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Este trabajo fue realizado en el Bioterío del Hospital Regional 

20 de Noviembre del Instituto de Seguridad Social al Servicio de 

los TrabaJadores del Estado, bajo la dirección del H.V.Z. Fernan

do Viniegra Rodriguez, encargado del Bioterio de referencia. La 

información fue obtenida de las diferentes bibliotecas y centros 

de información del pais. 

El estudio comprende la formación y desarrollo áe los órganos lin

foides primarias y secundarios, cubriendo algunos de los aspectos 

de la vida embrionaria, crecimiento y maduración del Sistema Inmu

ne hasta los doce meses de edad. tratando de cumplir nuestro obje

tivo y buscando reunir los principales elementos de una teoria in

munológica para el Can~4 ta..L~LaA.~4, delineando finalmente algunas 

ideas para el Plan Profil4ctico. 



ANTECEDENTES CJENTIFJCOS 

La Inmunología ha emergido en los últimos años como una de las más 

dinámicas áreas de la Ciencia Veterinaria. 

Consideradó como parte de la currfcula universitaria desde hace me

nos de dos décadas. la Inmunología tuvo su concepción en el siglo 

XVIII con los trabajos clásicos de Jenner 1 seguido de los trabajos 

de Pasteur, Hetchnikoff, Ehrlich y von Behring; entre otros del si

glo pasado, permaneciendo relativamente inmadura hasta su renaci

miento a mediados de este siglo con los trabajos sobre la naturale

za de los antigenos como los de Prehm (1957), los de Hummeler y 

Harris (1966), sobre la elaboración de anticuerpos por los linfoci

tos y los de la Inmunidad Celular, realizados en los setentas. 

Uno de los primeros médicos interesados en el estudio del desarro-

1 lo del sistema inmune del perro fue Kelly W.O., en el afta de 1963, 

quien estudió la Linfocitogénesis en fetos caninos y en recién na-



cidos, donde ofrece evidencia •orfo16gica de tejido linfoide prena

tal durante el último tercio de gestación. También reporta ~ue el 

.Timo del perro se define bien a los 49 días mientras que los nodos 

linfoides, bazo y estructuras linfoides intestinales aparecen en 

el cuarentavo día y el nacimiento. Estos descubrimientos nos indi

can que los perros deben ser capaces de responder a estimulación 

antigénica al menos varias semanas antes del nacimiento. {Kelly, 

w.o .• 1963). 

Otra forma de conocer cómo funciona el sistema inmunitario del pe

rro, es revisando los trabajos de Miller en Australia, en el año 

de 1967. (Hlller, J.F., 1967). 

Los cacho~ros son capaces de responder a algunos antígenos en la 

vida intrauterina; por ejemplo, al fago ex 174 a los 40 días y a 

B. ca.n..i-4 a los 50 dias. Así mismo, la capacidad para rechazar aloin

jertos, se manifiesta también alrededor del día 4S, aunque el fenó

meno de rechazo es todavía muy lento en esta etapa y los cachorros 

pueden volverse tolerantes si reciben una inyección intrauterina 

del antígeno antes del día 42. (Sheffy, B.E. y R.O. Schultz, 1978). 

Keith L. Bank, explica los cambios que existen ~n la ~espuesta in

mune y que van relacionados con la edad. El embrión tiene mecanis

mos pobres de defensa y estas deficiencias son corregidas a través 

de la diferenciación y la inmunidad materna. El sistema inmune fun

ciona mucho mejor cerca de la pubertad y luego comienza un lento 



pero progresivo decline de sus capacidades. (Keith, L.B. 1981). 

Benner, Hijma11sy Hadijman en 1981, describen a la médula osea como 

la mayor fuente de inmunoglobulinas. La secreción de inmunoglobuli

nas por células plasmáticas ocurre en todos los tejidos linfoides, 

incluyendo la médula osea. A temprana edad, estas células secreto

ras están localizadas en el bazo y nodos linfáticos. En adultos, 

sin embargo, la mayor1a de las células secretoras de inmunoglobu11-

nr.s están localizadas en la médula osea. (Benner, R. y W. Hijmans, 

1981). 

Stone y Shifrine estudiaron la ontogenia de la respuesta inmune ut1 

lizando .·1dionucleótidos marcadores, presentando asi avances en Me

todoiogia:; Economia. (Shifrine, M., J.B. Smith, et al, 1971). 

En el mismo año, Oenis, R.A. observa los efectos que provoca el rea 

lizar la Timectomfa en fetos caninos. El daño va a depender del mo

mento en que se r~alice y del desarrollo inmunológico que tenga el 

cachorro. {Oenis, R.A., 1969) 

Para.conocer cómo los fetos y neonatos caninos son capaces de dar 

una respuesta inmune a diferentes edades, se les puede estimular 

con ant1genos como lo hizo Shifrine, Srnith y otros en sus estudios 

realidados en Estados Unidos en 1971. (Shifrine, M •. y J.B. Smith, 

etal,1971). 



Sheffy e.E. y Schultz en el año de 1978, publicó sus estudios sobre 

el desarrollo de la función inmunológica en el feto canino, ésta va 

a depender del periodo de gestación y de la presencia de anticuer-

pos en el bazo y sangre periférica. los 40 dfas el feto muestra 

capacidad de respuesta humoral activa que se evidencia por la pre

sencia de IgH e lgG. Se reporta la presencia de tejido linfoide en 

nodos a los 48 dias de gestación aproximadamente y del tejido lin

foide asociado a intestinos hasta poco antes del nacimiento (Eipdias). 

(Sheffy, B.E. y R.O. Schultz, 1978). 

En el mismo año, Schultz explica el desarrollo del Sistema Inmune 

del perro y del gato, con los principales órganos, células y molé

culas que lo componen. (Sc.hultz, R.D. 1 1973). 



PLANTEAfllENTO DEL PROBLEllA 

Uno de los principales problamas al que nos enfrentamos en el Bio

terio de1 H.R. 20 de Noviembre del ISSSTE 1 es la elevada mortali

dad de ca, .. orros; y para aumentar las posibilidades de sobreviven

cia. utilizarnos las mejores medidas profilácticas que les podemos 

ofrecer. como son: desparasitación, vacunación. dietas especiales, 

alojamiento, etc. 

Para mejorar todas estas medidas, nos vemos en la necesidad de co

nocer más a fondo el funcionamiento del sistema inmunológico del 

Can.i..4 t,.ClJllli.J.i.~J..4 en sus primeras etapas, es decir, a qué edad son 

capaces de dar una respuesta y cuándo alcanzan la madurez. Existe 

evidencia que muestra que la respuesta varia a diferentes edades, 

puesto que los cachorros están constantemente en contacto con agen

tes infecciosos. Además, hemos detectado una escasa o nula informa

ción sobre el funcionamiento del sistema inmune del perro. 

6 



JUSTIFICACION Y FINALIDAD 

Nuestro propósito es obtener un documento explicativo de todos los 

acontecimientos del Sistema Inmune del perro, que pueda ser de uti-

1 fdad a tOdo aquel interesado en la Pediatrfa Canina; además, nos 

ayudará a comprender mejor la Inmunogénesis del perro en las prime

ras etapas de su vida. A partir de esta revisión, se intentará de

mostrar Tas numerosas interacciones necesarias para una efectiva 

protección inmunitaria, es decir, llevar a cabo mejores calendarios 

de vacunación; también se puede llevar a cabo el montaje de Mode

los Experimentales. estudios comparativos, estudios Prospectivos o 

Retrospectivos, dentro de la lfnea de Investigación Veterinaria pa

ra poder proporcionar con estas experiencias. datos de utilidad. 

tanto para la especie humana como para la animal. 



Recopilar. analizar y presentar información To más completa 

pos~ble 1 sobre el desarrollo del Sistema Inmune del Can.¿~ 

laa~~¿~~~~. desde Ta formación embrionaria hasta Tos prime

ros 12 meses de vida. 

B 





ORGAHOS LINFOIDES PRll'IARIOS 

S~ llama órgano linfoide primario a aquel cuya función consiste en 

regular la producción y la diferenciación de los linfocitos. Estos 

surgen en·_la época temprana de la vida fetal a partir de excrecen

cias en las uniones ectoendodérmicas. (Tizard, I.R., 1979). 

Desarrollo.- Este órgano es derivado de la tercera y cuarta bolsas 

faríngeas y diferenciado en tejido epitelial y estru~ 

turas linfoides aproximadamente a los 28 dias en el 

feto canino. (Schu~tz, R.O., 1978). 

Ontogenéticamente éste es el primer órgano que comie~ 

za a formar células reconocidas morfológicamente como 

linfocitos. Poco tiempo después de que son reconoci

dos los linfocitos en el Timo, son encontrados en la 

sangre y eventualmente en otros tejidos linfoides. 
9 



El Ti~o produce un gran número de linfocitos en las 

primeras etapas de la vida, pero la mayoria muere en 

la glándula al no entrar en la circulación periféri-

ca. 

Aunque el Timo es esencial para el desarrollo y man

tenimiento de la población de células timo-dependien

tes, éstos generalmente no participan en la respuesta 

inmune porque faltan los vasos linfáticos aferentes. 

Sin embargo, en ciertas enfermedades virales o auto

inmunes (Tiroid1tis autoinmune en el Beagle, Anemia 

hemolitica autoinmune), el Timo puede verse involu

crado en reacciones inmunes y ser histológicamente 

indistinguible de un nodo linfático periférico. Es

tos cambios en estructura se pueden acompañar de modi

ficaciones en la función y conducir a la perturbación 

en la respuesta de células T. (Schultz, R.O., 1978). 

Estructura.- El Timo. estructura linfoide multilobulada, está lo

calizado en el mediastino torácico, se extiende des

de la base del corazón a la parte superior del tórax. 

Alcanza su tamaño relativo mayor en el animal joven y 

emprende una involución progresiva con la edad. La 

unidad histológica del Timo es el lóbulo timico, el 

cual se encuentra dividido en corteza externa y médu-

1 a interna. 

La corteza está constituida por acumulaciones densas 

10 



de linfocitos pequeños que obliteran las células re

ticulares y el estroma reticular fibroso. Estas célu

las reticulares derivadas del endodermo se intercalan 

entre capilares sangufneos y el parenquima cortical. 

Las células reticuloepiteliales forman la barrera ti

mosangufnea. 

La médula del órgano contiene menos linfocitos y se 

aprecia con facilidad las células reticulares. Es es

ta zona encontramos los corpúsculos timicos. cuerpos 

acidófilos que varian de 20 a 100 micrómetros de diá

metro. Son espirales concéntricos de células en dife

rentes cambios degenerativos. Las células de aspecto 

hialino. pueden sufrir queratinización y aún minera

lización. (Banks, J. 1986). 

En el Timo, sólo hay linfáticos eferentes, lo que 

indica que los linfocitos entran al timo unicamente 

por el sistema vascular sanguineo. Las arteriolas 

aferentes entran al lóbulo y se dividen en redes ca

pilares en la intersección córtico-medular para abas

tecer tanto a la corteza como a la médula. (Olsen. R. 

G. y S. Krakowka. 1983). 

El transporte de linfocitos a través de vénulas pos

capilares a los 6rganos secundarios se denomina peri

ferilización, aspecto muy importante de la inmunidad 

celular. 
11 



Funci6n.- En el animal recién nacido, el timo es la fuente de 

gran número de linfocitos de la sangre circulante. 

Estos linfocitos pueden llamarse linfocitos proceden

tes del timo o células T. aunque en realidad, éstos 

provienen de la médula osea y s6lo son instruidos o 

programados en el timo. (Tizard, J.R., 1979). 

los linfocitos son muy activos metabolicamente. Los 

fndices mit6ticos de los timocitos en la corteza son 

cuatro a diez veces mayores que las mitosis en otros 

tejidos linfoides que no proceden del timo. Después 

de una serie desconocida de divisiones que culminan 

con la madurez de timocitos corticales diferenciados. 

éstos salen del timo y pueblan áreas dependientes en 

tejido linfático periférico y son inmunocompetentes. 

(Olsen, R.F. y s. Krakowka. 1983). 

La mayorfa de los autores revisados, describen al ti-

mo con;o órgano activo en el desarrollo neo y post-

natal y en la adolescencia. La pubertad acelera una 

involución gradual y continua (del timo). caracteri

zada por la disminución del peso del 6rgano. pérdida 

de linfocitos corticales, infiltraci6n de células adi

posas y al cabo del tiempo. esta infiltración reempla

za los componentes medulares y corticales del órgano. 

sin embargo, Ronald O. Schultz, en 1978. describió 

que el timo del perro alcanza su máximo tamaño duran-

12 



te la primer semana de vida y subsecuentemente comie~ 

za un gradual proceso de involución. Originalmente se 

creyó que esta glándula se atrofiaba completamente a 

temprana edad con la concurrente pérdida de la fun

ción, actualmente es reconocido que éste continúa a 

lo largo de la vida y tiene una influencia en la res

puesta inmune, pues se ha visto que cuando el Timo 

cesa su función, sobreviene la muerte del individuo. 

En muchos animales persisten restos del Timo torácico 

hasta edad avanzada. Además de la involución, el ór

gano se atrofia rápidamente en casos de stress; es 

por ésto que el Timo de los animales que mueren des

pués de enfermedades prolongadas. es sumamente chico. 

(Tizard, I.R., 1979). 

Numerosos factores pueden causar atrofia prematura 

del tejido del Timo, incluyendo los esteroides y 

ciertos virus, como el del Moquillo canino, causando 

severa atrofia. Los efectos de la infección con algu

nos virus son similares a una parcial timectomfa, es 

decir, producen inmunosupresión de la función de cé

lulas T. En el Moquillo canino, el efecto es pasaje

ro y si el animal sobrevive, la función de las célu-

1 as T puede reanudarse con el subsecuente creci mi en to 

parcial del tejido tfmico. (Schultz, R.O., 1978), 

El Timo proporciona el microambiente para adquirir la 

13 



inmunopotencia a la par que tiene lugar una fuerte 

linfopoyesis independiente de estimulación antigéni-

ca. 

Los linfocitos originados y transformados viajan des

de la corteza a la medula, donde se diferencia más 

aún bajo la influencia de células epiteloides y los 

productos secretados por las mismas. Durante la madu

ración suceden cambios en los antigenos de superficie 

que pueden deterMinarse ahora mediante estudios con 

anticuerpos •onoclonales. 

En su transcurso, mueren gran cantidad de linfocitos• 

la duración de este hecho es de 3 dias, después de 

los cuales los linfocitos emigran a través de vénulas 

poscapilares de la médula, entran al torrente sangui

neo y alcanzan órganos secundarios dando lugar a áreas 

timodependientes. (González, R., J.M. Moraleda, 1978). 

Los linfocitos T se diferencian en la glándula timica, 

pero no todos los eventos de diferenciación ocurren 

aquí. Existen evidencias de que en el Timo se producen 

hormonas que actúan tanto in situ como a distancia, 

contribuyendo a su posterior diferenciación. La madu

ración dentro del órgano ocurre en etapas no bien de

finidas, resultado del estudio con anticuerpos mono-

14 



clonales. Además de las variaciones fenotípicas, los 

linfocitos T adquieren poco a poco su capacidad inmu

nocompetente especifica cuando reconocen a un antige

no, e inespecifica cuando reaccionan a estímulos mi

togénicos o generan células T citot6xicas al ser con

frontados con aloantigenos o antigenos inducidos por 

virus. 

Los cambios ocasionados en las células pre-T, son 

ocasionados por la glándula tímica a través de una 

serie de señales celulares y humorales generadas por 

varias de sus células. Asi se sabe que es necesario 

el contacto entre célula pre-T y el epitelio timico 

para que se lleve a cabo la diferenciaci6n. Este te

jido produce varios péptidos químicamente ya defini

dos considerados hormonas. Estas son la alfa 1-timo

poyetina, factor humoral t1mico y la timulina. La 

timosina actúa s61o en células primitivas destina

das a transformarse en linfocitos T. No está muy 

bien establecido c6mo actúa cada una de estas hormo

nas, algunos reportes indican que quizá actúan a ni

vel de las llamadas células precursoras post1m1cas, 

presentes en el bazo de neonatos. Es probable que 

estas células reciban la influencia timica por con

tacto directo con el epitelio. (Ortiz, O.L., 1987). 

15 



En forma comparativa. debemos mencionar que en las 

aves, e~iste el Timo y la bolsa cToacalt este últi

mo es un 6rgano linfoepitelial que sólo existe en 

las aves. Es una bolsa situada encima de la cloaca; 

tiene una función similar al Timo, alcanza su máxi

mo tama~o de 1 a 2 semanas después de la salida del 

cascarón y sufre posteriormente involución. EstA 

foraado por foliculos de células linfoides y a su 

vez~ cada folículo se divide en corteza.y médula. 

La corteza est~ formada por linfocitos. células pla~ 

máticas y macrófagos. Donde se une la corteza con la 

médula. existe una membrana basal y una red de capi

lares. dentro de la cual se observan células epite

liales. El centro del folfculo está exclusivamente 

formado por linfocitos. (Tizard, t.R., 1979}. 

16 
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DESARROLLO l"ICIAL DEL SISTEM LlllFATICO 

En el desarrollo del embrión, los linfocitos primitivos son iden

tificados inicialmente en el saco vitelino, junto con otros ele

mentos hematopoyéticos. Mis tarde, en el desarrollo fetal, el hf

gado tlene la primacia como el sitio principal de.producción de 

1 i nfoci tos. 

Posteriormente, lo médula osea es la fuente más importante de 11~ 

focitos¡ es esta renovación continua de las células primitivas la 

que provee de linfocitos para el desarrollo futuro a lo largo de 

la vida postnatal. 

No está claro si hay un s61o tronco común de la población de célu

las o si son dos lfneas de células To B. 

18 



fltDULA OSEA 

La fuente de elementos hesatopoyéticos. incluyendo los linfocitos. 

está localizada principalmente en las cayidades medulares de los 

huesos largos en desarrollo. Esta cavidad está llena por una red 

de sostén de células primitivas que producen reticulina. fibro

blastos, colágena y tejido adiposo. Alojados en esta red, hay ni

dos de eritrocitos, granulocitos, ~onocitos y linfocitos. El teji

do est& ricamente abastecido con capilares. 

Los numerosos linfocitos de la médula osea se derivan principal

mente de divisiones mit6ticas de linfoblastos o pro-linfocitos, 

éstos constituyen hasta el 30% de la población celular. La mayor 

parte de 1os linfocitos medulares son de estirpe B. Existen evi

dencias experimentales que favorecen la idea de que por lo menos 

en los mamtferos, la médula osea es el sitio de maduraci6n de lin

focitos T. La médula osea parece ser el reservorio de células ma

dres a partir de las cuales se originan linfocitos By T. 

Después de un número indeterminado de duplicaci6n en este sitio, 

los linfocitos dejan el sitio; debe haber un mecanismo de control 

que regule tanto el número de células en desarrollo como las que 

salen. La maduración de éstos redunda en la adquis1ci6n de una in

munoglobulina de superficie que actúa como un receptor para antt

genos y cuando ésto ocurre, los linfocitos son liberados a la san

gre. 

19 



los linfocitos relacionados finalmente con la producción de anti

cuerpos, emigran al bazo y nodos linfiticos. Los relacionados con 

la inmunidad celular, primero deben pasar a traves del Timo y des

puis a tos nodos linfáticos y al bazo. 

Debido a que en las especies el gran volumen de esta emigración 

celular ocurre antes del nacimiento. el tejido linfático del re

cién nacido est~ bien desarrollado. (Olsen, R.G., S. Krakowka, 

1983 l. 

La médula osea es el segundo órgano linfoide primario en el perro. 

En la ontogenia~ del tallo celular del riñón fetal, los componen

tes linfoides emigran a la médula y es entonces sembrado tejido 

linfoide donde eventualmente se diferencian células a_ Se conside

ra que la médula esti formada por dos poblaciones de linfocitos, 

la mas populosa. de 80 a 90i de origen local y se renueva rapida

mente. El resto. de 10 a 20~, posee una vida más larga y deriva de 

los )infocitos circulantes. (Gonzále2 1 R. y J.M. Horaleda, 1978). 

Los linfocitos 8 al contacto con su antígeno en particular, sufren 

una transformac16n a c~lulas plasmáticas productoras de anticuer

pos (lgG. lgM, lgA, IgE). las primeras que se forman son IgM e IgG. 

la producción de IgA es una de las ültimas funciones que se desa

rrollan en el feto o neonato. 

Las células B de la médula osea al igual que en otros tejidos, 
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pueden producir inmunoglobul inas. A temprana edad, las células que 

secretan inmunoglobulinas, están localizadas en el ba¿o y nodos 

linfii'ticos, mientras que en adultos. la mayorfa de estas células 

secretoras están localizadas en la médula osea. La inmunizaci6n 

puede conducir hacia la formaci6n de considerables números de cél~ 

las formadoras de anticuerpos. (Benner. R. et al, 1981). 

(!LULAS INVOLUCRADAS EN LA RESPUESTA fNNUNE Y SU FUNCIÓN 

Los animales inferiores tienen mecanismos de defensa primitivos en 

contra de agresiones microbianas y virales, capaces de englobar y 

digerir microorganismos. Estas células fagocftarias son un medio 

de defensa para todos los animales incluyendo a los vertebrados, 

pero la caracterfstfca esencial del sistema inmune de los anterio

res, es el desarrollo de órganos y células 1 infoides capaces de r~ 

conocer con una especificidad los antfgenos expresados por los Mi

croorganismos, permitiendo asf su eliminación. Todas estas células 

del sistema inmune provienen de células pluripotenciales, siguien

do dos vfas de diferenciaci6n: 

1. La 1 fnea 1 infoide que da origen a los 1 fnfocftos 

2. La 1 fnea mieloide que da origen a los fagocitos y a otro tipo 
de células 

(Roitt !. y J. Brostoff y D. Hale, 1985) 
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Células involucradas en la 
Tocado de Ro1tt t J B .respuesta in11unttarta. 

l••••Ologt• fo••••~nt~l~ !~º~!:~!q:,:: "ale.1985. 
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l. la l fnea 1 infoide origina los siguientes 1 infocitos: 

Los componentes celulares del sistema inmune linfoide consisten 

de células I o timo-dependientes, células~ o médula osea-depen

dientes, durante la vida postnatal; es decir, la producción de 

anticuerpos requiere de células e. células T cooperadoras y un 

mac~6fago. Otros antfgenos parece que eliminan la necesidad de 

células T y estimulan directamente las células 8¡ sin embargo. 

requiere de macr6fagos para obtener una respuesta óptima a las 

células T no dependientes de los antfgenos. 

Cada subpoblación de linfocitos T presenta sus antfgenos de su

perficie celular y sus receptores. Dos terceras partes de los 

linfo~itos Ten la sangre, tienen antfgenos T4 y son células T 

cooperadoras. El tercio restante tiene antiqeno r 8 y funcionan 

como T supresoras o como citot6xicas. Los linfocitos T supreso

res tienen receptores Fe para IgG, en tanto que T cooperadores 

tienen receptores Fe para lgM. Los linfocitos T activos, liberan 

principalmente linfocinas. En general, estas sustancias no se 

unen a los antfgenos ni son especfficas de ellos. Estas actúan 

sobre muchos tipos celulares diferentes- e inducen cambios fun

cional es en ellos. las interleucinas son las más importantes de 

las linfocinas. 

Otras de las funciones que cumplen los linfocitos T, son esen

ciales para la proteccion contra bacterias intracelulares, con-
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tra los virus y las células infectadas por ellos. contra los 

injertos de tejidos exógenos y algunas células tumorales. Tam

bién son mediadores de una respuesta inflamatoria llamada hi

persensibilidad tardfa. (Tizard. J •• 1989). 

Existe una población de células linfoides que no expresan ni 

los marcadores de células T ni los de las células B. En la cir

cu1aci6n. la mayorfa de estas células se parecen a los linfoci-

tos. pero como no son ni T ni B. se les denomina células "nulles'' 

o nulas. y están caracterizadas por la expresión de receptores 

Fe para las inmunoglobulinas IgG, estas células probablemente 

provienen de un ancestro mieloide, pero su linaje es incierto. 

Comparten ciertas características con los monocitos y tienen 

ciertns marcadores de células T, se admite que esta población 

celula·· comprende a la vez las células "HK'' ("natural killer''), 

y las K ~fectoras del fenómeno ADCC (citotoxicidad celular de

pendiente de anticuerpos), poseen en su superficie un receptor 

que reconoce y se une a la porción Fe de las inmunoqlobulinas. 

Asf, cuando una célula es recubierta de la IoG, ésta se convier

te en el blanco de la célula K. Las células respondables de la 

actividad NK son grandes linfocitos granulosos que poseen recep

tores Fe en su superficie. 

Estas células matan de una manera no especffica células tumora

les y células infectadas por virus, son sensibles a la acción 

de las células NK en ausencia de anticuerpos.(R.B. Herberma~, 

1983). 
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2. La lfnea mieloide da origen a los siguientes tipos celulares: 

Neutrófilos.- Son los granulocitos predominantes en sanQre pe

riférica, tienen gran importancia en la defensa 

de su capdcidad para fagocitar y destruir micro

organismos. 

Monocitos.- Son grandes células mononucleares que representan 

del 3 al 8'% de los leucocitos periféricos. Su ta

maño es superior al de los linfocitos y poseen un 

citoplasma más abundante que aquéllos, oval o arrl 

ñonado y poseen receptroes para Fe. C3b y C3a. 

{González, R .• J.M. Moraleda, et al, 1978) 

Macr6fagos.- La función mis importante es promover la defensa 

del organismo al producir fagocitosis.fiebre, in

flamación e inmunidad, y promover la cicatrizaci6n 

tisular. (Tizard,l., 1989) 

Eosin6filos.- Grandes células que contienen protefnas básicas 

y enzimas degradables en sus gránulos. parece ser 

que tienen diversas funciones; así pueden inter

venir en reacciones de hipersensibilidad, faqoci

tosis. La proporc16n de éstos entre leucocitos sa~ 

guineos. varia con el nivel qn que esté parasttado 

el animal, pero oscila entre el 2% en los perros. 

Son menos eficientes en la fagocitosis que los ne~ 

trófilos. 
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z8;a;s;6~f~l~l~o~s~~M~•~•~t~o~c~i~t~o~s.- Contienen gránulos metacromáticos con 

heparina~ sustancias vasoactivas y otros mediado

res. Intervienen en las reacciones de hipersensi

bilidad, son las células menos abundantes en la 

sangre de los animales domésticos~ constituyen 

cerca del 0.5: de los leucocitos en la sangre. Las 

basófitos provocan inflamación aguda en los luga

res donde se depositan los antfgen.os. 

los linfocitos se caracterizan morfológicamente por presentar núcleo 

esférico en posicidn central. falta de gránulos especificas y cito

plasma basófilo, debido a la existencia de gránulos específicos y ci

toplasma bas6filo, debido a la existencia de ribosomas libres. Los 

linfocitos según su lugar de diferenciaciQn y sus funciones especffi

cas. pueden dividir3Q en dos grandes grupos T y 8, dentro de los cua

les existen subgrupos identificables por diferencias en los marcado

res de membrana y por su fu~ción~ 

Linfocitos T.- Una de sus capacidades es que forman rosetas con los 

eritrocitos de carnero. Tienen otras caracterfsticas 

inmunoqufmicas en su superficie como ios receptores 

para ciertas lecitinas y virus~ los receptores para 
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el fragmento Fe de las inmunoglobulinas lgM e lgG. 

(González, R. y J.M~ Mora leda, et al, 1978). 

Los linfocitos T presentan subgrupos 1 paseen antiQe

nos de superficie celular esp@cffícos (la~ Thy-1, 

Lyt-1, 2 y 3)~ que se observan formando tipos carac

terísticos entre 1as subclases. 

Linfocitos S.- Pueden subdividirse según la clase de 1nmunoglobuli

na (lgM, lgG, lgA, etc,), existente en su superficie. 

Existen tambi~n otros receptores que ne SQn exclusi

vos de estas células, como san los receptores para el 

complemento (C3b, CJd y C4), y fracción Fe de las ln

munoglobulinas; pot lo tanto\ forman rosetas con eri

trocitos recubiertos 4e anticuerpos. Finalmente. la~ 

endotoxinas bacterianas estimulan la división de cé~ 

lulas s. 

El 70% de los linfo~itos de s~ngre periférica son de tipo T y un 20~ 

son de tipo S. (Tizard, I.R., 1987). 

Una técnica para difertnciar células T de S, @s estudiando su res~ 

puesta frent~ a determinadas proteinas vegetales llamadas lectinas_ 

Estas estimulan la división celular. 

27 



La fitohemaglutinina que proviene de la habichuela Phadeo~u4 vu~

ga~iA. estimula la producción de células T y de las B en menor gra

do. Concavalina A. produce lo mismo y el mit6geno de fitolaca. que 

se obtiene de la hierba carmfn 1'h11-.to~ac.a aaeA.i.can.a. estimula la di

visión de células T y B. La vacuna BCG, lo hace con los linfocitos 

T. (Tizard, I.R., 1987). 
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ORGANOS LINFOIDES SECUNDARIOS 

Se llama órgano linfoide secundario a los órganos linfoides del 

cuerpo que provienen del mesodermo, se forman al final de la vida 

fetal; y persisten durante toda la vida adulta {bazo. nodos lin: 

fáticos. nódulos linfoides del tubo digestivo, respiratorio y ge

nitourinario}. (Tizard, I.R •• 1979). 

Nooos L1NFAT1cos 

Los órganos linfoides per1f~ricos o secundarios pueden mostrar va

riación del estado de complejidad histo16gica. Los dos órganos más 

comunes y mejor organizados histologicamente son los nodos linfá

ticos y el bazo. Los nódulos linfáticos agregados del intestino 

delgado y las tónsilas, son áreas linfoides relativamente bien or

ganizados, tejido difuso y algunos nódulos pueden ser encontrados 

en la lámina propia del tracto respiratorio, gastrointestinal y g~ 
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nitourinario. Además, las e~lulas linfoides pueden ser localizadas 

en la sangre. linfa y la leche¡ las cuales pueden ser demostradas 

en muchos tftulos inmunológicos. (Schultz. R.O .• 1978). 

Desarrollo.- Los nodos linfáticos se forman por diferenciación es

pecial del mesénquima que rodea a los vasos linfáti

cos. En él, aparecen cúmulos en forma de excrecen

cias nodulares (n6dulos priaitivos). La formación de 

los nodos no está ligada a una época determinada, pu~ 

den desarrollarse en la vida postfetal. 

Estructura y funci6n.- Son órganos pequeños, redondos o reniformes 

que ocupan un lugar estratégico a lo largo de los va: 

sos linfáticos, a manera de poder captar los antíge

nos que provienen de la periferia del organismo y se 

dirigen hacia la corriente sanguínea. Dada su peculiar 

configuración histológica, se presenta uno de los ma~ 

yores centros de contacto del sistema inmune (González 

R., et al, 1978). 

Localizac16n.- Los nodos linfáticos del perro están localizados a 

través del cuerpo en unión con los canales linfáticos 

donde los linfocitos entran al nodo por el sinusoide 

subcapsular, los antígenos por los linfáticos aferen: 

tes y la linfa abandona el nodo por los linfáticos 

eferentes. 
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El nodo linfático está dividido en tres zonas: Cortical, Paracor

tical y Medular. Los linfocitos B se acumulan en la zona cortical 

constituyendo los folículos linfoides. Los linfocitos T se dispo: 

nen en la zona paracortical. Otras estructuras son los sinusoides 

recubiertos por macrófagos y una trama de células dendríticas en: 

cargadas de retener los antígenos durante algún tiempo. 

Los cordones medulares contienen acumulaciones de células plasmá

ticas y sus progenitores, algunos linfocitos By macrófagos (Gon

zález, R. y J.H. Moraleda, 1978). 

La zona medular del nodo estimulado por antígeno, puede ser visto 

conteniendo células plasmáticas, activamente sintetizando anti

cuerpos que son secretados y transportados por los linfáticos efe

rentes, drenados al conducto linfático y eventualmente llevados a 

la sangre. No se sabe si ésta es la única ruta por la cual losan

ticuerpos pueden entrar a la circulación. 

En el perro, el número de linfocitos que entran al flujo sanguíneo 

mediante el conducto torácico en un día, pueden reemplazar toda la 

circ.ulación sanguinea de linfocitos dos veces, sugiriendo que los 

linfocitos pasan un promedio de 12 horas en la sangre. 

Los antígenos depositados en los tejidos, es probable que estén 

en nodos linfáticos locales antes de que entren en el torrente Sa!!. 

guineo. 
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Nodo Popl fteo 

!.!.!!!!! .! Prtnctpailes nodos 1 'nfáttcos en el perro. lomado del Caatae 
A11ato•f a s,ste•lc St•d,, Donald R. Adaas, 1986. 
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Desarrollo.: Constituye una condensación de células mesenquimato: 

sas en el mesogastrio dorsal. Alcanza su posición de

finitiva al desplazarse el mesenterio dorsal, cuando 

se producen los giros del estómago. La formación de 

la pulpa roja y blanca se dá a expensas del mesénqui

ma simultaneamente al sistema vascular. 

Estructura.- El bazo se divide en dos compartimientos llamados pu! 

pa roja y pulpa blanca, donde tienen lugar las res

puestas inmunes. La pulpa blanca consiste en tejido 

linfoide intimamente asociado ·con la porción proximal 

de las arteriolas esplécnicas 1 comprendiendo un área 

referida como vaina o manguito linfático periarterio

lar. Esta vaina periarteriolar puede ser funcional

mente similar al área paracortical de los nodos lin: 

fáticos. ya que el tipo celular encontrado en esta 

5rea. son células T. A través de la vaina estin dise: 

minados los folfculos linfáticos primarios. y en un 

bazo estimulado antigenicamente son los folfculos se: 

cundarios; éstos están constituidos en su mayor parte 

por células By T que componen la zona. La pulpa bla~ 

ca está separada de la roja por un seno marginal, una 

vaina retic.ular y una zona marginal de células. 
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Función.- Este órgano tiene como función filtrar la sangre. el~ 

minar las partfculas antigén1cas y las células sangu! 

neas viejas. Además, almacena eritrocitos y plaquetas 

y en el feto, tiene funciones eritropoyéticas. Los li!!_ 

focitos entran a la vaina periarteriolar provenientes 

de l~ sangre y eventualmente migran a la pulpa roja; 

finalmente entran a la circulación esplácnica. 

El tráfico de linfocitos en el bazo, es diferente al 

del nodo en que éstos no regresan a la sangre vía lin 

fáticos, sino que entran a la sangre directamente. 

(Schultz, R.O., 1978). 

Los antígenos aplicados por vía intravenosa, son cap

tados por el bazo y fagocitados por los macrófagos 

que se encuentran en la zona marginal y que revisten 

los sinusoides. de la pulpa roja y son conducidos has

ta los folículos primarios de la pulpa blanca, desde 

donde al cabo de unos días, van emigrando células pr~ 

ductoras de anticuerpos y se observa la producción 

inicial de anticuerpos. 

En un animal que ya tenga anticuerpos circulantes, los 

antfgenos son captados por 1 as células ·dendríticas de!!. 

tro de los folfculos secundarios al igual que en 1~ 

respuesta inmune primaria; las células productoras de 
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anticuerpos emigran a partir de los foliculos hasta 

la pulpa roja y la zona marginal. donde tiene lugar 

la mayor producción de anticuerpos, aunque también 

éstos pueden producirse en tos folículos secundarios 

hiperplásicos. (Tizard, l.R •• 1987). 

OTROS ÓRGANOS LINFOIDES 

Los anticuerpos son producidos en los órganos linfoides secunda: 

rios. Estos tejidos comprenden no solamente el bazo 

y los nodos linfáticos, sino también la propia médula osea, las 

amígdalas y el tejido linfoide asociado a mucosas del tubo diges

tivo, vf as respiratorias y aparato genitourinario. Es indudable 

que la médula osea constituye ta mayor masa del tejido linfoide 

secundario en el organismo. Cuando se aplica un antígeno por via 

intravenosa, será captado y estimulará la producción de anticuer

pos no solo en el bazo, sino también en la médula osea. Aunque el 

bazo produzca una mayor cantidad de anticuerpos en relación con 

su tamaño, la médula es quien libera la mayor cantidad de éstos. 

En términos generales, los tejidos que intervienen en la produc

ciOn de anticuerpos dependen del método de administración del an

tfgeno. Cuando una cierta cantidad de antfgeno se aplica por vla 

subcutánea o ·:ntradérmica, estimulará la producción de anticuer: 

pos en los nodos linfáticos regionales. Una cierta cantidad de an

tfgenos puede recorrer los senos marginales de estos nodos linfá: 

tices hasta llegar a los eferentes, pasando así a la circulación 
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sanguínea para estimular después la médula osea y el bazo. (Tizard, 

!.R., 1979). 

La médula osea es un órgano complejo y frente a su propiedad de 

organo linfoide primario, en paralelismo con el timo, posee tam

bién propiedades de órgano linfoide secundario. además de produ: 

cir células hematopoyéticas, tiene otras recirculantes; una de 

cuyas funciones es producir inmunoglobulinas en sujetos adultos. 

(Gonzále:z, R. y J.H. Moraleda, 1978). 

Existen agregados organi:zados de nódulos linfoides en muchas par: 

tes del cuerpo; se distinguen de los nodos linfáticos por la fal: 

ta de linfáticos aferentes y una cápsula definida. 

En el sistema respiratorio, hay varios niveles; se encuentran en 

faringe, amígdalas y nódulos faríngeos. Estos tejidos están en 

intimo contacto con el epitelio faríngeo. Los linfocitos T y B 

están presentes en los folículos linfoides. (Olsen, R.G. y S. Kr.!_ 

kowk:a, 1983). 

En el sistema digestivo, los agregados no encapsulados de linfa: 

citos se encuentran en la lámina propia del intestino y de manera 

dispersa, pueden observarse tanto linfocitos como macrófagos y c! 

lulas plasmáticas que en algunas especies como el ratón, producen 

sólo IgA. En el hombre. además de IgA, existen células plasm~ti: 

cas con JgG e lgM en su citoplasma. Los acúmulos no encapsulados 
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de linfocitos. están situados en el borde antimesenterico de la 

porción terminal del intestino delgado. Aquí se distinguen zonas 

B y T; presentan un centro germinativo muy prominente, indicati

vo de una estimulación antigénica constante. Los linfocitos de 

los centros germinativos poseen inmunoglobulinas de superficie, 

que en la mayor parte son de la clase IgA. Los linfocitos T for

man acOmulos no organizados entre los folículos. Entre las célu: 

las superficiales que cubren los nódulos. aparecen linfocitos T 

y B. mientras que en el epitelio interfolicular sólo existen li~ 

focitos T. El tejido del tubo digestivo recibe estímulos antigé: 

nicos provenientes del contenido intestinal. (Ortiz, O.L., 1987) 

También podemos encontrar nodos linfáticos solitarios con gran

des centros germinales en el aparato urogenital. Los linfocitos 

de la corona migran hacia la lámina propia de la mucosa; la dis· 

tribución de los linfocitos, células plasm~ticas y mon~citos 

(histiocitos y macrófagos), se describe como acumulaciones de 

células que forman agregados histológicos definidos, localizados 

en cualquier sitio del organismo formando tejido linfoide difu

so. 

Otro ejemplo de este tejido son las amígdalas. Forman nodos lin

fáticos solitarios o agregados. dando la forma de un anillo fa

r~ngeo a lo largo del conducto, en la lámina propia de la muco: 

sa. en íntima relación con el revestimiento epitelial y desde la 

boca hasta la faringe. Los· centros germinales son grandes •. las 

cortezas son densas y hay gran infiltración de linfocitos dentro 
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del tejido conjuntivo que les rodea y en el epitelio relaciona

do. (Banks, J.W., 1986). 

CIRCULACIÓN LINFOIDE 

La circulación de los linfocitos en el sistema inmune, puede di: 

vi di rse en tres partes: 

La primera estaría representada por la emigración de las células 

madres desde el hfgado fetal a la médula osea y desde ésta al t! 

mo, de donde saldrían los linfocitos para poblar los órganos li~ 

foides secundarios. 

La segunde correspondería a la rápida recirculación de los linf~ 

citos entre los nodos linfáticos y el sistema vascular. No exis

te proliferación celular en este estadio y la mayoría de las cé

lulas son linfocitos pequeños de estirpe T. 

Por último, la tercera parte corresponde al desplazamiento tanto 

de los linfocitos T como de los B hacia las áreas en las que pa!. 

ticipan en la reacción inflamatoria. En este caso sf a hay proli: 

feración celular. (González, R. et •1. 1978). 
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EL DESARROLLO DEL SISTEllA IMUNE DEL E"8RION 

0NTOGENIA DE LA RESPUESTA INMUNE EN fETOS CANINOS 

El desa~ro~lo de la funci6n inmunológica en fetos caninos depende 

de dos variables: la especie y la duración del perfodo de gesta

ción. En la perra cuyo promedio son 63 dfas. al nacer el cachorro 

ya es capaz de responder a ciertos antfgenos. Es asf como estudios 

sobre el desarrollo inmunológico del feto canino, han descubierto 

linfocitos en el timo desde el dfa 32 de gestación y en el bazo y 

sangre periff!irica hasta el dfa 35. La capacidad de la respuesta ce

lular. fue medida a los 38 d~as con la estimulac16n de los linfoci

tos con fitohemaglutinina y concavalina A. 

La respuesta humoral activa que se evidencia por la presencia de lgM 

e lgG, se demostró a los 40 dfas. al anti'geno GIX-174 y rechazo a 

ingertos a los 40 6 .45. y a los 50 dfas una respuesta a glóbulos ro-
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jos de oveja y virus vivos atenuados como el sarampión y moquillo ca

nino. 

El tejido linfoide verdadero fue notado en los nodos linf§ticos apro

ximadamente a los 48 dfas de gestación, no es asf con el tejido lin

foide asociado a intestinos, que no se desarrol16 hasta poco después 

del nacimiento. (Sheffy. B.E. y R.O. Schultz, 1978). 

DESARROLLO DE LA IH"UHIDAD. RESPUESTA HUMORAL Y CELULAR 

La exposición inicial del inmun6geno a células B, conduce a la pro

ducción y diferenciación de células plasm~ticas productoras de anti

cuerpos. A~f se produce la llamada respuesta primaria, que se carac

teriza por un perfodo retardado en la producción de anticuerpos. En 

2 6 3 dtas, aparece una pequefta elevaci6n del tftulo de estos anti

cuerpos en el suero. El primero que aparece es IgM y es de baja afi

nidad. Una s61a aplicación del inmun6geno, como en el caso de virus 

muertos. sólo provoca una respuesta primaria. Si la exposición no es 

repetida, la producción de anticuerpos cesa y se inicia una inmunidad 

de corta duracf6n. 

Esto exp)ica por qué los animales requieren vacunaciones repetidas 

con vacunas de virus muertos para establecer una inmunidad duradera. 

Mediante inyecciones repetidas. las celulas B siguen multiplic&ndose, 

la producción de anticuerpos se incrementa y por último se produce 

inmunidad de larga duración (anamnésica). A esta etapa se le denomina 

respuesta secundaria 
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Es asf como se producen las diferentes poblaciones de células B. 

Una población de éstas se divide y se diferencia hacia células plas

máticas. son estructuras especializadas de vida corta {de 3 a 6 dfas) 

y que producen y secretan una gran cantidad de inmunoglobulinas. Una 

segunda población de células inicia un número limitado de multiplica

ciones y permanece inalterada morfo16gicamente. son las células memo

ria. son de larga vida y presentan inmunoglobulinas de superficie con 

especificidad idéntica al antfgeno estimulador. El anticuerpo en esta 

etapa de la respuesta, tiene gran afinidad para el antfgeno; toda ex

posición subsecuente al inmun6geno origina una rápida producción de 

anticuerpos. (Olsen R.F. y S Krakowka. 1983). 

En el perro, existen 4 diferentes tipos o clases de anticuerpos, que 

son: IgK, lgG, lgA e lgE; y las subclases lgGl, igG2a, lgG2b e lgG2c. 

(T1zard !.R., 1987). 

La IgG e IgM son reconocidas como los primeros anticuerpos circulan

tes de la sangre y como protectores especfficos contra la invasión 

de agentes infecciosos. 

la IgA estS presente en la secreción lagrimal, saliva, leche y flui

dos; los cuales bañan las membranas mucosas del tracto respiratorio, 

gastrointestinal y reproductivo. Se ha visto que previene la entrada 

de pat6genos al sistema circulatorio. La submucosa del tracto respi

ratorio y gastrointestinal contiene colecciones focales de cElulas 

linfoides, la mayorfa de las cuales tienen capacidad de sfntesis de 

lgA. 
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La IgE sin· embargo, es un enigma. Puede actuar en la protección con

tra ciertos parásitos e infecciones mic6tfcas, es mejor conocida en 

reaccione~ de hipersensibilidad inmediata. Ejemplos de las más comu

nes son: la dermatitis alérgica, alergias alimenticias. estados alér

gicos y asma. (Sheffy, B.E. y R.O. Schultz, 1978). 

Los linfocitos e, representan del 20 al 30% de los linfocitos sanguf-

neos. 

HESPUESTA CELULAR 

Las células T también reaccionan a los antfgenos por diferenciaci6n 

y división. La consecuencia es de nuevo la aparición de dos pobla

ciones celulares, una de las células memoria de larga vida, la otra 

es de células T efectoras. En lugar de anticuerpos, estas células T 

liberan diversos factores bfologicamente activos, llamados linfocinas 

o también en células T que atacan y destruyen a células blanco extra

ftas (alogeneicas). 

Algunos investigadores consideran que las células T contienen un re

ceptor semejante a la inmunoglobulina (IgT), que esti unido a la su

perficie de la célula mediante un receptor semejante a Fe. 

En cualquier caso. existe un receptor especffico de antígenos en las 

células T. De acuerdo con la capacidad de fijación del antfgeno 1 se 

piensa que hay menos receptores en las células T que en las B. 

Cualesquiera que sean las necesidades, la alteración de las células 
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T estimuladas por antfgenos o mit6genos, ocasiona la generación de 

células con funciones especificas. 

Algunas clonas son productoras de inmunidad mediada por células, en 

tanto que otras aumentan o suprimen la actividad de células B (fun

ción cooperadora o supresora, respectivamente). Otras clonas se con

vierten en células de memoria. 

Los linfocitos referidos son T cooperadores. T supresores y T asesi

nos. Los linfocitos T representan aproximadamente del 60 al 70% de 

los linfocitos de la circulación periférica. (Tizard I.R., 1987). 

RESPUESTA DE FETOS v NEONATos A EsT1NULAC1óN ANT1&fNICA 

Para estudiar el desarrollo de la respuesta inmune humoral en cani

nos, se utilizaron diferentes antfgenos y se aplicaron durante el 

perfodo de gestación. 

Los fetos que fueron inyectados con antfgenos, a los dfas 41. 47 6 

51 de gestación, no produjeron anticuerpos, pero los inyectados al 

dta SS con 10. 100 y 1000 microgramos de hemocianina. sf dieron una 

respuesta primaria. Así también con 1000 microgramos cuando tenlan 

21 dfas de.edad. Los fetos inyectados al dfa 47 con B~uc~~~a ceutL4. 

no produjeron anticuerpos, mientras que los desafiados al df~ 50, sf 

aglutinaron anticuerpos. 
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Es asf que, cuando los cachorros tenfan 1 dfa de edad (nacidos), fue

ron inyectados con hemocianina y no produjeron anticuerpos, pero de

safiados después, al dia 37, dieron una respuesta inmune secundaria. 

Dos cachorros de 1 dfa de edad fueron inyectados con virus de RIB 

(Rinotraqueitis Infecciosa Bovina) y se encontraron anticuerpos neu

tral izantes después del dia 14·en un cachorro y en ambos después del 

dfa 28. La descripci6n histológica de las reacciones observadas en 

los tejidos fetales obtenidos a la necropsia de los cachorros inocu

lados con anticuerpos fueron: 

Al dfa 51. los centros.germinales y las células plasmáticas estuvie

ron ausentes en el bazo, pero ocasionalmente se encontr6 actividad 

mit6tica li~focftica en las regiones periarteriolares. los nodos lin

fáticos tuvieron diferenciación c6rtico-medular, pero escasos centros 

germinales. células plasmáticas y una significante población de lin

focitos, no se obtuvieron timos de estos pequeftos. 

A los 57 y 60 dfas, gran número de linfocitos estuvieron presentes 

en las regiones periarteriolares del bazo. corteza y médula de nodos 

linf&ttcos. 

En los fetos que se inyectaron a los 50 dfas con B. can..i4, se encon

tr6 una extensa hiperplasia linforeticular en el pulm6n, hfgado, ba

zo y nodos linfáticos. Hubo escasos centros germinales con pocos lin

focitos en la corteza de nodos linfáticos. La bacteria fue aislada de 

cultivos puros de pulm6n e hfgado de todos los cachorros inyectados 
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al dia 47 6 50 y muertos en el dfa 57 y 59 respectivamente. (Shifrine 

M., J.B. Smith, et al, 1971). 

EFECTOS DE LA TtMECTOM{A 

El grado del daño inmunológico que ocurre después de la timectomfa, 

parece depender del estado de desarrollo inmunológ1co y del tiempo en 

que se rea 1 ice. 

La timectomfa del neonato roedor. el cual es inmunológicamente inma

duro, produce una pronunciada deficiencia inmune. La remos16n del ti

mo irimunologicamente maduro en animales neonatos. no tuvo efecto apa

ren te. 

El sistema inmune del perro recién nacido parece estar relativamente 

maduro. El tejido linfoide periférico está poblado con linfocitos T 

y la respuesta inmune a injertos de piel, bacteri6fago ex-174 y gló

bulos rojos de ovinos, es similar a la del adulto. La timectomfa del 

neonato tiene poco o ningún efecto sobre el desarrollo del sistema 

inmune del perro. 

Perros timectomizados de 1 a 24 dfas de edad, de acuerdo a Van de 

Water y Katz~an, no hubo alteración de la respuesta humoral. dafto al 

rechazo de injertos de piel ni signos de enfermedad. (Van der Water, 

J.M. y H. Katzman, 1964). 

Si se efectúa la remosión del t1mo en el feto canino, antes de que 
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nazca. produce una deficiencia inmune. Las consecuencias se agrupan 

bajo tres sfndromes: 

l. Deficiencias Inmunol 6gicas 

z. Depleci6n l infocftica 

3. Falla en el crecimiento normal y mortalidad temprana 

Los dos primeros sfndromes ocurren en el perro cuando ha sido timec

tomizado en su estado fetal. Las diferencias inmunes involucran las 

resp~~stds concernientes con la formación de anticuerpos (contra e1 

bacteriófago ~X-174 e hipersensibilidad celular contra aloinjertos de 

piel). Estas respuestas inmunes fueron deprimidas. pero no ausentes. 

Por lo tanto. la timectomfa de fetos caninos produce una deficiente 

respuesta Jmoral y celular. (Dennis R.A. y R.0 Jacoby, et al • 1969). 
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IESARRlllO IEL SISTEP'A INUE IESIE B. IW:llUEHTO ~A LOS TRES IE9':S IE EIWl 

No se tienen datos exactos que indiquen qué sucede con el sistema 

inmune a partir del nacimiento. hasta que el neonato tiene tres 

meses de edad. Sin embargo. los estudios del Dr. Erwin Small, re

velan una inmadurez fisiológica en los cachorros durante las pr;

meras tres semanas de vida. En ellos existe un subdesarrollo o de

sarrollo relativo de la mayorfa de las funciones, de conducta y de 

las actividades de los cachorros. 

Esto lo podemos observar en su sistema termorregulador que empie

za a madurar aproximadamente a los dos meses de edad, por lo que 

hasta entonces se encuentra en un estado de hipotermia. 

Los cachorros también se encuentran inmaduros inmunológicamente en 

este momento, aunque como se ha mencionado anteriormente, son ca

paces de dar una respuesta a ciertos antigenos como BcuceLLa can.L~ 
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a los 50 df as de gestación. etc. 

Los cachorros aislados a temperaturas de 30ºC o menos, se encuen: 

tran afectados inmunológicamente. Estos hallazgos los presentó el 

Dr. Ronald Schultz recientemente en el seminario local de Norden 

en 1984. quien ha investigado la relación entre temperatura am: 

biente y temperatura corporal; ha observado que ésta influye en la 

respuesta inmunológica de los cachorros de 3 a 10 dtas de edad. 

Los efectos de la temperatura en los cachorros de prueba fueron 

notables. En cachorros aislados con una temperatura de 30ºC o me

nos. la r~spuesta celular se encontraba deprimida o totalmente su: 

primida. rvr otro lado, los cachorros aislados a temperaturas de 

37 a 39cc exµP-rimentan funciones inmunológicas celulares y humora

les muy activas. 

Lo anterior nos hace pensar que las temperaturas convencionales de 

16 a 2o~c que normalmente rodean a los perros, como lo explica el 

Dr. Viniegra en sus memorias, no son las óptimas para el funciona: 

miento del sistema inmune. Los reportes de sus trabajos no especi 7 

fican la edad de los perros, pero se deduce que es particularmente 

en adultos; sin embargo, someterlos a temperaturas mayores~ 37 a 

39ºC ~. nos acarrean situaciones indeseables en los cachorros, c~ 

mo son: resequedad de mucosas y aceleramiento de respiración y fr.!, 

cuencias cardiacas. 
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Concluimos que los cachorros, durante su vida prenatal, no s6lo se 

encuentran expuestos a un ataque masivo de un medio ambiente en 

particular, sino también a un propio sistema inmune no desarrolla

do; y por si fuera poco, las defensas que poseen se encuentran com

prometidas por la baja temperatura ambiental. 

En este pertodo del neonato ~ del nacimiento hasta los tres meses 

de edad~, la transmisión de la inmunidad pasiva de la madre al 

hijo y el subsecuente desarrollo de la inmunidad activa, es uno de 

los muchos mecanismos que juegan una parte importante en la sobre

vivencia del recién nacido. 

Sin duda son muchos los factores durante el pertodo perinatal, in

cluyendo nutrici6n, medio ambiente, genética, etc., los cuales pue

den influir en la inmunocompetencia del neonato. 

Durante la formación del feto se desarrollan aquellas células nece

sarias para reconocer y remover el gran número posible de invasores 

antigénicos. Este desarrollo comienza dentro del saco vitelino em

brionario con las células madres precursoras del tejido hematopoyé

tico. Estas células abandonan el saco vitelino y se dirigen al h1ga

do fetal, donde más adelante se diferencian y conducen a células con 

caractertsticas de linfocitos. 
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En la etapa fetal. las células se localizan en la médula osea y 

eventualmente habitan los órganos linfoides primarios o secunda

rios. Debido a la naturaleza protectora del medio ambiente fetal, 

es evidente que el crecimiento del tejido linfoide y el desarrollo 

de la capacidad de respuesta antigériica ocurra independientemente 

de los desafíos antigénicos. Los productos de la interacción lin

focito:antigeno no son formados en el útero. lo que es evidente 

por la ausencia de células plasmáticas y anticuerpos. 

La capacidad de respuesta potencial a desafíos o estímulos antigé: 

nicos, es un proceso de maduración que aparece a diferentes tiem: 

pos para cada especie y para cada uno de los antígenos. Por ejem

plo, el feto canino puede comenzar a producir anticuerpos contra 

s~uce.Lla can¿~. aproximadamente a los 50 días de gestación. sin 

embargo, estos fetos no pueden responder a otros antlgenos hasta 

el término de la gestación. 

El grado de maduración del sistema inmune al nacer. varia entre 

las especies¡ en aquellas con periodo de gestación corto. el re

cién nacido no produce respuesta inmune a una gran cantidad de an: 

tigenos. El periodo de gestación de ratones. ratas y conejos es 

menor de 30 días y todas estas especies tienen un sistema linfoi: 

de restringido al nacer. 

La relación de el tiempo de gestación con el grado de maduración 

inmunológica al nacer. no es sorprendente si se considera que se 



requiere de un tiempo para desarrollar un gran número de linfoci

tos clonas necesarios para reconocer un gran número de anttgenos. 

La inmadurez del sistema inmune del neonato canino ha sido tratada 

en estudios de producci6n e~perimental de anticuerpos y antígenos 

infecciosos. 

La inmunización de cachorros con diferentes antígenos induce anti

cue~pos detectables, pero las cantidades son mis pequefias que los 

producidos por los perros adultos. A diferencia de los perros ma: 

duros, los neonatos son más susceptibles al virus del moquillo ca

nino. La proliferación de linfocitos inducido in vitre por la fi

tolectina fitohemaglutinina PHA, es un indicador de la habilidad 

de división de linfocitos y la depresi6n de esta habilidad en 

perros recién nacidos, ha sido observada en varios laboratorios. 

Estos datos y la aplicación de procesos definidos en laboratorios 

de animales, sugieren que los sistemas inmunes en perros neonatos 

y posiblemente gatos~, son inmaduros, resultado tanto de la 

lentitud como de la deficiente madurez de la reactividad inmune. 

Aunque los cachorros recién nacidos tienen un sistema inmune inma: 

duro, la transferencia pasiva de inmunoglobulinas de la madre a 

través de la placenta y el calostro, corrigen este defecto tempo: 

ralmente. 
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Existen muy pocos datos disponibles para establecer cuándo el sis: 

tema linfoide del cachorro alCanza la madurez. Se sabe que el timo 

continúa incrementando su talla durante las primeras doce semanas 

de vida y que a las seis semanas de edad, la mayoria de los perros 

tienen linfocitos en la sangre periférica que dan una respuesta a 

la fitohemaglutinina comparable a la de los perros adultos. Una 

vez que las células linfoides han desarrollado la capacidad de re~ 

puesta a los antigenos 1 la naturaleza de esta respuesta puede es~ 

tar ~fectada al menos por dos factores: 

1). ~ualquier respuesta a los antigenos es de car&cter prima

rio. constituida por la clase IgH que no aparecerá hasta 

a?roximadamente dos a cuatro dlas después. La afinidad pa7 

ra los antígenos será relativamente lenta. 

2). La continua presencia de anticuerpos maternos suprimirá al 

sistema inmune. 

Por estas dos causas y la etapa de maduración. no debe de sorpren

dernos que los animales jóvenes sean facilmente vencidos por las 

enfermedades infecciosas. (Keith, L. Banks, 1981). 
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1ESM1W.O IR SISlEM IllUE IESIE LOS llES IElB lE EIWl ~A lA PllE!!TNl 

El cachorro, desde el momento en que nace, estará protegido por 

los anticuerpos maternos y por la inmunidad pasiva obtenida a 

trav~s ~el calostro en la mayorta de los casos. Como se relacio

na a continuación. diferentes autores indican que es variable la 

duración de los anticuerpos calostrales, fluctuando entre las: 

11 semanas: 
13 semanas: 
16 semanas: 
18 semanas~ 

Gooding, G.E. y W.F. Robinson, 1982 
Bounavoglia, C. y F .. ffardo et al. 1985 
Harper, D.G. y L. Barnard~ 1984 
Carmíchael, L.E •• 1983 

Aunque el Dr. Keith menciona que el sistema inmune está mucho más 

funcional cerca de la pubertad, la capacidad de respuesta del or

ganismo que puede tener a desafíos con diferentes anttgenos. re

quiere de un proceso de maduración que aparece para cada especie 

a diferentes tiempos y para cada uno de elos antigenos. Sabien-

53 



do de antemano que los cachorros, aunque pequeños. son capaces de 

montar respuestas y ser detectables, aunque no sean tan notables 

como las de los adultos. 

Como el sistema inmune de los animales es responsable de defen

derlos contra o~ganismos infecciosos de un medio ambiente hostil 

y contra errores de proliferación celular como las neoplasias, 

debe estar bien controlado o puede reaccionar contra sus propios 

tejidos, guiando hacia la autodestrucción a través de la autoin: 

munidad. Para conseguir estos objetivos. el tejido linfoide pri: 

mero reconoce que el hospedero está en peligro y entonces activa 

sus mecanismos para protegerle. 

Ld edad drl hospedero tiene mucho que ver sobre los eventos del 

sistema inmune. El embrión tiene pobres mecanismos de defensa, 

pero sabemos que estas deficiencias son corregidas mediante la 

diferenciación y la inmunidad pasiva que le confiere la madre. 

Este sistema está más funcional cerca de la pubertad y conforme 

va crectando, comienza a declinar sus capacidades. (Keith, L.B., 

1981). 

Los factores ambientales que rodean a los cachorros de tres meses 

de edad a la pubertad (temperatura, humedad, ventilación), deben 

ser lo más cercanas a los requerimientos, de lo contrario, esta

rán expuestos a graves padecimientos infecciosos que comprometen 

sus defensas y entonces se correrá el riesgo de perder la camada 



o grandes poblaciones caninas. por lo que es vital ofrecerles un 

ambiente confortable. nutrición adecuada. etc. 

la buena nutrición es necesaria para el buen funcionamiento del 

sistema inmune. la desnutrición es una causa i•portante de inmu: 

nodeficiencia. La parecer. influye sobre la inmunidad celular. 

humoral. fagocitosis y el complemento. El exceso de carbohidra

tos y llpidos tiene un efecto nocivo sobre las defensas. 

Desde hace más de un siglo se reconoció la función del timo como 

un barómetro de la nutrición. al observarse que la atrofia t1mi

ca acompañaba a la desnutrición protéico~calórica. 

En la actualidad. se sabe que todos los órganos linfoides dismi

nuyen de tamaño durante este tipo de desnutrición. pero el más 

gravemente afectado es el timo. 

En esta etapa ~ de los tres meses de edad a la pubertad~. el 

organismo se ve fuertemente influenciado por los efectos de las 

hormonas. El Dr. lahita consid!ra a la testosterona como una ho~ 

mona inmunosupresora. Reduce la resistencia a infecciones vira

les y se sabe que incrementa y reduce la capacidad de respuesta 

inmunológica a diversos ant1genos. Además es estimulante de la 

formación de eritrocitos y otras poblaciones celulares deri~adas 

de la médula osea. Aparte, los estrógenos tienen función doble: 

son estimulantes e inmunosupresoras. Es probable que sus activi-
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dades dependan de su concentración. En ratones, los compuestos 

estrogénicos producen involución del timo y disminuyen la canti

dad total de linfocitos pequeños que ahi residen. 

Muchos investigadores consideran que los estrógenos disminuyen 

la función de la célula T supresora, en tanto que los andrógenos 

aumentan la f·unción celular supresora y disminuyen la depuración 

y formación del complemento inmunitario. 

Se ha informado que el sttio de acción de los andrógenos es el 

timocito. ya que modulan las células en transición que van de la 

médula osea al timo. (Lahíta, R.G., 1983). 
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IESMRll..LO IE. SISTEM IllUE IESIE LA PllEITAD ~A LOS tm IU:S IE EIWI 

Una vez llegada la pubertad en el cachorro. el timo alcanza su má

xima talla y después involuciona en respuesta a la descarga de ho~ 

monas esteroides. El órgano sigue funcional durante la vida, aun

que su papel exacto no se conoce. 

Nosotros suponemos, de acuerdo a lo mencionado anteriormente, que 

el sistema inmune se encuentra ya maduro y·es capaz de reaccionar 

a cualquier anttgeno que lo desafte. 

En esta etapa es cuando el perro se podrta decir que goza de buena 

salud y se encuentra en el mejor momento de su vida. De todos mo

dos dependerá del estado de salud, de las condiciones de vida, ast 

como de una buena alimentación, vacunaciones y desparasitaciones. 

Hacia las· 4 5 meses de edad, los primeros signos de decline inm~ 
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nológico surgen con la involución timica. La pérdida de la función 

de los linfocitos Tes la primera falla del sistema inmune durante 

el crecimiento y parece ser particularmente responsable del incre

mento en la incidencia de enfermedades infecciosas. neoplasias Y 

autoinmunidad. Experimentalmente, los cambios relacionados con la 

edad en la función_ inmune pueden ser influenciados por la genéti

ca, dietas y los tratamientos con químicos. 

Los cambios inmunológicos relacionados con la edad han sido estu

diados en humanos y en animales de laboratorio, por los doctores 

Marc E. Weksler y Perrie B. Hausman. •La involuci6n tf•ica y la 

declinación de la actividad de las horaonas ttaicas sAricas. se 

asocia universal•ente con el envejeci•iento• (Weksler, M.E •• et al 

19831. 

Algunos de estos cambios ocurren en la primera cuarta parte de la 

vida (en humanos), y pueden identificarse sólo si se comparan 

adultos jóvenes con anci•nos. 

Las concentraciones de hormonas timicas en el suero de humanos y 

animales de laboratorio, comienza a declinar poco tiempo después 

de la involución del timo. Con la edad disminuye el flujo de los 

linfocitos inmaduros a este órgano. En ratones de seis meses, la 

emigración de linfocitos hacia el timo declina en forma significa

tiva. 

La involución del timo durante la primera mitad de la vida, es se-



guida por la disminución en las concentraciones de hormonas timi~ 

cas y un aumento en el porcentaje de linfocitos T inmaduros. Los 

estudios en animales de laboratorio señalan que las células timi~ 

cas de ratones tan jóvenes como de tres a seis meses de edad, ya 

han comenzado a perder capacidad para diferenciar a los linfocitos 

T y 8 inmaduros. 

Se presenta con la edad una redistribución de los linfocitos. Hay 

también una disminución asociada con la edad de los centros germi

nales de los nodos linfáticos y a un aumento de células plasmáticas 

y los linfocitos de la médula osea. También se presenta un incre

mento en la tendencia de los linfocitos T de formar rosetas con 

los eritrocitos autólogos; ésto sucede en humanos y en animales de 

edad avanzada de l~boratorio. 

De linfocitos T existen diferentes subpoblaciones que pueden afee: 

tar la función humoral y celular. Entre los linfocitos T y B se 

ayudan para producir o suprimir la formación de anticuerpos. 

Los linfocitos T junto con los macrófagos son responsables de re: 

trasar la reacción de hipersensibilidad y el rechazo a tejidos ex

traños. Se han realizado estudios en ratones y humanos, mostrando 

que cada una de estas funciones cambia con el crecimiento. La ha: 

bilidad de las células T y células mediadoras de la citotoxicidad 

(Kl de lisar células tumorales. comienza a dañarse con la edad y 

ésto hace pensar que está relacionado con el incremento y prevale~ 

cia de tumores en animales viejos. 
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Existe una disminución en la proliferación de linfocitos T cult17 

vados con la fitohemaglutinina en animales adultos. incluyendo el 

perro. Existe también un retraso o nula reacción de hipersensibi7 

lidad y de aloinjertos; además. se ha propuesto que el proceso del 

desarrollo inmunológico es un evento geneticamente programado y 

dependiente del crecimiento del timo. 

Desde este punto de vista, el desarrollo estaria relacionado con 

el "timo del tiempo", como se ha descrito anteriormente, los cam

bios en los linfocitos T son mayores pero los mecanismos exactos 

se desconocen. 

Se cree que el 10: de los defectos (autoinmunidad. rechazo a inje! 

tos, .desarrollo de neoplasias). se debe al cambio en el medio am7 

biente de los linfocitos. Los experimentos muestran que con el cr~ 

cimiento hay un decline en hormonas que estimulan el desarrollo de 

los linfocitos T. El otro 90S de los defectos. se atribuyen a las 

alteraciones directas en linfocitos T reactivos o a la dominación 

con el crecimiento de la actividad de linfocitos T supresores. 

Las cantidades de anticuerpos producidos en la primera exposición 

de antlgenos decrece con la edad del hospedero. Este decrecimiento 

es grande para los antlgenos T-dependientes y menor para los T-in

dependientes. Como ésto está relacionado con la edad, la respuesta 

primaria es más severa que la respuesta secundaria. 
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Estos y otros datos sugieren que l~s qefectos del crecimiento en 

la inmunidad humoral es primeramente causada por los linfocitos T 

y no por células B o células plasmáticas. 

El tercer componente celular necesario para una adecuada respuesta 

inmune es el macrófago. Estos en los individuos de edad. se ha de! 

cubierto que tienen capacidades inalterables para reaccionar tanto 

en respuestas inmunes iniciales como fagocitando material extraño. 

(Keith, L.B., 1981). 

Por otra parte, se han realizado estudios que revelaron una decli~ 

nacf6n en la respuesta humoral con la edad. La respuesta máxima de 

anticuerpos. se observa durante el primer tercio de la vida (dos, 

y doce mes~s en ratones}. Se ha observado una respuesta en anima

les viejos menor del 25i de la respuesta máxima. 

La respuesta primaria estaba más comprometida que la secundaria. 

La dosis de anttgenos requerida para una respuesta mayor. fue diez 

veces más que en los ratones viejos. Esta declinación se puede de

ber a la baja en el número o le afinidad de los receptores de su

perficie para el antigeno. La lgG y el anticuerpo de elevada afi: 

nidad dependen fuertemente del timo; y la perdida en los animales 

viejos refleja la 1nvoluc16n de la glindula. 

La manera en que las hormonas esteroides afectan la función inmu

nológica la explica el Dr. Lahita: los andrógenos disminuyen la 
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resistencia a las infecciones virales e incrementa o reduce la ca: 

pacidad de respuesta inmunológica a los antígenos. Los estróqenos 

tambien tienen funciones inmunosupresivas y estimulantes. 

Es probable que la progesterona intervenga activamente con la fun: 

ción del timo. Se cree que es un inmunosupresor potente en mayores 

concentraciones y suprime 1a reacción inflamatoria. 

Es evidente que los e~teroides sexuales tienen una función directa 

en la respuesta inmunológica, pero e~iste confusión acerca de la 

cantidad del metabolito o matabolitos, para activa: la respuesta 

estimulante o inhibitoria. 

Por otra parte, la relación que existe entre la nutrición apropia: 

da y el buen funcionamiento del sistema inmune debe tomarse en 

cuanta. La desnutricibn influye de manera particularmente importan: 

te sobre la inmunidad celular; afecta la respuesta humoral. la fa~ 

gocitosis y el complemento. (levy. J.A •• 1983). 

62 





ALGUNAS CONSIDERACIONES INftUNOLOGICAS PARA LA PROFILAXIS 

En el. presente capitulo no se hará referencia al fenómeno que se 

produce al aplicar una vacuna, sino a los sucesos de tipo inmune 

que se producen o se han dejado de producir por una u otra causa, 

cuando cada veterinario elige su esquema de vacunación. 

El prop6sito de un programa de vacunación es evitar el desarrollo 

de enfermedad clfnica manifiesta mediante la prevención adecuada. 

No existe un calendario de vacunación perfecto, pero se proporciona

r~n algunas recomendaciones tomando en cuenta c6mo funciona el sis

tema inmunitario del neonato. Antes de intentar una vacunación, hay 

que considerar ciertos factores importantes que pueden influir en el 

éxito o fracaso de una vacunaci6n: 

1. Efecto de los anticuerpos maternos transmitidos al cacho

rro por vfa placentaria y calostral. 
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2. Edad 

3. Tipo de vacuna· 

4. Vfa de inoculaci6n 

·S. Estado nutricional 

6. Infecciones y tratamientos medicamentosos 

l. Efecto de los anticuerpos maternos transmitidos al cachorro por 

vfa placentaria y calostral. 

De acuerdo al tipo de placenta en la perra endoteliocorial. es 

decir, el epitelio del cor16n est& en contacto con el endotelio 

de los capilares maternos, ésta s61o deja pasar una pequefta can

tidad de lgG, de 5 a 101, por lo que las demás inmunoglobu11nas 

se transmiten por el calostro. (Tizard 1.R., 1987). 

Por medio del calostro se transmite la mayor parte de lgG e lgA 

y ciertas cantidades de lgM e lgE. Los m!ximos niveles séricos 

se consiguen de 12 a 24 horas despu6s del nacimiento, cuando cesa 

la absorci6n, empiezan inmediatamente a d1sm1nuir por interven

ción de los fenómenos catab61icos normales. (Tizard l.R •• 1987). 

Estos anticuerpos adquiridos pasivamente, tienen las siguientes 

particularidades: son iguales a los de la madre, por lo tanto es 

aconsejable vacunar a la madre antes de la gestaci6n 1 ya que su 

calostro será eficaz en contra de los agentes infecciosos que en-



cuentra el cachorro inmediatamente después del nacimiento. Tienen 

una duración de vida limitada que no se· ejerce después de los 3 

meses (Lacheretz A •• 1988). y es en ocasiones inútil vacunar a los 

cachorros durante este perfodo. ya que la vacuna será neutralizada. 

La vacunaci6n por lo tanto, no resultarfa. ya que no hay estimula

ci6n del sistema inmunitario. 

En el cachorro es muy importante conocer c6mo van desapareciendo 

los anticuerpos maternos con respecto a la edad del animal y c6mo 

influyen en la vacunación. En forma esquemática se representa la 

cinética de los anticuerpos maternos y su proiecc16n, de acuerdo 

a la gráfica de la próxima página. 

Perfodo I comprende hasta una edad de 7 semanas. en el que el ca

chorro se encuentra protegido por los anticuerpos ma

ternos. No es conveniente la vacunación por la fnmadu-

tez inmunológica (tisular) 

los anticuerpos maternos. 

la acción inhibitoria de 

Perfodo II comprende de las 7 a las 12 semanas. es una etapa crf

tica para la vacunaci6n. debido a que los anticuerpos 

maternos ya no protegen eficazmente al animal y son 

capaces de neutralizar a las vacunas. 

Periodo III comprendido después de las 12 semanas. donde ya es po

sible la vacunación, por la desaparición de los anti

cuerpos maternos y la madurez fnmuno16gica. 
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Es asi como el Dr. Lacheretz menciona que la vacunaci6n se podrá 

realizar después de los 3 meses (12 semanas) y s61o bajo ciertas 

circunstancias se podrá hacer a las 7 semanas. (Lacheretz A •• 

1988). 

Algunos autores mencionan que cuando el cachorro no ha recibido 

calostro. puede inmunizarse contra el Moquillo desde la sexta se

mana de edad o administrlrsele suero antimoquilloso (Conferencia 

sobre el Moquillo. Centro Médico. 1987) 

Generalmente. explica el Dr. Schultz, el cachorro ingiere calostro 

adquiriendo una concentración variable de anticuerpos contra Maqui 

llo, éstos ya no se detectan a las 16 semanas, pero interfieren 

con la vacunación por los que algunos clinicos inmunizan a las 10 

6 12 semanas y revacunan un mes m~s tarde. 

En lo que se refiere a la inmunización contra la Hepatitis infec

ciosa canina la mayoría de los cachorros de 12 semanas de edad en 

adelante responden bien a una sola vacunación. Se administra ju~ 

to con la vacuna de moquillo y con el mismo esquema. Aunque una 

sola inmunización protege al perro por varios años se recomienda 

revacunar anualmente. 

El problema de la bacterina de Leptospira es que es poco antigéni

ca y es probable que s6lo dé protección efectiva por 3 a 6 meses. 

Por lo general se usa como diluente en las vacunas de moquillo. 
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La edad para la primera vacunación es a las 10-12 semanas. la 

revacunación a las 14-16 semanas y luego anualmente. (Rivero,M.V., 

1989) 

Otra forma recomendable es aplicar la vacuna de Moquillo-Hepatitis 

la primera a las 6-8 semanas. una segunda a las 10-12semanas, la 

tercera a las 14-16 se~anas y revacunar anual. Esto es aplicable 

tanto para virus vivo modificado e inactivado. (Rivera. M.V •• 1989) 

Por otra parte, existe una concentración variable de anticuerpos 

maternos contra Parvovirus que se pueden detectar en bajos tftulos 

en los cachorros a las 11,13,16 y 18 semanas~ (Gooding. G.E y W.F. 

Robinson, 1982; Carmichael, L.E.,1983i Harper, D.G. y L. Barnard, 

1984; Bounavogl ia, c. et al 1 1885). Bajo estas circunstancias se 

tendrá que vacunar al cachorro o los cachorros más temprano por

que habitan zonas con alta población canina, con mayores riesgos 

de infección o de procedencia dudosa. Para estos casos, se puede 

vacunar a partir de las 10 semanas o proteger con suero inmune. 

Los tftulos inferiores maternos de 1:80 ponen al cachorro en un 

perfodo crftico, ya que no lo protegen contra la enfermedad y blo

quean la inmunización activa {Gooding, G.E. y W.F. Robinson, 1982; 

Carmichael, L.E., 1983;. Carmichael. L.E. et al ,1984; Harper, D.G. 

y L. Bornard, 1984 y Flores, C.R.,1987). 

En los cachorros hay un perfodo de mayor susceptibilidad a la en

fermedad que se encuentra entre las 6 y 11 semanas de edad, se 
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puede proteger con suero hiperinmune como profiláctico o como 

parte del tratamiento, pero la protección que confiere es de cor

ta duración (Herbert, W.J.,1974¡, Haeda, K. y 8.-H. Hyun, et al, 

1977 y Makinodan, T. y M.B. Kay, 1980). 

En lo que se refiere a la protección contra la Rabia, el Or.Schultz 

recomienda aplicar la primera dosis a las 12 semanas, repetir al 

año y luego cada 3 años. (Schultz, R.D.,1984). En la mayorfa de 

los casos de exposición a la Rabia, hay protecci6n con niveles re

lativamente bajos de anticuerpos, pero siempre es preferible ase

gurar una respuesta inmune vigorosa. La Asociaci6n Nacional de Mé

dicos Veterinarios Especialesta en la Salud Pública que trabajan 

para el gobierno de los Estados Unidos, recomiendan la primera do

sis antirr§bica a los 3 meses con revacunación anual. De acuerdo 

a las condiciones sociales. económicas y epidemiológicas que impe

ran en nuestro país, se recomendó administrar la primera dosis a 

los 3 meses .de edad y una dosis de refuerzo .a los 6 meses, debién

dose aplicar la vacuna sala y nunca en combinación con ningún otro 

inmun6geno. (Hartfnez. H.A., 1988) 



2. Edad. 

Durante las dos primeras semanas de vida, los cachorros presentan 

hipotermia, la cual causa una falta de respuesta del sistema in

mune. Las temperaturas corporales entre 38 y 39°C son críticas 

para la función de los linfocitos T y macr6fagos de perros jóve

nes y posiblemente en gatos. Las temperaturas menores de 37ºC co

munes en recién nacidos, son capaces de suprimir la respuesta in

mune de los linfocitos .B con células auxiliadoras T y la respues

ta de anticuerpos .. (Schultz, R.n., 1982). 

Es así como las bajas temperaturas pueden inhibir la respuesta a 

la vacu:1aci6n y las temperaturas por arriba de 39.6ºC inhiben la 

replicación del virus vacunal. (Povey, R.C •• 1986). 

Los perros mayores de 7 años o más pueden tener una debilidad pa

ra producir anticuerpos y una respuesta inmune disminuida, por lo 

tanto, la vacunación anual es de suma importancia para mantenerla 

;,;ctiva. 

3. Tipo de vacuna. 

Si aplicamos vacunas inactivadas (poseen una gran masa antigénica) 

se administrar&n varias veces para tener una respuesta inmune ade

cuada. Las vacunas de virus vivo modificado, son por lo general 

más eficaces y proporcionarán un periodo más. largo de inmunidad. 

Para lograr el mayor éxito. debe administrarse la totalidad de la 
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dosis. no se debe dividir y aplicar a mSs de un animal. (Schultz 

R.D., 1984). 

En 1o que se refiere al manejo de la vacuna, los laboratorios de 

México recomiendan una vacuna de virus vivo para uso en el consul

torio y otra de virus muerto para aplicar en visitas a domicilio, 

reduciendo con ello los riesgos de reducci6n en inmunogenicidad 

durante el transporte. 

Sueros inmunes 

los cachorros huérfanos pueden recibir suero inmune en su fórmula 

o por via parenteral para ayudar a crear resistencia contra una 

posible 1nfecc16n. El suero inmune, hiperfnmune o gamaglobulinas. 

se puede utilizar pero debe entenderse que para que sea efectivo, 

debe tener niveles elevados de anticuerpos contra lo que uno de

sea proteger. Es efectivo cuando se administra inmediatamente des

pués de la exposición directa con un animal enfermo, la protección 

que da es de corta duraci6n (de 4 a 8 dfas), influyendo un sin nú

mero de factores, se pueden administrar las dosis necesarias hasta 

el momento que se considere que ya se puede vacunar al cachorro. 

Otros casos en los que se puede aplicar el suero inmune, son cuando 

e1°animal ingresa a un albergue. en tiendas de mascotas. clfnicas 

veterinarias y recién nacidos huérfanos. (Venegas, C.A .• 1988). 

4. V\a de inoculación. 

La respuesta de un huésped a la vacunación, depende de la vfa de 
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administract6n. Se ha reportado que para la vacuna de lá Rabia, 

es m~s efectiva la aplicación intramu~cular, en cambio para el 

Moquillo y el Parvovirus. son efectivas tanto la vfa intramuscu

lar como s.e.. 

Los hallazgos sugieren que la vacuna combinada de Moquillo-Saram

pión debe administrarse por vfa intramuscular. No deben emplearse 

desinfectantes para aplicar sobre la piel porque pueden inacti

varla. sobre todo si son virus vivos. Debe preferirse el uso de 

jeringas estériles y desechables. 

S. Estado nutricional. 

los perro~ que sean presentados para vacunaci6n y se encuentren en 

malas conúiciones. es decir débiles, mal nutridos, se podrán vacu

nar pero será necesario revacunar cuando mejore la condici6n ffsi

ca. 

6. Infecciones y tratamientos médicos. 

Es importante asegurarse de que los animales que se presenten a 

vacunación no se encuentren incubando alguna enfermedad. Una his

toria detallada respecto a la posibilidad de exposici6n 1 deber' 

obtenerse además de realizar un examen ffsico con objeto de redu

cir al mfnimo posible este riesgo. No se debe vacunar cuando se 

estén utilizando droga~ tnmunosupresoras como la ciclofosfamida 
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y corticosteroides. (Schultzs R.O., 1984). 

Sin embargo Nara y colaboradores encontraron que dosis de l a 10 

mg/kg de corticosteroides no afectan la vacunaci6n contra Moquillo 

debido a que no hay supresión de anticuerpos. pero sf depres16n 

de inmunidad celular. El uso de cloranifenicol y tetraciclinas~ no 

deben utilizarse durante la vacunación. {Povey, R.C., 19861 .Nara, 

l\,L., s. Krakowka, et al, 1979). 
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CONCLUSIONES 

En el presente estudio. podemos concluir que se conoce mejor la 

Ontogenia del sistema .inmune del perro en sus primeras etapas de 

la vida. En la recopilación bibliográfica, pudimos notar que son 

pocos los autores que estudian el sistema que nos ocupa del pe

rro. Así. lo5 primeros estudios encontrados fueron los del Dr. 

Kelly. sobre linfocitogénesis en fetos caninos, los del Dr. Mi

ller sobre los efectos de la timectomia y as1 hasta encontrar 

los estudios del Dr. Ronald D. Schultz desde 1978. notando una 

variedad de estudios en lnmunologia realizados tanto en perros, 

como en gatos y otras especies. Las aportaciones a la lnmunolo

g1a por el Dr. Schultz son invaluables: Teoría y PrActica de la 

Inmunización. Actualización en Inmunización Canina y otros más. 

Sin embargo, muchas cosas no podemos aclarar del sistema inmune 

del perro. sólo se obtuvo información sobre los acontecimientos 
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que se suceden en el embrión, el desarrollo en las p~imeras eta-

pas de la vida, hasta saber cuándo se encuentra en su mejor mo

mento. Los autores mencionan que el sistema inmune es mucho más 

funcional cerca de la pubertad y que después se obser~a Ja invo

lución del timo y el decline de las funciones inmunológicas. se 

hace evidente con la edad. 

Después de esta etapa, los estudios no nos revelan claramente qué 

sucede con este sfstema hasta que el perro tiene un año de edad. 

No sucede asi en otras especias que han sido estudiadas con un 

poco más de detalle. como los~· ovinos y porcinos. Es di

ffcil hacer estudios comparativos con estas especies, ya que se 

menciona que el desarrollo de la función inmunológica en el feto 

dependerJ de la especie y del periodo de gestaci6n. 

Hemos encontrado datos interesantes como el que los fetos son ca

paces de responder a B~uce.Lla can..i..4 1 a los 50 dias de gestación¡ 

la presencia de linfociios en el timo a los 32 d1as, son capaces 

de dar una respuesta celular a los 38 dias y a los 40 una res: 

puesta humoral. 

A P.esar de la importancia que tiene el prevenir 1 as e11fermedades 

en los cachorros. se conoce poco sobre el sistema inmune del pe: 

rro. Se han encontrado diversidad de criterios en cuanto al tiem

po que dura la inmunidad materna y por lo tanto, hace dificil re-
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comendar cuál es el mejor momento para vacunar. 

En M~xico se lleva .a cabo cierta investigación sobre enfermeda: 

des virales que afectan a perros y gatos. pero no tan amplia co

mo debiera; y en cuanto a estudios epidemiológicos realizados 

dentro de nuestro Pais, practicamente no contamos con ellos. Las 

empresas farmacéuticas ofrecen productos biológicos que apoyan 

sus recomendaciones sobre programas de vacunación, con estudios 

epidemiológicos efectuados en el extranjero. Esta información es 

aplicable en la mayor,a de los casos. pero se hace imprescindi

ble contar con estudios realizados en México que nos informen 

sobre el comportamiento de las vacunas en el campo. asi como pa: 

trenes de respuesta inmune en diferentes situaciones que unica

mente se pueden presentar en nuestro entorno particular. 

Se puede recomendar de acuerdo a lo estudiado. que la vacunación 

en los cachorros se realice a partir de las 10 semanas de edad, 

pero las mejores medidas deben ajustarse de acuerdo a la incide~ 

cia de las enfermedades en las diferentes áreas de nuestro Pais. 

La información obtenida podrá proporcionar un apoyo, ampliando 

la visión sobre los acontecimientos inmunológicos del perro y 

asi proporcionar mejores medidas profilácticas. Por otro lado, 

puede servir como una f~ente de información y dar ·inicio a nue: 

vas investigaciones que sean aplicables en la Cltnica de Peque

ñas Especies. 
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