}. y el agua clorinada • 

Se han descrito re~1ltados de dermatitis alérgica por el u­

eo de collares antipulgas, para la prevención de infestaciones por 

~1lgas, esta dermatitis en este padecimiento se debe al diclorvos 

q11e contienen los collares antipulgas ( 2, 17, 20, 26). 

También pudiera conaiderarae el polen de las plantas 

Mecaniamos Inmunológicos. 
La mayor!a de los alergenoe de contacto son substancias de 

bajo peso molecular, los cuales no son ellos mismos alergénicos. 

Estas substancias se unen con las proteinas de la piel; un ejem­

plo puede ser el a11Ufre y así se forme el hapteno ( 26 }. 

Peque3as cantidades de la proteina/hapteno conjugada son 
fagocitadas por macrdfagoa y son llevadas hacia el nódulo linfoi, 
de local en donde se inicia 1111& respuesta inmune• Las células T 

específicos so:i eatillr>la:!ae T emigran quimiotácticamente hacia 
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la piel y, una reexposición al alergeno provoca la interac­

ción • Esto da como resultado la li~eración de ciertos medi! 
dores los cuales incitan una reapuesta inflamatoria (2, l.7, 20, 
26 ). 

Signos Clínicos. 
Los sitios de predilección son aquellas áreas en l.as cu1:. 

les tienen contacto con el alergeno cuando el perro es manten!, 
do acostado, los signos de la dermatitis se presentan en lae _ 
regiones sin pelo. 

Las lesiones por consiguiente pueden afectar la membrana 

interdigital, la punta de la barba, las superficies ventrales 
del cuello-, torax y abdomen. Los aspectos mediales de el es­
croto, el perind y la superficie ventral de la cola puede tB!!! 

bidn estar afectada. El resultado de la alergia de contacto a 

la comida envuelta en plástico se ha reportado sienio el. labio 

el sitio afectado. Raramente si la alergéno es líquido l.a pen.!, 
tración en el pelo puede ocurrir y las lesiones se desarrollan 

en la piel. 
El principal. signo clínico es el. prurito. La piel. se encuea 

tra usualmente hiperemica pero no siempre es una respuesta papu­
¡ar, algunas veces se puede presentar trauma dando como reeul.ta­

do una pioderma secunadaria. Es precuente una seborrea secunda­
ria, dando a la piel una apariencia grasa y hasta se puedt pre­

sentar una otitis externa. En los caeos crónicos la piel. et en­

gruesa con hiperpigmentación ( 2, 20, 26 ) • 
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Examen Clínico • 
Los signos pueden ocurrir a cuaiquier edad, siendo más Cl!, 

munes alrededor de los dos aftos de eJad y raramente antes de 

los seis meses de edad debido a la refracci6n larga requerida 

para la iniciaci6n de la respuesta. 

Funtos importantes a considerar sona 

1.- que sean tiempos de remisi6n nat11ral ej. fuera de la 

estación de polen, que en época de vacacionea el perro sea 11.!!. 

vado a otra casa y presente manii'estacio11e~ de coatacto 

2 .- que el perro sea llevado a o tras partes de la. .casa .. y 

que por lo regular no acostumbre. Tomando en consideraci6n o­

tras gented, sitios públicos, automovilea o lugares de ejerci­

cio donde suela ir el perro• 

3·- tratamientos previos. por ej. el uso de corticoestero.!, 

des que puede dar una alteración considerable en la piel origi­

nal ( 26, 40). 

Diagnóstico Diferencial. 
Dermatitis irritante primaria,dermatitis at6pica, hipersen­

sibilidad a la saliva, hipersensibilidad por mordedura de pulga, 

sarna demodéeica, sarna sarcoptica, dermatitis parasitaria, im­

petigo juvenil ( 26 ) • 

Diagnóstico de Confirmaci6n. 
Siguiendo un diagaóstico provieio~al de dermatitis de con­

tacto se pue.:ie hacer la prueba para identificar el alergeno de 

contacto, para llevarla a cabo se incluye la eliminación de po­
sibles alergeuos eiguienio una exposici6n provocada y la prueba 

del parche ( 26 ) • 
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Tratamiento• 
¿1 ser coooci:l.o el alergeno que afecta al animal, provo­

cao:l.ole la dermatitis de contacto, se :l.ebe e·;ltar el contacto 

con éste por ej. el polen • 

Si el dueao oo desea cooperar para encontrar el alergeno 

que afecta al animal, es necesario el uso de una terapia sin­

tomatológica a base de corticoeateroides. Estas drogas contr.2, 

lan la condición. Cuando esta medicación se efectúa a largo 

tiempo permite cs:nbioa crónicoQ· .como un hiperadrenocorticali~ 

mo. Recientemente la terapia en días alternos, emplea prepara-· 

cienes como la prdniaolona ( 20, 26, 40 ) • 
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EiU'E!U'\!EDA.i:>E5 GRA,f"LOMATOSAS, 

La inyección intradérmica de un. antígeno específico en un ~ 

nimal sensibilizado cond~ce, al desarrollo de una reacción cuta­

nea. Cuando el antígeno se enc,Jentra localizado en el seno del 

tejido, existe de la misma manera una reacción inflamatoria. Cual!; 

do esta reacción es intensa y prolongada, ella provoca la forma­

ción de un granuloma inmune. Esta necesita la persistencia del ª.!l 

tígeno dentro de los tejidos. As! una proteina a<lministrada a un 

individuo sensibilizado, por v:!a intradérmica, conduce a una el!{ 

aica reacción cutánea, entonces la misma prcteina es ligada a un 

apoyo insoluble que entrai'la la formación de un granuloma ( 17 ) • 

Cuando se trata de microorganismos, la pereiatencia del an­

tígeno es debida al poder de multiplicación del seno de los fa­

gocitos, bién a la presencia de constituyentes químicos dificil­

mente metabolizados (ácidos micólicos, q"e encierra la pared de 

las mycobacterias por ejemplo ( 17 ), 

As! la formación de gran,1lomas es 1'n& reacción típica obse!:_ 

vads1 

- de las bacterias, parasitos intercelulares facultativos 

(mycobacterias, Listeria monocitogenes, Erucella abort¡1e, ~­

bacilus bovis, Salll\onella) 

- de los hongos (Histopla1ma capsulapÉllll• Cr.yptococcus neo­

formans, Coccidioides immitis.) 

- de los huevos de paráaito1 

- de ciertas substancias q,,:!micas (- componente de la pared, 

zirconio, etc.) 

Estos gran,,lomas resultan de la acumulación local de fagoc,! 
tos mononucleares. La base histológica principal constituye macr~ 
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fa.o:os y sus derivados• clf1t'1aa epiteloides y cá1ulas mu1tinuclea­

das( Ctll\Tlas de LalJChans). Otros tipos de ct!lnlas pueden sin em­

bargo reconocerse dentro de los granulomas (linfocitos, polimor­

fonuclearea). Lo11 grani1lo-a ad constituidos son de los tejidos 

altamente activos. La formación de estos granulomas inmunea (lla­

mados, entonces de la t\tberouloaia, folículos tuberculosos o de 

X#ster) constituyen entonces, dentro del caso de loa microorga­

nismos, un aecaniemo destiuado a detener el crecimiento y la di­

aeminación de loa g.Srmenes ( 17 ) • 
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DEilMAU ns POR PlCAD".RA DE P''LGAS. 

Al picar, las pulgas inyectan saliva a la herida ie la piel· 

Alg.,nos componentes de la saliva de pulga, de peso molec•ilar bas­

tante bajo, pneden actuar como hapteno y !ijarse a la col,gena de 

la dermis. El resultado es Ul1IL reacción local de Hipersensibili­

dad Tipo IV, caracterizada por la in!iltración con c~lulas mono­

n,,cleares. En los animales sensibilizados, esta reacción de tipo 

IV qne:la reemplazada al cabo de alg"•noe meses por una reacción 

de Tipo I, y cuenda persiste la in!estación, la in!iltración de 

mononuclearee se transforma progresivamente en in!iltración de 

sosinófilos (75 ), 
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A•'TOI ;l!4''NIDAD. 
Por 1900, el microbidlogo alemán Pa•il :Ellrlich, introdujo 

el concepto de ~orror &'ltotóxico para expresar el principio bi~ 

lógi!=º• de que un animal generalmente no responde a los grupos 
eang.,ineos de 11'> propio cuerpo ( 4, 8, 42, 65, 67 ), 

ihrlich especuló Q"e si esto fuera cierto, el sistema in­

mune del e>ierpo podía dallar .,,e propios tejidos, ca•1eando enfe,t 

me~ad a••toinmnne. Es conocido ahora, q,,e la autoill!ll11nidad es la 

canea primaria, o contrib,,ye secundariamente en lll'•chas enferme­

dades bien conocidas ( 4, 42, 65 ). 

Las enfermedades a·•toinmunea son caracterizadas por la pre­

sencia en la sangre y/o tejidos de autoanticuerpos o c4lulas au-· 

toreactivae. Los &'1toantie>1erpos son capaces de reaccionar con­

tra componentes de aí miemo. Cél11lae antoreactivas son illlllllnoci­

tos capacea de reaccionar también contra de sí mismo. Para "na 

enfermedad en verdad auto inmune, estos a•ttoanticuerpoe y células 

a•1toreactivas p11eden aer enV'11eltaa en la patoglfneais ( 4, 44,65) • 

TEORIA5 DE A~?Oilfitl"NIDAD· 

Antigenos Secuestrados 
El reconocimiento corporal de sí mismo depende en el esta­

blecimiento de tolerancia inmunológica en el embrión y neonato. 

El sistema i!llll'1ne enc·•entra componentes corporales a t>n estado 

c-iando éste es incapaz de montar una resP'testa inmune contra e­

llos, y ento:icea e!l ocasiones ll"bsec.,entes, a lfstos los recono­

ce como consti t11yentes corporales y no contill'fa al ataq..,e en u­
na re 3 y1esta illlll'ln•· Sin embargo, si eatos componentes son se-
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C'1estrado u "oC'tl to" para el sistema i11m1111e en el animal inma­

duro (cristalino del ojo, mielina), .hl!T otros que se desarrollan 

despilés d•.>rante la vUa (espermatozoides), todos estos pueden 

conducirse como antígenos para el sistema illllltlno competente (4, 
21', 44, 65, 76). 

Modificación de Componentes del Cuerpo. 
La alteración de componentes corporales puede resultar en 

el establecimiento de n•.•evo material extraí'io para el cuerpo o 

en el deserunascaramiento de material hasta boy "oculto" del 

cnerpo. Modificaciones semejantes pueden reB1.1l tar de procesos 

q•1:!micos, físicos o biológicos. Ejemplos incluyen interacciones 

de drogas (por mecanismos haJt4nicos directos o por la fo:naación 

de complejos illlllUnes, la cual se adhiere a membranas celulares), 

~ in!ecciones bacterianas, especialmente de antígenos virales den-
' tro de la membrana celular, y cambios neoplásticoe, causando an-

tígenos tumorales que aparecen en la superficie ce1'1lar (4, <8, 
62, 65). 

Reacciones Cruzadas. 
Determinantes ant!genicos sobre un antígeno exógeno, pueden 

ser id4nticos o muy similares a loe componentes del ouerpo. Loe 

ai:itieo1erpos producidos contra ·el antígeno exógeno ¡ntede dar una 

reacción cruzada con el componente del cuerpo para producir en!e;i: 

medad. La encefalitis q,,e sigue a la vacunación de la rabia puede 

re~•ltar de una reacción semejante, iniciada por tejido nervioso 

heterólogo en la vacunación. Ciertae drnsaa P'Jeden eer responsa­

bles en reaccionH cruudae ( 4 ) 
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Sistema Linforreticular Anormal. 
"n cambio e11pont1foeo en el sistema inm•ine normal puede oc•J­

rrir, contra componentes de eí mismo. Esto Ftede ocurrir a tra­

vés de una 111Utaci6n al azar que guía al desarrollo de clones da­
Binos de in111t1nocitos o por infecci6n o neoplasia del sistema lin 

foide ( 4,26, 55 1 65 ), 

Deficiencia en la Funci6n de las Celulas Supresoras. 
Es lll'.ty interesante el papel de las c'l•ilas T supresoras en 

enfermedades autoil11111Jnes. Las ctfl,,las T supresoras son importan­
tes en el control del sistema inmune, porque ayudan a terminar en 

una respuesta inlll'1ne requerida. "na deficiencia en la funci6n C.! 
lnlar B'>Presora puede permitir una respl1esta autoin111Une, e incluso 

hasta inherente en esta teoría, es la suposici6n que la autoinmu­
nidad es una resp11esta inmnne normal, la C1.lBl es siempre presente 
pero guarda una eei!al debajo de poderosa inhibici6n de celulas T 
snpresoras ( 4, 28, 62, 65). 

Algunos sostienen para esta teoria que, ha sido provechosa 

para el estudio de encefaloaielitis autoinmune experimental en 
animales de laboratorio. Ahí parece ser que hay dos regiones im­

portantes de proteína de mielina, en explicaci6n al estableci­
miento de una reepJesta autoinmune • 

"na de 4etas es C'>ando el determinante encefalitog4nico, 112. 

rificado e inyectado dentro de un animal experimental, ca•Jsa en­

fermedad ª"toi11111Une. La otra es c,,ando el determina.11te tolerogt!­

nico, es inyectado antes q.>e el determinante encefalitog,nico P\l.! 

de proteger al animal contra la enfermedad autoilllllllne, ésta crea 

nn estado de tolerancia hacia la mielina por estimulaci6n de la 
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füncidn de las c•l•1laa T s11presoras ( 4, 12, .2e ) • 

"n esq•1ema semejante puede operar en el animal normal, tol! 

rancia natural de a! mismo para mielina es mantenida por la lib~ 

ración de pequellas cantidades de la fracción tolerog&nica de la 

proteina mielina, durante el cambio de mielina (4, 6, 12 ). 

Factores Gen6ticos. 
Algunos animales tienen una seceptibilidad mínima a ciertos 

tipos :!.e enfermeda:!.es a•1toill111Unes. Esti1dios en el hombre sugie­

ren que individuos de cierto tipo ti9'•lar poseen ciertos antíge­

nos histocompatiblee, por esto son mjs ~~sceptibles a padecer 

ciertas formas de enfermedades a1'toirunmes. Se considera que los 

genes que controlan los antígenos histocompatibles están intima­

mente relacionado a &sos, los c•1ales gobiernan el sistema inmune 
( 4, 6:; ) • 

Fac~ores Hormonales. 

Ciertamente en humanos, las enfermedades autoilllllUnes pare­

cen ser más colll'1nes en 1J111,ieres. Existen datos en la literatura 

q•1e menoiona::i la infl'lencia hormonal en el desarrollo o apari­

ción de enfermedades autoinmunea. (e::i ani!!l!lles no existen refe­

rencias sobre este fenómeno) ( 4, 2e, 55, 62 ). 

Aspectos de rolerancia. 
La tolerancia a las c41,,las y los tejidos propios, es carás 

ter adc¡11irido d'.Jrante la vHa prenatal. Se tienen pocos datos iie 
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cómo el individ,,o, se torna tolerante a sus células y tejidos• 

~ay mnchas teorías, Loa antígenos celtllares podrían estar ae­

c11eatrados y, en conse~Jencia, no aer accesibles al sistema in 

11r1ni tario. Por otro lado los antígenos po:l.r!an presenta rae en 

la circ11laci6n o tn contacto con el sistema inuruni tario :1•1tan­

te toda le vida y suscitar paráliaia illll!llnitaria. Cualquier 

clon de in:minocitos dirigidos contra etttoantígenoa es destrui­

do d•1rante la embriog¡¡nesia ( 44, 65), 

Patogénesis. 

Se he engerido un criterio a seguir para establecer el or­

den de las enfermed&aes autoi!llll1.mes. Los postnlados son esencial 

mente los sig.1ientes1 

l·- Anti~1erpos c¡ue reaccionan con antígenos de individuos, pref~ 

rentemente de ellos mismos, están presentes en algunos casos 

de enfermedades. 

2.- El antígeno específico es identificable y está presente en t~ 

jidos. 

3 .- La enfermedad ea pasivamente transferida a indivi:luos normales 

entre animales con el B'Jero de individuos afectados. 

4 .- !:s posib1.e la reprod11cci6n e:1:perimental de la enfermedad ac­

tiva en animales 

5·- Sn el ~treo, los síntomas clínicos, y las manifestaciones pa­

tol6~icas de la enfermedad son características de la enferme­

dad conocida como alergia. 

6 .- La petolo~ía enco:ltraia incl•1ye la prese:1cia de cdl•llas mono­

n,,cleares y ¡reaglob••linas en la lesión y los niveles de gam!!_ 

glob••linas son elevaias e~ el s•ter~ ( i;, 4~, é~ ) • 
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Ej.eploe je Enfemeiades A'Jtoill11l'1nes 

Antoinm•1nidad endcforina s tiroidi tis autoinm•.1ne 
hipoparatiroidismo idiopático 
hiposuprarrenalismo idiopático 
orquitis. 

'ncefalitiss encefalitis post-vacunal 
desmielin1zaci6n del moquillo canino. 

En órganos for:sw.dores de sangres anemia hemolítica autoin:nune 
trombocitopenia 

Fiel: 

Enfer:lledad autoiamune generalizadas artritis re1lll&toide 
lt1pns eritematoso generali­
zado. ( 75 ). 
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a) Importancia de las enfermelaies in:n•inolÓgicas. 

La importancia de estas enfermedades, debe considerarse de 

P~imer or:!.en, ya q••e al presentarse ale;>Jns. enfer.nei!li, se piensa 

q11e_s•• etiología podría aer. bacteria:ia, viral, parasitaria, etc. 

Y n·•nca, o casi nunca, q"e Jl1ldie-ra ser •in problema it1m1.1nológico. 

"'f se co:isidera q•>e ni si<r•iera tiene 11n11 importancia económica, 

ya q11e estas enfermedades tienen •Jn bajo porcentaje de presenta­

ción. 

3in embargo, de ac11erdo con las observaciones de los casos 

obs~rvados en este trabajo, ee ded11ce q•ie no son tan raros los 

casos de este tipo_ ie padecimientos, por lo cual es necesario t~ 

mar conciencia :le un an~lisis ~1antitativo de las mismas. 

La info~ación es escasa, In el hombre se han descrito dife­

rentes ieficiencias heredadas; esto se logra mediante reactivos 

a>ropiaios y proiebas para clasificar el defecto en forma defini­

tiva. Este conocimiento en los a:iilllales está, menos bien defini­

do, y sin d11da, hay gran variedai de posibles defectos. Sin em­

bargo, con frec••encia listos no son reconocidos debido a s11 baja 

frec.,encia y falta de mecani3mos de investigación disponibles 

p~ra seleccionar candidatos sospechosos con al!'1na enfermedad i~ 

Dl'•nQlógica. El des~•brimiento e identificaci6n de trastornos por 

in.irino:leficie:i.cia es de gran importancia te6rica y cl:!nica en M!!. 

dicinn \'eterinaria, ya q"e los res.,1 tados obtenidos en ce sos ex­

perimentales podrían ser similares a casos en h11manos, lo q'>e d!, 

ría mejo:-e= explicaciones en c,,a:i.to a este tipo de padeci:tientos 

e:i el ho-r.bre. 
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l'f.•.•choa iatos en animales y seres humanos apoyan la noción de 

d••alidad del sistema illllr1lli tario, En loa animales, la timectomía 

.. 1 nacer inhi'be la resp,,esta illlll1.lnitaria con participación de cé­

l••las, pero carece de efecto so'bre la producción de in:nunoglo'bnl1 

nas. La timectomía paco iesP'Jés del nacimiento o en el animal ad:>!. 

to, en etapa inicial tiene poco efecto, pues sólo ca•isa peq•Jei'io 

descenso iel n1lmero de linfocitos perifericoa y trastorno pasajero 

mínimo del mecanismo madiado por cél••las. En este simple ejemplo 

nos podemos dar C'ienta q••e ésto q"e se imede realizar en los ani­

males sin mayor pro'blema. Bn un nii1o recién nacido jamas ae po­

:i;-ía hacer, porq••e no sería ético, Además los familiares de al-

gi.!n niilo jamás lo permitirían, 

Por lo tanto cabe suponer, q•1e es mucho más facil estlldiar 

C"alg,,ier enfer:nedad inmunológica en los animales, ya sea q•1e la 

p;-ese:iten o q'Je se les pneda provocar experimentalmente. Los re­

s11ltados obtenidos en los animales, se podrían comparar con los 

de los h•1manos. Además existe otra c1Jesti6n q••e es la del trata.­

miento, e~ los animales se P'•eien experimentar diferentes trata­

mientos, para deter:ninar C'•al es el mejor, o que traiga menos e­

fectos colaterales, y con menos riesgo se apliqnen en el hl1mano. 

Co:i lo anteriormente exP'iesto se ve que es de gran aY'ida la 

?4edicina Veterinaria a la Medicina H>imana. 

:i) La Frec•Jencia de las enfermedades irunnnológicas. 

La frec••e:icia de estas enfermedaies parece ser baja. Exis­

ten muchos factores <r•e hacen q•1e sea más :iificil de precisar la 

frec,,encia exacta de estas e:ifermedades. Como podrían ser el pr.Q. 

ble::ia del diagnóstico. Al llegar un animal enfermo a un cons'Jlto-
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rio, se le da tratamiento para algo•na enfermedad bacteriana, vi­

ral o parasitaria; el animal es tratado sintomatológicamente, y 

tal vez se note mejoría al animal, se retira el tratamiento y al 

cabo del tiempo el animal recae. Se P'•ede pensar qne se le re pi ta 

el tratamiento sintomatoló~ico, vnelve a mejorar y hasta ah! lle­

e:o el problema. Otro problema q,,e se prese!1ta es q11e muchas veces 

los d••e:'los no se preoc•Jpan como debiera de sus animales y enton­

ces es C'•ando se prese!1tan las infecciones secn1ndarias q•1e enma!!. 

caran y hacen más difícil el caso. 

Los dne:l.oa al darse c11enta que se trata de una enfermedad in­

mnnológica, q"e tal vez s" animal no vuelva e estar sano- completa­

mente, q••e tal vez va ·a s•1frir mucho, esto a•Jnado a q,,e el trata­

:niento va a ser largo y costoso, prefiere solicitar la eutanasia 

para ª" animal, o q••e el mismo animal muera a conseC'•encia de la 

enfermedad q~e padece. 

Estas problemáticas mencionadas hacen q11e no existan repor­

tes, y :oor conse01•encia no se P'.tede 011antificar los casos q••e e­

xistan. 

Entonces como estos padecimientos tienen una baja presenta­

ción, se considera q•1e no representan -gran i:nporta:icia economica. 

Otro p>•nto a considerar es que estas enfermedades no repre­

sentan nn riesgo epizootiológico o de zoonosis, ya que estas en­

fermeiades no son transmisibles, si acaso pudieran ser heredadas. 

Otra problemática q••e se presenta son las pruebas de labo~ 

torio, q•1e son las pr•ebas in:n,,nológicas específicas, como serían 

la pr•eba !e Coombs, la pr•eba del factor :olaq•.•etario-3, la prue­

ba de antic•Jerpoa antin,,cleares (A,¡A), por :::encionar solo algiJnas; 
éstas son caras, laboriosas Y poco precisas• lo q•Je hace más difi-

cil el diagnóstico de estas enfermedades. 
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