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Lista de abreviaturas

Ac.- Anticuerpos (ver inmunoglobulinas).
Ag.- Antigeno.

APC.- célula presentadora de antigeno. (Antigen precent cell)
Cel.- Célula.

IFN.- Interferon.

Ig.- Inmunoglobulina.

IL.- Interleucina.

LB.- Linfocito B.

LT.- Linfocito T.

MHC.- Complejo Principal de Histocompatibilidad (Major Histocompatibility

Complex) : ‘ . . .

MQ “s.- Macréfagos.

NaCl.- Cloruro se sodio.

TCR.- Receptor de células T. )

Th.- Linfocito T cooperador (Helper)

TNE.- Factor de Necrosis Tumoral (T umoral NeCrOSIS Factor)



GLOSARIO

- Acantolisis.
Falta de cohesién entre células ebidérmlcas, produce la aparicién de hendiduras, vesiculas y

ampolias extraepidérmicas, +5-10:14.19,20.30,34.35,50

Acantosis.

Aumento del espesor. del
hiperplasia). 1:5:10:14.19,20,30,34, 35.50

estrato"espinoso (algunas veces se emplea como sinénimo de

- Alopecia. : BN
Deficiencia de pelo o lana, puede debcrse a: un crecimlento de’ pelo insuficiente o a su perdida

1 5,10.14.19,20,30.34 35 S0

posterior.

- Apdcrino. ;
Tipo de secrecion.en la que los productos secretados se concentran en un extremo de la célula

y al ser expedidos lo hacen un. proporcion de’ protoplasma celular. 35.45.50

-Autdcrina
Del griego auto (mlsmo, proplo Y.Crinos: (secreclo ). Secreclon propir
célula produce moleculas de secrecnon ‘que estimula a.la misma célula que las produce 35,49,50

¥ Se utlliza cuando una

Comeddn. :
Acumulacidn de material . sebaceo,
Predispone a foliculitis.-3%

fol|’culo piloso.

lulas ' ‘cornificadas - y: :bacterias . 'en el

Costras.
Masas superficiales desecadas,
diferentes de queratina, suero, restos celulares ya menudo mIcroorganismos 1,19,20,24,34,35

estan compuesta ~combinaciones

consolldadas,

Edema. ;
Acumulacién excesiva -de? liquido 'subt;uvta’neo;y ~e'spécio’

1,19,20,24,34,35

intélﬁsticial._en el - tejido. celular.

Erttema.

Enrojecimiento de la piel al llenarse de sangre los.vasos sanguineos superficiales. !-19:40.24.34.35

Escama

Placa de células muertas de la capa superficial de la epidermis. t-5:10,14.19.20,24,30,3%, 15, 40,47,19,50



- Foliculitis.
Inﬂamaclon del foliculo capilar,-19:35.50

- Hematoma.! "
Tumor por acumulacién de sangre ‘ “'5"°"""9'2° 24,30,34,35, 40,47,49,50

- Hlperplgmenmclon. - . :
Se reﬂere a cantldades exageradas de melanlna deposit:adas dentro de Ia epldermis y a
Y derrnls. Puede ser focal o

menudo concurrentemente Len: E de

exagerada a un agente normalmente lnocuo.

Inmunodepresion.

Supresién de la respuesta inmune, que conduc a mayor susceptlbllidad del anImal a los agentes

patégenos. 1+4:5:10:14,19,20,24,30,34,35, 40,47,49,50 i

Necrosis.

Mortificacion de un tejido en general a
1,4,5,10,14,19,20,24,30,34,35, 40,47,49,50 ; %

la: parte necrosada 'se .le llama  secuestro.

Liquenificacién. . . o
Engrosamiento y endurecimlento de la plel ‘con. Intensiﬁcacién de sus caracteristicas

normales. Se origina por irritaciones cronicas. & 5_,"""“, 19,20,30,34,35,50



- Linfoadenopatia.

Término comun para las afecciones de los ganglios o del teJldo linfatico.
40,47,49,50 )

1,4,5,10,14,19,20,24,30,34,35,

- Papula.. ; .
Elevaclén eruptiva pequefia, sdlida y circunscrita de la piel, termina ordinariamente por
descamacion 1,5,10,14,19,20,30,34,35,50 ’

-Paracnna -

i Del latin para (junto) y del griego &rinein (secreclon) Secreclon celular que actua en celulas

aledanas.1 9,35,50 "

friccién, rem
importante de a
-Yuxtacrina.

Del latin /uxza (cerca) Y- del grlego cn'nas (secretar) Secrecion celular que actua en teJidos
1 xs,ss,so i ;

aledarios.




La - palabra “sarna" derlva del ‘latin scabere que quiere decir rascarse. Se reﬂere a toda
enfermedad cutznea que provoca comezon. Las las sarnas en el perro.’ derivan de tres etlologlas.
Otvdectes cynat/‘s Sarcoptes scab/e/ var. canis 'y Demodex aan/'s Cuando se sospecha de “sarna”
o acarias:s'en un: paclente se . debe investlgar la etiologia para’ poder'elabo tratamuento
adecuado ‘SI se. t ta sis auuadas por sarcoptes. u otodectes 5 lco es favorable
ya’ que los lndividuos afectado esponden blen al trammiento, pero se de e tratar a todos los
animales.Cuando en un: Indlvldu se presenta Demodicosis de presentacion juvenll y.localizada,
algunos autores’ recomiendan no dar tratamlento ya que en el perro joven el 90°/o de los casos es
autollmltante y-cura espontaneamente. El otro 10% se vuelve demodicosis cronlca generalizada.
En estos casos se. recomienda elaborar un examen médico completo del paciente afectado ya que

esta presentaclon se relaciona .con’ otras patologias mas graves como diabetes, hipotiroidismo,
El - prurito en individuos infestados con sarcoptes y

s:ndrome de Cushing, neoplaslas,_ etc.
otodectes derlva de sustancias antlgenlcas presentes en saliva, heces y exoesqueletos de estos

parasitos, estos antlgenos en el -hospedero estimulan la liberacién de IgE por las células

plasméticas. Estas Inmun’oglobullnasr al unirse con la membrana de células cebadas estimulan la
liberacion de moykléculas'farrhacoléglcamente activas (histamina.y serotonina),  algunas de estas
moléculas  pueden 'funclobaf cbmb mediadores quimicos del prurito.. En  los problemas de
demodicosis el prurito puede O no estar presente pero en individuos compllcados con pioderma el
prurito es uno de los signos mas notorios. Los signos de macula, papula y-eritema son producidos

probablemente por hipersensibilidad retardada (tipo 1IV), debido a que fa estructura compleja de
CD4 Macrofagos, y otras células

: IL-12 factor quimlotactico de

los antigenos de los &caros atraen a linfocitos Thi, CD8f'

presentadoras de antigeno. Estas células liberan IFN-y IL-Z,
macréfagos y de eosindfilos, entre otras sustancias. Estas’ 'moleculas‘ liberadas por macréfagos y
as por otodectes y sarcoptes, la

d debldo al rascado; mientras
ﬂamaclon que ocasiona el acaro

linfocitos atraen mas células al sitio de lesién. En acarlha‘ is“
caida del pelo (tricorrea, alopecia) es secundaria.ala
que en el caso de la demodicosis la alopecia se debe:q qu
dentro del foliculo piloso inhibe la formacién del peld. Apérte Ia respuesta que se monta en esta
zona por parte del sistema inmune promueve la inflamacién del foliculo llegando a destruirlo



(foliculltis Yy furunculosls) El ttatamlento mas eﬂclente consiste en eliminar en su totalidad a las
colonias de acaros para esto existe nUMerosos productos comerciales que se utilizan a criterio
dei médico veterlnarlo, Y segun Ias posibllidades y requerimientos del propietario. Es importante
mencionar al cliente = sobre el tiempo, costo y posibles complicaciones que se pueden presentar
con el tratamiento. Se deben tratar las piodermas junto con la terapia acaricida. Los antibiéticos
se deben seleccionar segtin el estado del paciente y el tratamiento debe mantenerse minimo por
tres semanas. Los tratamientos acaricidas contra escabiosis y otoacariasis se llevan minimo de 4 a
6 semanas. Los perros que sufrieron demodicosis no se pueden declarar curados hasta pasados
doce meses de cura clinica sin recaidas. El tratamiento contra Demodicosis no se debe suspender
hasta haber obtenido tres raspados de piel negativos con un mes de diferencia. Los propietarios
de perros con escabiosis, que presenten lesiones deberdn recomendarse con un dermatéiogo

humano.



INTRODUCCION

Con tqdavsegurida‘d,'ely perro fue el primer animal en ser domesticado por el hombre. Durante
muchos mile'side aﬁés ha" 'ofrécido al hombre una fiel amistad y cooperacion.: Los -perros:son
animales soclales que viven en manadas, (ven a la familia de los propietarios ‘como i fueké una
manada) muestran lealr.ad ',ara con’su lider y se ajustan a las reglas que e'dlsponga. De este
: relal vamente facil entrenar perros para que. trabéjaran para el y le
t pabel tradicional del perro esta relaclonado co aJo. A traves
de los afios se ﬁan de rollado diversas razas para servir funciones dlversas.;El perro de’ caza ha
sido utilizad@ ara esta' funcién desde tiempos prehistéricos hasta la época actual El perro pastor
fue criado a : ‘post para'reunir el rebafio. En las regiones polares y a pesar de los inventos
modernos, todavfa L tlllza el perro esquimal para arrastrar los trineos y durante muchos afios
antes de la Ilegada del automovil el perro fue empleado en muchos paises para el trabajo de
arrastre. Las razas especiales, con una inteligencia y capacidad para el aprendizaje superior a la
media, son entrenadas en la actualidad para el seguimiento de rastros, por la policia, asi como
los perros guardianes son muy estimados para vigilar grandes

modo al
obedecieran.’ Por lo

para el control de la muititud,
localidades durante la noche y hasta el perro domséstico suele alertar con sus ladridos a los
habitantes de una casa ante un peligro posible. Ninguna otra especie animal se ha prestado a tal
diversidad de servicios. Solo en tiempos relativamente recientes se empezéd a mantener a los
perros Unicamente como animales domésticos de compaiiia. En los perros de compaifiia, es comun
que todas las enfermedades que afecten al perro llegan a preocupar al propietario. Una de las
mas preocupantes para cualquier propietario son las enfermedades de piel, entre ellas las sarnas
debido al riesgo de transmision del perro al humano (zoonosis). Los perros son susceptibles a las
“sarnas” por distintos factores que involucran la anatomia, fisiologia, conducta social, conducta
del propietario, estado de salud, contacto con perros y gatos callejeros que sirven de vectores de
los acaros que produce la sarna (sarcéptica u otodéctica). Otro factor es que el acaro (Demodex
canis) responsable de la sarna demodéctica se transmite de la madre hacia las crias en los
primeros dias de vida formando parte de la fauna natural de la piel de los cachorros y no provoca

enfermedad a menos que el animal se encuentre

inm unodepri mido. 1,5,7,8,10,12,19,20,28,31,32,33,34,35,40,47,50




JUSTIFICACION DEL TRABAJO

La piel es el drgano mas grande del cuerpo, esta directamente encargada de aislar la superficie
del organismo del medio circundante, incluyendo la presencia de microorganismos, no es de
extrafiar que su papel en los diferentes mecanismos de defensa e inmunidad del sujeto resulte de
enorme trascendencia. Asi mfsmo no es raro que diferentes enfermedades asociadas a un proceso
inmune disfuncional se acompaﬁé d‘e"‘rafecclén primaria o secundaria de la piel, como lo son las
enfermedades autoinmunes, metabélicéis, y la demodicosis crénica generalizada. El presente
trabajo pretende describir la respuesta inmune de las dermatopatias denominadas como “sarnas”
en los perros, asi como su prevencién y tratamiento. Este trabajo esta dirigido para estudiantes de
medicina veterinaria, clinicos y demas personas interesadas que se dediquen a pequefias

especies 7,11,14,16,17,19,21,32,35.

Enfermedades de la piel en el perro.

Las principales enfermedades que afectan la piel de los perros son de 5 tipos: inmunoldgicas o
alérgicas (a la saliva de la pulga, alimenticias, por inhalantes, por contacto, etc.), micéticas,
bacterianas, endocrinas y parasitarias. Las dermaﬁﬂs - Infecciosas (bacterianas, micdticas y
parasitarias) son bastante comunes ya que los perros :y gatds callejeros sirven como vectores, Las
dermatitis inmunoldgicas y endocrinas son meno’sﬁ"qqfnune’s} pero no raras, ya que estas involucran
factores muy particulares de respuesta del individuo afectado con el medio ambiente, y desordenes

metabdlicos. Dentro de las dermatitis parasitarias se encuentran las sarnas,!-57.8:10:12,

14,18,19,20,25,26,29,30,34,35,40,47,50
TIPOS DE SARNA EN EL PERRO.

La sarna se debe a la infestacién y/o sobre infestacion de a&caros microscopicos que producen
dafio sobre la piel de los perros como inflamacion, liquenificacién, prurito, hiperpigmentacién,
alopecia, e infecciones bacterianas (ploderma) secundarias. Existen tres tipos de sarnas en los
perros: otodectosis, escabiosis y demaodicosis. Parte de la inmunopatologia de la sarna involucra
reacciones de hipersensibilidad tipo I (inmediata) y IV (tardia).}-5-7-8:10.13.19,20,28,31,32,34,35,40,47,50



a) Otoacariasis, o sarna de las orejas. Es. causada por. eI acaro Otodectas cynot/s que afecta -
1,5,10,14,18,19,20, 25:5:0,31,32,35,4047,50 : :

principalmente el pabellén auricular. . i : 8 .
b) Escabiosis, también conocida ‘como sarna:; Sarcéptica, ‘ausada ‘por un” aaro denominado- ‘
ltamente contagiosa, intensamente pruntnca Y

Sarcoptes scabiei var. canis. Bte tipo de sarn:
ademads es zoondtica.!-57:8:10.12.14,19,20

casos, como enfermedad - secundaria enfermedades : metabéllcas “ i yfo
neoplasias,1+#5:7,10.11,14,19,20,28,31,32,33,34,35,40,47.49 o S
Cualquiera de estos tres tipos de sarnas comienzan como: una lesién Iocallzrada‘que»sefpuede

diseminar si no se les da tratamiento a tiempo, © como en'ia sarna demodéctica si no se trata la

causa primaria de la inmunodepresién,!-57.8.10-12,14,18:26,28,31-35,40,47,49

Hipersensibilidad
El fenémeno de hipersensibilidad se define como una reaccion inflamatoria dafina mediada por

la via inmunitaria contra un antigeno, normalmente inocuo (inofensivo). Existen cuatro tipos de
hipersensibilidad: tipo 1 (inmediata), tipo II (complejos inmunes), tipo III (mediada por
anticuerpos) y tipo IV (retardada). Las hipersensibilidades que se presentan cominmente en las
acariasis son las de tipo 1 y V. 1,4,5,10,11,14,17,19,20,25,27,31-35,40,47,49,50
Hiperseansibilidad tipo I (inmediata).

Es una reaccion inflamatoria mediada por la

producida por células plasmaticas, que derivan de los linfocitos B, se une a los Mastocitos y
liberen moléculas farmacolégicamente activas. Cuando una

inmunoglobulina E (IgE) y Mastocitos. La IgE

basofilos ocasionando que estos
reaccion de hipersensibilidad inmediata se vuelve intensa y sistémica se denomina anafilaxia. La

IgE se produce principalmente en tejidos linfoides relacionados con las superficies corporales (piel,
intestino y pulmones). Los antigenos (Ag) que inducen la sintesis de IgE llegan a través de
mucosas y piel y pueden ser derivados de proteinas de helmintos y artropodos. Para que exista la
produccién de IgE debe haber activacién de células Th2. La respuesta de la célula B que conduce

al a sintesis de IgE se da en dos fases:



-1la célula B en reposo cambla fa producclén de IgD o IgM a IgE debldo a que IL-4 IL—S IL-10
e IL-13 secretadas por ‘la celula Thz estlmulan el camblo.:Cuando‘se 14 beré INF-y que sintetizan
las - células’ ‘Thi, se’ inhibe ‘la  produccién = de - I[-4 vy se’ previene ‘el; ‘camblo - a
IgE 1, 4 ,5,10,11, 14 17,19,20,25,27,31-35,40,47,49,50 R L L R L B}

- La célula B se diferencia en célula plasmétlca La IL—4 regula la expreslon del receptor de IgE
(una proteina conocida como FceRII) que estimula su produccién. 1451011, “‘"7"9'2°'25'27'3"35"‘° 47,49,50

Alergeno
‘ L-4+++
Cel. Activacién de
Cel- NK- ____ Cobada IL-s eosindfilos
°
IL-4+++ basdfilo
Reaccidn alérqgica

Th 1 Cel. T virqen ’ Cel. Th2
L-4
IEN-q /
iL-12
CelB _, lE

Cuadro Diagrama de la mecanica de hipersensibilidad tipo I
Tomado de: Tizard I.R. Inmunologia Vet. 52 Ed. Mex. 1998 Pp. 371.

En las acariasis causadas por S. scabie/ en perros y O. cynotis en perros y gatos, una

hipersensibilidad tipo I contribuye al desarrollo del prurito y lesiones.3>%°
Hipersensibilidad tipo IV (retardada).

Es una reaccidn inflamatoria mediada por células de la piel, se le conoce de esta forma debido a
que esta reaccién no alcanza su intensidad maxima hasta 24 a 48 horas después de la entrada del
antigeno. Este tipo de reacciones se deben a la interaccidn entre antigeno, células dendriticas y
células T.4-8,10-12.l4.16,18,19,2!.23,24,25,31,32,35,48,49.

Cuando un antigeno (Ag) penetra por la piel, una parte es captada por las células dendriticas u
otras células presentadoras de antigeno (APC). Estas migran hacia el ganglio que drena la regién.
El Ag al igual que cualquier sustancia extrafia, atraerd a neutrofilos y macréfagos. En animales
sensibilizados, también atraera a linfocitos T (Th1) circulantes que reconocen al Ag, se activan, se

13



adhieren a celulas endoteliales Y. salen .de los capllares hacia - el deposnto del - Ag.: Las: células
infiltrantes guardan relacién con Jos: pequenos vasos sanguineos. y el desarrollo de vasculitis en la
dermis.: Es tlplca la® ausencia de cel. B en estas lesiones, 1451011 “'"7"9'2°'25'27"1‘35"‘°"‘7 49,50

Los Linfocltos T : nf‘ ltratlvos secret:an IFN-y e IL-2 que en células. endoteliales incrementan la
expreslon de molecula de: adheslon y las de el complejo principal de histocompatibllldad (MHC)
tos T tamblén liberan moléculas vasoactlvas como serotonina, IL-8, y

clase " II. Estos llhf
llnfotactma (est:a ‘es una lnterleucina de efecto quimiotéctico en linfocitos) asi como una citosina

que atrae alos basof‘los.:La serotonlna (en roedores) o la histamina (en humanos) ocasionan mas
inflamacion' y. aumentan 1a migraclén de mononucleares a la lesién. Los linfocitos predominantes
son los TCR al/p *, CD4*’ y DCB* Asf como los macréfagos, estas son las principales células
infiltrativas en'la leslon por llberacién de IL-8 y activacién ' local por IFN-y, 145.10.11.14,17,19,20,25,27,31-
35,40,47,49,50 - L

Parte del dafio al Vt‘ejid: q’l.;lvé :s'e"observa en reacciones intensas de hipersensibilidad retardada se
deba a la Iiberaclén‘;dé enzirﬁés \' metabolitos de O, reactivos por parte de macréfagos activados.
Los macrdfagos ingieren y luego destruyen al Ag, esto ademas de la aparicion de células
supresoras en la lesién y fibroblastos permiten que los tejidos regresen a la normalidad.

4,5,10,11,14,17,19,20,25,27,31-35,40,47,49,50

linfotactina
IEN-—« Metebolitos
F " . Deoz INFLAMACION
LT en tejido Macrétaqos
MCE enzimas
A
BCF Basofilos 1 aq
=22 7 Serotonina L

Cel. Langerhans

V. Sanquineos Gi. Linf drenante
CelT
S sensibilizadas Linfa aferente

Cuadro hipersensibilidad tipo 1V. MCF. Factor Quimiotactico de macréfagos. BCF. Factor
quimiotactico de basdfilos. Tomado de: Tizard I.R. Inmunologia Vet. 52 Ed. Mex. 1998
Pp.411
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A continuacién se revisan los diferentes tipos de sarnas que afectan al Perro.

OTOACARIASIS
Definicién.
Es una enfermedad cutdnea parasltarla del ondo externo causada por el dcaro Otodectes cynotis.
1,5,10,14,18,19,20,26,31,32,33,34,35, 40,47
Etiologia. .
El dcaro Otodectes cyro

(inmediata) y de. tlpo IV (retardada) por exposlclén a sustancias salivales y érganos bucales de los

écaros 1,5,10, 14,16,19,20,25,31.32 33,14,35 40,47,50 -

Otodectes cynotis. A.- hembra. B.- macho. C.- Larva. D.- ninfa.
Tomado de: ipmwww.ncsu.edu:8150/AG369/ notes/ear mite.html|
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PATOGENIA .
La patdgenia de este dcaro, es puramente irritativa; esto se produce por la sola presencia del

mismo. Al alimentarse de células y liquidos tisulares, inocula sustancias salivales y pudiendo estas
actuar como antigenos produéen una hipersensibilidad de tipo I. El tipo de irritacién que causa,
junto con el lugar donde habita (conducto auditivo) producen prurito considerable que se agrava
con el rascado e infeccién con microorganismos oportunistas, como bacterias (Streptococcus,
Staphylococcus, Proteus, Pseudomonas, Corynebacterium principalmente) asi como hongos y
levaduras. De estos Microsporum sp, Candida albicans y Malassezia pachydermatis son los mas
frecuentes. La inflamacidon que ocasiona da como resultado la hiperplasia de glandulas ceruminosas
produciendo hipersecrecién de cerumen y el exudado que se produce es una mezcla de cebo y
sangre derivadas del sitio de lesién, asi como el mal olor que es caracteristico de esta infestacién.
En infestaciones crénicas, los écaros colonizan el oido medio e incluso el oido interno dando una
sintomatologia de tipo nervioso (cdnvulsiones, marcha en circulos) por continuidad anatdmica con

las meninges!®. Este tipo de lesiones se da prlnclpalmente por la inflamacién que ocasiona el
‘la colonia. En infestaciones fuera del conducto

a bastante a hipersensibilidad por picadura de

acaro, proporcionai al nimero de 4caros que f

auditivo el tipo de lesidon que se presenm

pu lga 1,5,10,18,19,20,26,31-35,40,47

Signos clinicos. /

Secrecién aumentada de cerumen och}o tip
(los individuos afectados sacuden la' éabeza
auriculares), Inclinacién de la cabeza, marcha en g:lrculos En infestaciones crénicas no tratadas

café molido”, mal olor, prurito intenso de oidos
frécuentemente provocandose hematomas

pueden provocar convulisiones. 1,5,10, IE,19,20.26,31,32 3 3540 ,94,47,50

Lesiones macroscopicas.
Hiperplasia del conducto auditivo, hematomasauriculares, secresion exagerada de cerumen e

infecciones secundarlas (por bacterias y Ievaduras) 1.5.10,18,19,20,26,31,32,33,34,35,90,
41,47,50.

Lesiones microscopicas §
Hiperplasia de gldndulas ceruminosas, hiperqueratosis paraqueratdsica e hiperplasia epitelial,
aumento de infiltrado inflamatorio y atrofia de los foliculos pilosos.!-5-19.18.19,20,26,
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31,32,33,34,35,40,44,47,50

Diagnéstico.

Identificacién microscépica de los écaros‘ o por otoscopia, determinacién de la presencia de
infecciones secundarias bacterianas y parasitarias (sarcoptes y demodex pueden invadir el oido
externo en infecciones generalizadas), y respuesta al tratamiento.-5-10:18,19.20.26,33,34,35,40,47

(b)
Otodectes cynotis a).- ninfa. B).- macho adulto.
Tomado de: ! c|

(a)

ESCABIOSIS
Definicion

La sarna sarcdptica o escabiosis se define como una enfermedad cutdnea parasitaria de los
perros, no estacional, intensamente pruritica y altamente contagiosa causada por la infestacién de

.S?I"C'optes scablel/var., canls. 1,3.5,7,8,10,12,14,19,20,25,28,31-35,40,47,50

Etiologia.
El Sarcoptes scablei var. can/'s es un acaro horadador (excava galerias sobre el estrato cérneo

de la piel) que afecta prlncipalmente a‘los: perros, ‘aunque también afecta gatos, zorros y
dcaros se alimentan dei tejido epitelial,

edad, ni sexo. Los acaros

humanos. El ciclo bloldgico compl” : ; -
serosidades y desechos epldermlcos. No ' existe - pre.&'liecclén racial,
orefieren las zonas de plel con poco pelo como bordes de las orejas codos, abdomen y tarsos
irritacion, prurito y excoriaciones. La enfermedad es muy

7 TESIS CON
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contagiosa y se disemina por contacto, Gtiles de aseo y perreras. El tipo de accidn traumdtica del
pardsito junto con sus huevos y restos fecales producen prurito intenso por irritacion mecanica e

hlpErSens’bl“dad retardada (tlpo Iv)'1,3.5,7,8,10,12,14,19,20, 25,28,31-35,40,47,50

Sarcoptes scabiei var canis. Macho en microscopia de contraste de fases.

Tomado de: jcb.usp.br/~marcelcp/ Sarcoptes.htm

PATOGENIA
Es una de las dematopatias mas pruriginosa que afecta a los caninos, y la primera que se debe

descartar por el cardcter zoondtico que implica. La patégenia principal se debe a que la hembra de
esta especie de acaro, una ves gravida excava galerias dentro del estrato corneo de la piel
produciendo un trauma bastante severo. Con forme excava, este dcaro deposita tras de si materia
fecal y huevos que provocan hipersensibilidad de tipo 1 (Inmediata) y 1V (retardada). El pruritc que
esto provoca, ocasiona que el individuo al rascarse se produzca excoriaciones por autotrauma. Si
al rascarse se destruyen las galerias y se expone el dcaro, este muere por desecacion. Los huevos
depositados tras de si, al eclosionar forman nuevas galerias que ocasionan irritacién e Inflamacién
continuandoc el dafio y las lesiones. La irritacidn y el rascado constante provoca que la piel se torne
engrosada, hiperpigmentada y con presencia de multiples pliegues, esto se conoce como
liquenificacion y se debe a una irritacién crénica. Las lesiones inician en regiones del cuerpo con
poco pelo, como io son los bordes de las orejas, codos, corvejones y la regién ventral del
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abdomen. Estas inician como pequefias papulas pruriticas con costras amarillentas por el exudado
que se libera cuando el dcaro excava. Pero el rascado constante disemina y aumenta las lesiones

répidamente. Tamblén las lesiones y el rascado favorecen la contaminacién por bacterias

oportunistas Principalmente por. Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis y otras bacterias

piégenas 1,2,3,5,7,8,10,12,14,19,20,28,31-35,40,47,49,50

Signos clinicos.
Prurito intenso (la friccién del pabelldn auricular estimula el reflejo del rascado),

papulas costrosas y pruriticas en brazos, tronco, bordes de las orejas, codos abdomen, pecho y

extremidades, las lesiones se generalizan sl no son tratadas, pudiendo producir hiperpigmentacion,
linfaticos regionales y

alopecia,

liquenificacién, Pioderma secundaric e inflamacién de ganglios
automutilacién por el rascado continuo. Es frecuente la aparicién de lesiones (Salpullido papular
prurito sobre brazos, térax o abdomen) en personas que tengan contacto con el animal
afectado."3'5'7'5"0"2"""9'z°'25-2"'3"35"“"“7'5“

Lesiones macroscépicas.

Erupciones papulosas, eritematosas con gruesas costras amarillentas, excoriaciones y plodermas
secundarias (se observan como lesiones hiumedas, rojas, brillantes, dolorosas y pr:'urlglr’igga:'s" sobre
el estrato corneo de la piel con o sin presencia de pus), zonas alopécicas en bordes de;"lasv q_réjas,
codos, corvejones y abdomen bajo. En infestaciones crénicas se presenta: una™ rﬁarcada
llqueniﬁcacit‘)n. 1,3,5,7,8,10,12,14,19,20,25,28,31-35,40,47,50 .
Lesiones microscépicas.

La histopatologia casi nunca es concluyente a menos de que se vean acaros en la biopsia, la
biopsia de una papula activa puede revelar diferentes grados de dermatitis perivascular superficial,
poco especifica, con linfocitos, fibroblastos y polimorfonucleares eosinofilicos (estos orientan hacia

con manifestacién cutdnea), edema epidérmico focal, exocitocis,

una hipersensibilidad
,3,5,7.8,10,12,14,19,20,25,28,31-

degeneracién y necrosis, marcada hiperqueratosis paraqueratdcica focal.!
35,40,47,50
Diagnodstico.

La aproximacion al diagndstico se puede hacer por medio de antecedentes de exposicién o
presencia de lesiones en los duefios, también el patrén de distribucidon de lesiones ( brazos, tronco,
bordes de las orejas, codos abdomen, pecho y extremidades), el prurito intenso y reflejo auriculo-
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pedal positivo (La friccién de la oreja estimula el movimiento de rascado del miembro pelviano del
mismo lado que ia oreja) y numerosos raspados de piel (estos pocas veces dan positivo debido a
que los acaros son muy susceptibles a la desecacién). En Estados Unidos se esta tratando de
elaborar una prueba de ELISA con preparacion purificada de Sarcoptes scable/ pero existen algunas

ya que el acaro S. scable/ tiene reaccidn cruzada con los dcaros del polvo

dificultades,
1,2,5, 7,8,10,12,19,20,28,31,32,33,34,35,40,47

(Dermatophagoldes rfarinaey D. pteronyssus)

DEMODICOSIS

Definicién.

Enfermedad inflamatoria de !a piel de los perros causada por la presencia de un nimero exceslvo
de caros Demodex canisy es asociada con inmunosupresién,:5-10.11,14,19,20,31-35,40,47,49,50

Etiologia.

La causa un &caro folicular, el Démodex can/s que es un pardsito comensal, este es parte de la
fauna normal de la piel del perro pero se presenta en un nimero muy pequefio en la mayoria de
los perros sanos. El dcaro se alimenta de células del epitelio de la piel y acines glandulares, habita
en los foliculos pilosos, pocas veces en la superficie de la piel y algunas veces dentro de las
glandulas sebdceas. Se transmite de la madre a los cachorros durante los primeros dias de vida. El
ciclo de vida del pardsito es en su totalidad sobre la piel del perro, dura de 20 a 35 dlas. Existen 4
astadios del dcaro: huevo, larva, ninfa y adulto, (de estos, larva y ninfa son hexdpodos, los aduitos

DCtépOdOS) . 1,5,10,19,20,31-35,40,97

o . o~ @D
Demodex canis adulto en raspado cutaneo
Tomado de: icb.usp.bri~marceicp/ demodex.htm
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La enfermedad tiene tres presentaciones:
1.- Demodicosis local.

Se presenta como alopecia y eritema en areas pequefias en la regién de la cara (periocular y
comisuras de la boca), miembros-anteriores y pocas veces en tronco y miembros posteriores, la
plel se torna inflamada y eritematosa de ahi se le conoce como “sarna roja” puede o no presentar

prurito. Afecta principalmente a perros menores de 2 afos. A partir de esta edad se considera un

proceso secundario -a alguna patologia grave, como neoplasias, diabetes, hipotiroidismo,

hiperadrenocorticismo, etc. Algunos autores recomiendan que cuando se presenta en perros
joévenes, no se les de tratamiento, ya que se considera una enfermedad de tipo benigna y

aproximadamente el 90% de los casos curan espontdneamente en 2-3 meses. En perros mayores

de los 2 afios se tienen que tratar contra el Aacaro e Investigar la patologia primaria

1,5,10,11,19,20,25,31,32,33,34,35,40,37,49.
2.- Demodicosis generalizada.
Es una complicacién de la demodicosis localizada, se presenta como numerosas
lesiones en cabeza, patas y tronco, comunmente se observa foliculitis y ploderma secundario por

Staphylococcus intermedius, algunas veces por Pseudomonas 3eruginosa o Proteus rmirabllis. El

prurito puede o no estar presente 1-510:11.19,20,25,31,32,33,34,35,40,37,43 -

3.- Pododemodicosis.
Produce lesiones digitales e interdigitales, es.crénica y muy dificil de responder al tratamiento,

predispone a plodermas secundarios, dolor y edema, esta es una complicacién de una demodicosis

generalizada.!:510.11,19.20,25,31,32,33,34,35,40,37,49

PATOGENIA
Este dcaro, no causa enfermedad a menos que el individuo se encuentre cursando por una

patologia grave, como es el caso de diabetes, hipotiroldismo, enfermedad neopldsica,

hiperadrenocorticismo 0 que se encuentre bajo estrés constante, desnutricién, gestacién, o
tratamientos prolongados con farmacos inmunosupresores. Algunos autores indican que existe
susceptibilidad racial y genética a la demodicosis. Las lesiones inician como localizadas alrededor
Je los ojos, en comisuras de los labios y patas delanteras por ser zonas de mayor contacto con la
piel de la madre. El dcaro habita el foliculo piloso de la piel del perro y se alimenta de cebo,

21



descamaciones y células del epitelio del foliculo. La patdgenia principal de esta infestacién se debe
a la irritacién que produce y a su ripida reproduccién. Cuando el perro cursa por alguno o algunos
de los ‘factores’ anteriormente dichos; los dcaros se emplezan a reproducir desmesuradamente.
Estos, ya 'qu:é’se"allrrientan del epitelio que da origen al pelo, empiezan por atrofiario. Luego la
alta cantldad de écaros que se encuentran dentro del! foliculo producen irritacién, esta irritacién
(follculltls) aumenta de grado con forme se reproducen los dcaros. Secreciones, dcaros muertos,
huevos y exudado que se produce, terminan por obstruir el orificio folicular. Liega el momento en
que fa preslén lntra-follcular, la cantidad de dcaros y detritos celulares es tal que se revienta el
follculo (furu'culosls) Esto libera dcaros (y bacterias) a nivel de epidermis e hipodermis. Los
acaros llbera os ' en epidermis Invaden otro foliculo piloso y continlan el dafio folicular. Los
liberados ‘en hlpodermls mueren por accién del complemento y enzimas liberadas por macréfagos,
y neutroﬂlos.A Al: morir, estos dcaros generan una reaccidn de hipersensibilidad de tipo IV
(retardada) debldo a la complejidad de su estructura. Los exoesqueletos de estos acaros actian
como “cuerpo extrafio”. El foliculo destruido permite la entrada de bacterias dentro de ia piel
produciéndose pioderma profundo secundario. Asi, los dcaros muertos, bacterias secundarias y la
irritacién que estos producen y sustancias que liberan, exacerban la Iinflamacién el edema y dolor
que es caracteristica de esta enfermedad. El 90% de perros jévenes que cursan con esta
enfermedad tiene una cura espontdnea. Muchos perros que enferman de una demodicosis
generalizada terminan con lesiones confinadas a las patas generdandose lo que se conoce como
sododemodicosis. Esta presentacidon es dificil de tratar debido al microambiente (aumento de

temperatura, humedad, alta cantidad de foliculos pilosos) que se forma en esta
10,11,14,19,20,25,31,32,33,34,35,40,47,49,50

-egidn. >
Signos clinicos.

Las lesiones inician como pequefios eritemas con o sin prurito en cara (zona periocular y
—omisuras de la boca), miembros anteriores y algunas veces en tronco y miembros posteriores en
ndividuos de menos de dos afios de edad, répidamente se complican con alopecla, eritema,

sresencia de costras y pioderma profundo. En el 90% de los casos de individuos jévenes la

nfermedad es autolimitante y cura sin tratamiento. E!l 10% se convierte en Demodicosis

Jjeneralizada. En individuos de mas de dos afos se relaciona con enfermedades metabdlicas o

1eOplaSiaS- 1,5,7,10,11,12,14,19,20,25,28,31,32,33,34,35,40,47,50
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Lesiones macroscépicas.
Es muy apreciable la alopecia, liquenificacidn, foliculitis, furunculosis, presencia de comedones,

ploderma profundo secundario y costras. La plel del perro afectado con demodicosis generalizada

se aprecia engrosada y con arrugas. 1/5-10:11.19:20,25,31,32,33,34,35,

40,37,49

Lesiones microscopicas.
Perifoliculitis, foliculitis y furunculosls, hiperqueratosis y costras, presencia de excesiva cantidad

de acaros de Demodex canis. en fase de huevo, ninfa, larvas y aduftos dentro y fuera de los
foliculos pilosos 1,5,10,18,19,20,26,31,33,34,35,40,47

¢

Vo LARVA

IMAGEN DE HUEVO, LARVA, NINFA Y ADULTO de Demodex canis

Tomada de Muller B Kirk's Dermatologia de Pequeiios Animales
5* Edicién. 1997. pp. 474

noouta ADAID

Diagndstico
Miiltiples raspados de plel (peliizcando la plel antes de tomar la muestra) y observar al
microscopio. El diagndstico se da positivo al encontrar alta cantidad de &caros adultos, huevos,

larvas o ninfas en mayor proporcidn. En la histopatologia se pueden ver multiples acaros, en todas
sus fases dentro y fuera de los foliculos pilosos. 1-5-10-18:19.20,26,31,33.34,35,

10,47
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INMUNIDAD CONTRA ACAROS DE LA SARNA

INMUNIDAD INNATA (INESPECIFICA) EN PIEL.

Se conoce como inmunidad innata, a cualquier resistencia existente al nacimiento que se

presenta la primera vez que se enfrenta a un patdgeno; no requiere exposicién previa y no se
modifica de manera importante con exposiciones repetidas al patégeno durante la vida del
individuo,2}.2%9546.9% | 65 mecanismos de defensa Iinespecificos vienen incluidos en la anatomia
propia del organismo, estos son parte estructural y funcional de algunos érganos, principalmente
de los que estan en contacto con el medio ambiente, como lo son la piel, sistema respiratorio,

sistema digestivo y urogenital, 21-2:45.46,49

EPITELIOS.
Los epitelios son tejidos especializados para la resistencia microbiana. Estos estdn en contacto

directo con el medio ambiente y. funcionan como barreras fisicas mientras estén Intactos. Se
ayudan con otras estructuras como pelos y secreciones glanduilares. Existen diferentes tipos de
epitelios, pero el de principal importancia para este estudio es el de la piel. La piel consta de tres
partes, que son epidermis, dermis e hipodermis. El epitelio de la piel se sitia en la epidermis y se

clasifica como “epitelio estratificado escamoso cornificado”. Los estratos de que consta la epidermis
son cinco: basal, espinoso, granuloso, lucido y cérneo, 21,2445:46,49,50

La dermis consta de dos partes. Una dermis papilar y una reticular constituidas de tejido
conectivo y células adiposas. . La hipodermis es la parte mas profunda de la plel y esta formada
bdsicamente por tejido conectivo. Y en esta se encuentran foliculos pilosos, glandulas sebiceas y

sudo rl'pa ras 21,24,45,46,49,50

APENDICES.
Los apéndices de la piel incluyen las glandulas sebdceas, gldndulas sudoriparas, glandulas
especializadas, ufias, pelo, misculos piloerectores y foliculos pilosos. 21:24:45.96.49

Las gldndulas sebaceas participan en la inmunidad innata mediante la produccién de acido
undecilénico y dcido undecilico, que son sustancias antimicroblanas, aparte de mantener la piel

hidratada y flexible, 21-2445:96,49




Las gldndulas sudorfparaé, se dividen en apdcrinas (epitriquiales) y en exocrinas (atriquiales).

En las primeras el sudor que se produce se libera dentro del foliculo piloso, este tipo de sudor tiene

propledades antimicroblanas ya ‘que contiene sales organicas, NaCl, transferrina, lisozima,

etc.?! ,24,45,46,49
Los apéndices y los epitelios se complementan para formar una emulsién de sebo y sudor en

las capas externas de la epidermis, esta es una defensa mejor contra la infeccién de

microorganismos patégenos ya que ejercen una accién de tipo fisico y quimico contra patégenos
poslb'es.1,15,21,24,35,45,45,49
El pelo es la primera linea de defensa fisica, su funcién es captar agentes patégenos antes de

que estos lleguen a la piel; pero la barrera fisica principal es el estrato corneo.!-1%:21,24.35.45.46,49.

MICROFLORA CUTANEA

La microflora normal de la piel contribuye a la defensa de la misma. Esta microflora esta
compuesta por bacterias (especies como Stap/iy/lococcus coagulasa negativo, Micrococcus,
Streptococcus a-hemolitico, Acinetobacter, E.coli, Corynebacterium, Proteus, etc), levaduras

(Candids, Malassez/a) y hongos filamentosos que se localizan en la epldermis superficial y foliculos

pillosos. Estos microorganismos viven en simbiosis con el hospedero y al ocupar nichos

inhiben la colonizacidn de organismos invasores. Ademds de que producen

microbiolégicos,
1,19,21,24,35,45,46,49

sustancias que inhiben el crecimiento de otros microorganismos.

INFLAMACION

Es una respuesta de los tejidos que ocurre como consecuencia de un proceso irritativo o
traumatico en un drea de tejido localizada. Es un mecanismo protector de suma importancia ya que
suministra un medio por el cual las células fagocitarias, anticuerpos y el sistema del complemento
pueden tener acceso a los lugares de invasién microbiana o de dafio al tejido.5*5:46:43.50
La inflamacidn se considera un método por el cual los mecanismos protectores de tipo
inmunitario se enfocan y orientan hacia una regidn de tejido determinado. 1-19-21.2%35.45,46,39

Los signos cardinales de la inflamacién son: calor, rubor, dolor, edema y pérdida parcial de la
funcion det érgano. Cuando la inflamacidn se sale de control o se generaliza de manera sistémica

se le llama alergia o hipersensibilidad las cuales traen efectos perjudiciales al organismo en general
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por la liberacién excesiva de moléculas proinflamatorias que pudieran tlegar a afectar a otros
organos 1,19,21,24,35,45,46,49

A las’ células que participan 'y regulan los procesos inflamatorios se les conoce como células
inflamatorias. Estas derivan de dos lineas, la primera es la mieloproliferativa a la que pertenecen
los granulocitos - (neutrofilos, basdfilos y eosinofilos), células cebadas, y células presentadoras de
antigeno (Macréfagos, células dendriticas y células de langerhans). La segunda linea es la
linfoproliferativa de la cual derivan los linfocitos T y B. Aunque los linfocitos y células presentadoras
de antigeno (APC) son células clave en toda respuesta inmune, pueden reclutarse otros tipos de
células para dichas respuestas como lo son neutrdfilos, basdfilos, eosindfilos y mastocitos. Las
citocinas y otros productos liberados por linfocitos y macrdfagos activados pueden ejercer
quimiotaxis sobre neutréfilos o eosindfilos y estimular la proliferacién de fibroblastos y células
endoteliales o hacer que células cebadas y basdfilos descarguen otras sustancias (histamina y
serotonina) en  los tejidos locales. Estas sustancias,' asi -como productos de la cascada del
complemento, pueden originar de manera directa o lndlrecta en un incremento de la permeabilidad
vascular local, permeabilidad capilar, acumulacion de llquldo extravascular y dolor. En algunos
casos también es posible que  activen. otras vnas enzimdticas como los sistemas de cinina,

coagulacién o fibrinolitico.?*65:11.13.15.16,

Asi, se entiende por lnﬂamaclén como la completa reacclén integrada del hospedero que incluye
la respuesta inmunitaria junto con sus fendmenos secundarios relacionados. 21,24,45,46,49,50

FAGOCITOSIS =

La fagocitosis es conocida cqrr'po élv‘f"comer celular”.
cabo ciertos tipos celulares. Esfos tlp6§ ‘son: los polimorfonucleares (neutrdfilos y eosindfilos) y
células del sistema fagocrtico rnononuclear (en piel son células dendriticas, células Langerhans y
es considerada como un mecanismo inespecifico de

Es un proceso de endocitosis que llevan a

macrofagos residentes). La fagocitosls
defensa, ya que toda particula reconocida como extrafia (antigenos, deshechos celulares y células

vigjas o alteradas) son - ingeridas por estas células que se encargan de englobarla, digerirla vy
posteriormente destruirla. Las células del sistema fagocitico mononuciear son importantes en el
inicio de la inmunidad especifica ya que procesan el antigeno fagocitado y lo presentan a los
linfocitos para asi poder dar inicio a la inmunidad especifica. Unicamente los macrdéfagos, células
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dendriticas, y células de Langerhans actlian como céiulas presentadoras de antigeno (APC). En
algunas ocasiones el proceso de fagocitosis es también un proceso de tipo especifico ya que
algunos anticuerpos que recubren particulas antigénicas pueden actuar como opsoninas (esto es
que aumenten la atraccion de un antigeno hacia un fagocito) para favorecer la fagocitosis. Esto se
ileva a cabo ya que todas las APC y polimorfonucleares tienen receptores para ia fraccidn Fc de los

antlcuerpos 6,17,21,23,24,27,29,30,37,45,46,49,50

INMUNIDAD ADQUIRIDA (ESPECIFICA) EN PIEL.
Se define como la resistencia débil o ausente en el momento de la primera exposicidn,

aumenta de manera espectacular con exposiciones subsecuentes al mismo patégeno especifico.
inmune que va dirigida selectivamente a

pero que

Comprende toda aquella respuesta del aparato
determinada estructura (especificidad antigénica) y es llevada a cabo en el organismo por un
érgano o sisterma que incluye todo el tejido linfoide asi como las células fagociticas mononucleares.
Este tipo de respuesta cotresponde a un fendmeno biolégico integral en el que participan
diferentes lineas celulares interactuando entre ellas mismas, ya sea directamente a través de sus
moléculas de superficie celular o por medio de la produccién de numerosos productos de secrecién
endocrina (cuando una célula que libera moléculas, estas ingresan al torrente sanguineo y actban
en células blanco), pardcrina (una célula libera moléculas que estimulan a células vecinas),

yuxtacrina (cuando las moléculas coestimuladoras de una célula actGan en un conjunto de células

vecinas) asi como . autocrina (una célula libera moléculas que estimulan a la misma

célula) 6,15,16,17,21,24,27,36,38,41-46,48,99,50
La inmunidad especifica se divide con fines didacticos en inmunidad celular e inmunidad

humoral, 23291745

La linea celular eje, :sobre
dividen en dos grupos:
Existen otras células

defensa son el tipo celular
extrafias mediante fagocitosis. Una vez ingerida la particula extrafia es destruida mediante dos

mecanismos: brote respiratorio y por enzimas lisosémicas (defensinas, mieloperoxidasa, hidrolasas
neutral y dcida, lisozima, lactoferrina y colagenasa). Los neutrofilos poseen una reserva limitada de

| cual funciona toda la respuesta inmune son los linfocitos, estos se

itos T.y. linfocitos B.S-2%2%:95:96.49
3 en este proceso. Los neutrdfilos, que son la primera linea de

lmportante y abundante su funcion es capturar y destruir materias

mp

27



energia que no se repone, aun asi, se desplazan pronto hacia las células extrafias pero son
incapaces de realizar esfuerzos sostenidos. Los neutréfilos ademas no son capaces de preparar

antigenos para la presentacidén a células sensibles a estos. La segunda linea de defensa se le

conoce como el sistema fagocitico mononuclear. De estos las células principales son los

macréfagos, que son figura central en la inflamacién y pueden produclr un gran nimero de
sustancias bioldgicamente activas, ademds de que funcionan como APC. Los mastocitos o células
cebadas, que se distribuyen principalmente en tejidos conjuntivos, proliferan en respuesta de IL-3
e IL-4. Participan en inflamaciones agudas y persistentes, expresan en su superficie un receptor
para la porcién Fc de la inmunoglobulina IgE, aparte de sintetizar y liberar sustancias
farmacolégicamente activas como algunas citocinas (IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6,IL-13, TNF-a),
eicosanoides (LTB4, LTC4, PAF4,PGD2) y granulos (histamina, serotonina, proteasa de serina,
carboxipeptidasa A entre otras).‘l;os eosindfilos, se desarrollan bajo influencia de IL-3 e IL-S
provenientes de Th2 y células cebadas. Se movilizan hacla los sitios con degranulacion de células
Cebadas por la liberacién de factores quimiotdcticos de eosindfilos, leucotrieno B 4, histamina,
extractos de heimintos, C5a y derivados del catabolismo de ila histamina. Participan en infecciones
mediadas por IgE e infecciones parasitarias, son reclutados por extravasacién de la sangre. Los
eosindfilos contienen dos tipos principales de granulos. Los granulos cristaloides, que contienen
cuatro proteinas principales: Proteina bdsica mayor (PBM), proteina catiénica eosinofilica (PCE),
peroxidasa eosinofilica (PE) y neurotoxina derivada de eosinofilos (NDE). El otro grupo es el de los
granulos primarios pequefios, que contienen arilsulfatasa, peroxidasa eosinofilica y fosfatasa acida.
Al igual que los neutrofilos, los eosindfilos son células fagocitarias cuya funcién principal es ingerir
y destruir materias extrafias. Los eosindfilos pueden fagocitar particulas pequefias, pero son mucho

mas apropiados para la destruccidn extracelular de parasitos grandes exprimiendo sus granulos en
el llquldo que los rodea 4,16,17,21,23,24,27,29,35,36,37,45,46,49,50

LINFOCITOS T
Los linfocitos se forman en la medula dsea y su sitio de maduracién es en el timo. Son las

células mediadoras de la hipersensibilidad retardada (tipo IV), ademas son reguladores de los
linfocitos B 3.4,6,11,16,21,23,24,27,29,37,39,41,45,46,48,49,50



Los linfocitos T reconocen péptidos antigénicos en forma de un complejo, con las moléculas del
complejo_principai de"hlstocompatlbllldad (MHC) a través de receptores de las células T (TCR) en
conjunto con:la preéencla de un grupo de moléculas accesorias, marcadores o antigenos de
superficie (ci'>_4,‘"{cb§;‘,cbzs, etc). De estos dos subgrupos de linfocitos son importantes, los
tinfocitos T.CD4+ o cooperadores (helper) que sirven de mediadores de las respuestas celular y
os':tilnfo'cltos T CD8+ que son los encargados de la respuesta inmune celular o

humoral.
citotoxicid ad 16,2 1,23,27,36,37,39,41,45,46,48,49

Existen dos tipos de recéptores de linfocitos T, linfocitos T a—pB, son los que estdn presentes en

el 90% de linfocitos T perlférlcos‘y‘ los linfocitos T y-8, presentes en mayor nimero en bazo,

hl'gado y epltello intestinal. 16,21,23,27,36,37,39,41,45,46,48,49

Los linfocitos T se movillzan en’ reacciones inmunes mediadas por anticuerpos (IgG e IgE) y
células (macrdéfagos, otras APC ), se activan por contacto del antigeno, sintetizan IFN-Gamma que
es uno de los principales factores estimuladores de monocitos y macréfagos. Utilizan moléculas de

adhesién (principalmente alfa 4, Beta / VCAM-1 e JCAM / LFA-T) y algunas quimiocinas (RANTES,
linfotactina) para migrar hacia las zonas de infeccidn,2-3%6:11:16,21,22,23,27,36,39,45,46,49

LINFOCITOS B
Se originan en médula dsea en l0s mamiferos y en las aves en la bolsa de Fabricio. Su

maduraciéon es independiente de antigenos perc es influenciada por linfocitos T. La principal
la produccién de proteinas denominadas inmunoglobulinas o

funcion de estas células es
llevan a cabo mediante una transformacién estructural

anticuerpos (Ac). Esta funcién la
(morfoldgica) y funcional, convirtiéndose en células plasmaticas. Las inmunoglobulinas inician una

diversidad de fenémenos secundarios cuando se fijan a un antigeno, como la activacién del
complemento, opsonizacién o transduccidn de la sefial 2-3.6:11.13,16,21,22,23,27,29,36,37,39,41,45,46,49

Algunas inmunoglobulinas pueden activar la via del complemento cuando forman complejos con
un antigeno (Ag). Asi l1a cascada de reacciones enzimaticas del complemento puede conducir a la
lisis del Ag. o célula infectada, lo cual proporciona un medio importante para destruir invasores
extrafios. Algunos productos de la cascada del complemento también actian como opsoninas
cuando se unen con un complejo Ag-Ac. Mientras otros son quimiotacticos para los neutrdfilos;
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otros mas originan la liberacién de mediadores prolnﬂarriatorlos, como la histamina a partir de ilas

células cebadas y de los basdfilos, 23/6:11,13.21,22,23,27,29,36,37,39,91,45,46,49

PRESENTACION DE ANTIGENO

Los linfocitos T solo reconocen antl’genos unidos -a: proteinas del
histocompatibilidad (MHC) en la superficie de 1a celulas. Existen dos clases diferentes de proteinas
del MHC, las proteinas del MHC clase I y las del MHC clase II. Cada una de las cuales es reconocida
por uno de los dos subgrupos principales de llnfocltos T %46,11,16,21,23,24,27,29,37,39,41 45,46,48,49,50

Las proteinas del MHC clase I se expresan por practicamente todas las células del organismo y se
utilizan para presentar sustancias a las linfocitos T CD8+ la mayor parte de las cuales es citotéxica.

Por lo tanto casl todas las células pueden presentar antigenos. a linfocitos T citotéxicos y en
3,4,6,11,16,21,23,24,27,29,37,39,41,45,46,98,49,50

complejo principal de

consecuencia actuar como blanco de una respuesta citotdxica.
Las proteinas del MHC clase II se expresan Unicamente por las células presentadoras de antigeno
(APC). Son necesarias para la estimulacidn de Linfocitos. T CD4+ (helper) que son utilles para

practicamente todas las respuestas inmunitarias. Este tlpo celular es util para la activacién de los
dos grupos de células efectoras linfoides: Ilos linfocitos =T _citotdxicos y los linfocitos
B.J,d,G,x1,15.2l.,23,24.27,29,37.39,41,45,45,43,19,50 :

Los antigenos que penetran a través de la plel y tejido conjuntivo subcutdneo, se detectan por
APC residentes, luego se transportan a través de la circulacidn linfatica hacia los ganglios linfaticos
regionales. Asi la respuesta inmunitaria se inicia tanto en el sitio de contacto como en los ganglios
Ilnfétlcos reglonales. 3,4,6,11,16,21,23,24,27,29,37,39,41,45,46,48,49,50

La activacién de los linfocitos T cooperadores (Th) se presenta al inicio de la respuesta inmune y
requiere de dos sefiales. Una que se proporciona por la unién del receptor del antigeno de T (TCR)
al complejo péptido-MHC en la superficie de la APC y se transmite a través del complejo proteinico
CD3. La segunda sefial coestimulante requiere del contacto con un ligando especifico de la APC y
una proteina transmisora de la sefial separada en la supeificie de la célula T, esta es una proteina
de enlace presente en la membrana de la célula T denominado CD28.%511.16.17.21,27,36,37.39,41,45,46,48,49

Juntas, las dos sefiales inducen al linfocito Th a secretar interleucina 2 (IL-2) para que inicie la
expresion de receptores de IL-2. Esta es un mitégeno potente para linfocitos T y es esencial para la
respuesta proliferativa de los linfocitos T activados. Ademas de la IL-2 la célula Th activada secreta

30



otras citocinas que promueven el crecimlento, diferenciacién y. funciones de células B, Macréfagos

v otros tlpos celulares. 6,11, 15~17.21,27,36,38.39,41-46,49

Luego del contacto del APC con el linfocito Th, el APC comienza a liberar interleucina 1 (IL-1) que
actia de manera autocrlna sob é la: propla APC esta aumenta la expresién de superficie de las
proteinas del MHC clase’ II asa como varlas moleculas de adheslén, por tal razén refuerza el enlace
del linfocito Th y aumenta la’ presentaclon del antfgeno.‘En la célula Th favorece la secrecién de IL-
2, potenciallzando. la- respuesta prollferativa de Th.' ElI"APC produce cantidades relativamente

grandes de IL-1 y cifras menores ‘de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) e interleucina 6 (IL-
'a ’COn IL'I.G 11,15-17,21,27,36,38,39,41-46,49

6), estas presentan slne’

Los linfocitos B (LB), |
enlace del antfgeno'éspeclﬁco con el receptor de células B (BCR) que algunas veces se puede

tratar de una ,Inm:unoglobullna o una proteina expresada en su membrana, este estimulo
proporciona una sefial que produce la activacién del LB. Un segundo estimulo lo proporcionan las
células Th activadas que expresan proteinas que ayudan a activar al LB al enlazarla a receptores no
Inmunoglobullna SObI’é su superﬂcle. 2,3.6.01,13.16.21,2223.27,29,36,37,39.4) 454639

Los linfocitos T citotdxicos (LTC) actlian para erradicar células que expresan Ag extrafios en su
superficie, la mayor parte de LTC expresan CD8* mas que CD4™ y reconocen Ag en relacién al MHC
clase 1. Los complejos Péptido-MHC pueden ser reconocidos por el TCR como una clona especifica
del Ag, esta proporciona una de las dos sefiales necesarias para la activacién del LTC. La primera
sefial por si sola, Induce receptores de IL-2 de gran afinidad en.el LTC. La segunda sefial la
proporciona la IL-2 secretada por el linfocito Th (CD4(+)) activado cercano. Al recibir ambas
sefiales el LTC se activa y destruye células infectadas por la liberacién de toxinas especificas sobre

la célula blanco o por induccién de apoptosis.?3.4611.16,21,22,23,27,36,39,45.46,49

reconocen antigenos en su.forma libre o soluble y no transformada. El
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MOLECULAS COESTIMULADORAS (CITOCINAS)

Intesrfeucinas Origer celular Efectos principafes
Principal
Macréfagos, otras APC Coestimulacién de APCycel. T
IL-1 Otras Cel. somiéticas Crecimiento de cel. B y prod. de Ac
(alfa y beta) H Respuesta de fase aguda del Higado.
} Acti i6n de f. it
: Inflamacién y fiebre.
Hematopoyesis
-2 Cel. Th2 activadas, Proliferacién de cel. T activadas.
Cel. Th. Funciones de cel. NKy Th
Cel. NK Proliferacién de cel. B
i expresién de 1gG?
IL-3 Cel. T Cr de progenitores
-4 Cel. Th2, cel. Cebadas Proliferacién de cel. B, Expresién de IgE,
Expresion de MHC clase II
Proliferacion y funciones decel). Th2 y
Th.
Cr y fi 6n de indfilos y
Cel. cebadas.
IL-5 ‘Cel. Th2 y cel. Cebad. Crecimi yh ion de inéfil
Iit-6 Cel. Th2 activados, APC Efectos sinérgicos con IL-1 o TNF.
! | Otras oé 5 Induce fi
| | Respuesta de fase aguda del higado
| | Crecimiento de cel. B y prod. De Ac.
f -7 : Cel. Del estroma icoy Linfopoyesis Ty B
{ i de médula ésea Funciones de cel. B
i IL-8 | Macréfagos y otras cel. Quimiocatrayente para neutrofilos y
' Somaticas cel. T
Angiogeno
Ip o) Cel. Th2 activadas h yeti vy
timopoyeticos
- T T [Inhibicién de Ia produccién de citocinas por céid

JIL-10

Cel. Th2 activadas,
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Thi, cel. NK y APC

ibndecel. By

Cel. TCO8+,cel. B,
Macréfagos P sn oe pr
AC.
Supresién de inmunidad celular.
It-11 Cel. del estroma de Efectos sinérgicos sobre hematopoyesis y
/ M. Ssea j trombopoyesis.
12 jCeI. B, Macréfagos Profiferacién vy funcién de cel. Th y NK activadas:
Produccion de IFN Gamma.
| ] 6n de cel. Thi,
suprime funciones de cel. Th2.
’ Pr 6n de resp ] itarias ctiad.,
| por células. ]
[Ii1a [Cet.Thz [Efectos similares » 1L-4 ]
IL-14 {Cel. T, Cel. B, Profiferaciéon de cel. B activadas
/ ¢Cl. Tumaoratles f J
TL-18 Cel. Epit itos, a los de IL-2
{ Cel. No linfociticas ] /
I1~-36 , Linfocitos CO8+ mas que Cel. Cad+ Quimioatrayentes (cel. T,
| Linfocitos CD4+ indfilos y itos)
[l Comitégena para cel. T CDA+
TNF sifa [ Macréfagos activados, |Efectos similares @ 5i-3
f Otras cel soméaticas Trombosis vascular y necrosis tumorast
| TNF Beta Cef. Th1 activadas "[Efectos similares a 11-1 y TNF alfa
i . Desarrolio de érganos linfoides
} f Periféricos
INF alfa y beta | Macrofag neutr [* Ef ‘] induccién del MMC
| Otras cel. Som4ticas clase ¥ en todas las célutas somaticas
i induccion del MHC clase 11 en APC.
{ ActivaciGn de macréfagos, neutréfitos y
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' { Cétutas (inhibe Th2)
/ ! Efectos antivirales.
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RESPUESTA INMUNE (SEGUN ESPECIE DE ACARO)

La respuesta inmunoldgica contra sarna, va a depender del tipo de acaro que se trate. Estos
tienen una patégenia similar, asi como la respuesta del organismo, Io que cambia es el sitio donde
producen lesién pero el principal mecanismo de defensa contra las infestaciones causadas por
acaros es una respuesta de tipo celular con formacién de algunos anticuerpos fijadores del

complemento.3!-32

Otodectes cynotis habita sobre el estrato corneo de la piel y la reaccién del organismo es
puramente inflamatoria. También como respuesta a la irritacidn se produce hipersecrecién de
glandulas ceruminosas e hiperplasia de estas. En individuos hipersensibles se presenta prurito

excesivo por reaccién de hipersensibilidad tipo I, que es producida por sustancias salivales que
inocula el écaro cuando se alimenta 1,4,5,10,18,19,20,24,25,26,27,29,31,32,33,34,35,40,449,47,49,50

Sarcoptes scabiei produce inflamacién a nivel de el estrato corneo de la piel debido a que la
hembra gravida de este dcaro excava galerias dentro de la epidermis. En infecciones crénicas la

piel se torna hiperqueratdcica debido a la irritacién constante por el rascado que se produce por

hipersensibilidad tipo I y IV. Esta sensibilizacion la producen los huevos, excrementos,

exoesqueletos y sustancias de la saliva de estos acaros. Cuando un individuo se enferma por

primer vez de escabiosis la respuesta inmune del individuo es practicamente ineficiente ya que no

resistencia que permita controlar el numero de &caros; esta respuesta se
inflamacién mediada por células dendriticas dérmicas,
liberar sustancias

se produce una
caracteriza principalmente por una
macrdéfagos, y linfocitos T CD4+ que estimulan a células cebadas a
proinflamatorias. En infestaciones subsecuentes {a respuesta inmune protectiva se monta mediante
una inflamacion mas rapida debido a la presencia de células de memoria que son linfocitos Ty B
con la formacién de anticuerpos de tipo I1gG e IgE acaro especificos estimulados por células T CD4™*
y deposito de fracciones del complemento en unidn dermo-epidérmica. Células plasmaticas acaro-
especificos son los encargados de la formacién de estos anticuerpos. Esta inflamacion es mediada
principalmente por macréfagos, estos derivan de monocitos procedentes de la sangre llegando al
sitio de lesion mediante la expresidn sostenida de moléculas de adhesidn y factores quimiotacticos.
Los macrofagos proliferan en el sitio de lesidn, la liberacién de ciertas citocinas como “el factor

inhibidor de la migracién de los macréfagos” mantienen a estas células en el sitio de lesidn asi

como algunos lipidos oxidados. Existe la presencia de lesiones tisulares inducidas por células
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inflamatorias, este es un mecanismo para “cercar” a los dcaros y tratar de evitar la formacién de
nuevas galerias. Linfocitos y células plasmdticas, liberan interleucinas como interferén y. En
lesiones crénicas y en proceso de cicatrizacién se ven intentos de reparacidn mediante sustitucién

por tejido conectivo, del tejido lesionado, con proliferacién de vasos de pequeiio calibre

(a nglogénesls). 1,2,3,5,7,8,10,12,14,16,17,19,
20,21,29,31,33,34,35,38,40,43,45,46,48,49,50

Demodex can/s habita dentro del foliculo piloso, causa enfermedad solo como oportunista
cuando el individuo esta inmunosuprimido., Esta inmunosupresién permite que el acaro se
reproduzca de manera desmesurada y la Inflamacién crénica que produce destruya el foliculo piloso
inducida por a infiltracién de células mononucleares, macréfagos, linfocitos y células plasmaticas.
También se pueden vef intentos de reparacién mediante sustitucidén por tejido conectivo del tejido
lesionado con :prollfe‘raclén de vasos de pequefio calibre (angiogénesis). La destruccidn del foliculo
piloso prdduce la ﬂberaclén de 3caros dentro y fuera de la piel. Los acaros liberados fuera de la
plel invadirdn nuevos foliculos y formaran colonias aumentando las lesiones. Los dcaros que se
liberen dentro de la piel estimularan una reaccidn de “cuerpo extrafio” y contra estos se producira
‘una leslén granulomatosa Esta es una reaccién de inflamacién crdnica en el que el tipo celufar
predominante. es un macrdéfago activado cuyo aspecto es de tipo epitelial (cel. epitelioide). Los
granulomas son producidos por las particulas insolubles que forman parte de los exoesqueletos del
acaro ya que estas particulas son escasamente solubles o particuladas. Los macrdfagos fagocitan
los exoesqueletos, lo procesan y lo presentan a linfocitos T CD4" (helper) activando los linfocitos T
de respuesta; también producen citocinas como IL-2 que actian sobre otras células T perpetuando
la respuesta. Producen altas cantidades de IFN-y que es importante para la transformacion de
macrdéfagos en cel. epitelioides y células gigantes muitinucleadas (langerhans). El dafio a los
foliculos favorece la penetracién de bacterias que provocan un pioderma profundo secundario.
Anteriormente se creia que este pioderma era la causa de la falta de respuesta inmune contra los

acaros. Los dcaros liberados intradérmicamente (por ruptura folicular) son eliminados mediante la
liberacion de sustancias oxidativas por polimorfonucleares, por anticuerpos y activacién del
complemento. Probablemente la principal patégenia de este dcaro y por lo que sea mas dificil de
eliminar sea su rdpida reproduccidn, esta junto con la inmunosupresion favorecen que el individuo

presente demodicosis crénica generalizada. En el 90% de perros jovenes esta enfermedad es
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localizada y autolimitante. Estudios hechos en perros que sufren Demodicosis crénica generalizada,
revelaron que la inmunosupresiéon de linfocitos es funcional mas que de cantidad, ya que las
cantidades de linfocitos en perros que cursan DCG estdn normales, asi como la respuesta a
Inmundégenos y vacunas. Algunos autores (Mulier & Kirk) mencionan que el &caro Demodex canis al
reproducirse desmesuradamente produce un factor inmunosupresor humoral que es proporcional a
la cantidad de acaros presentes. Ellos argumentaban que esta inmunosupresidon es secundaria a la
enfermedad y no la causa de esta ya que la inmunosupresion es persiste mientras no se eliminen
todos los &caros vy, una ‘vez eliminados estos la inmunosupresidn desaparece. Otras teorias

mencionan la  susceptibliidad racial en algunos perros, predisposiciSn genética a la
DCG. 1,4,5,10,11,14,17,19,20,25,27,31-35,40,47,49,50
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En cualquier caso de sarna que se trate debe hacerse el diferencial con todas las patologias de
piel, principalmente con todos los Plodermas, alergias de presentacidn cutdnea, - pediculosis,

1,5,8,10,11,12,14,18,19,20,22,25-

reaccién cutdnea medicamentosa, quelletielosis y dermatitis autoinmunes.

35,40,47,49,50

TRATAMIENTOS

«Tratamiento contra otodectosis.

Higienizar las orejas de animal afectado con vaselina o algan limpiador otico comercial para

remover detritos. 1-5:10.14,18,19,20,25,26,32-35,40,47

Esta indicado el uso de gotas dticas acaricidas a base de Rotenona dos veces por semana
durante la primer semana iuego una ves por semana hasta dos semanas después de

alcanzar la cura dinica. Ademas del aseo general con algiun champ( insecticida que

contenga  piretroides -durante 4-6 semanas (sl no se esta utllizando Ivermectina

slstémlca)."5'3°'1; g,12,;0,25,26.32-35,40.47
La lvermectlpa'se'lbuéd’e utilizar en forma tépica y sistémica. El tratamiento sistémico de da
. all%‘f (de uso bovino) a dosis de 300 microgramos cada 7 o 14 dias
alrededor de‘:'4‘aplic,ac;lpries. El tratamiento tdpico se da con 500mcg de ivermectina en
forma dlrecta',,en;laéi»;orejas cada 1-2 semanas durante aproximadamente 5 semanas.
Contralndlcadaren‘berr'os de raza Colie, antiguo pastor ingles, pastor de Shetian y sus
1,5,10,14,18,19,20,25,26,32-35,40,47

cruzas’
Como alternativa a la ivermectina esta la Selamectina (Revolution. Lab. Pfizer) Es una

ivermectina sintética de aplicacién tépica. Se aplica a dosis de 6mg / Kg. Una sola aplicacién
suele ser suficiente; algunos perros es necesario aplicar una segunda dosis con un mes de

intervalo. Su espectro inciuye: tratamiento y control de dcaros auriculares (Otodectes
cynotis) y sarna sarcoptica (Sarcoptes scabiei var. canis).'932:3%3544,47

Otra alternativa es el uso de 1 gota de solucidn de amitraz en 5ml de aceite mineral o
vaselina y aplicar un par de gotas en cada oreja 2 veces a la semana por 15 dias (previa
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limpieza del oido con alguna solucidn higienizante comercial). Esta forma de tratamiento con
amitraz no esta aprobado para este empleo. 1.5.10.14.18,15,20,25,26,32-35,40,47

sTratamiento contra escabiosis.

El tratamiento mds seguro y eficaz posible es el bafio diario con cal azufrada en todo el
5,14,19,34,35,40,47

-
cuerpo del animal durante 6 a 8 semanas.
e Selamectina (Revolution. Lab. Pfizer) de aplicacién tépica a dosis de 6.mg / Kg. Y en caso de
ser necesario repetir al mes. No se debe aplicar a perros de raza Collies y sus cruzas.
19,32,33,35,44,47
Alvarez Camara® (2001) recomienda a la Ivermectina oral e inyectable a dosis de 400 a
600 mcg/kilo s.c. cadal5 dias. (no aplicar en Collie, Bearded Collie, Antiguo Pastor Ingles,
Sheetland Sheep Dog'y:sus cruzas. Debido a que estas razas:son intolerantes a la

ivermectina y. esta’'los’ intoxica.  Los signos de intoxicacidn son  trastornos nerviosos,

digestives, coma y en ocaslones la muerte). 1,5:10,14,19,20,25,32-35,40,47.
lnto' caclones con ivermectina  es. slntométlco (reanimacién

’lv o y eI empleo de fisostigmina o picrotoxina; :5:10.14.19,20.25,32-

e El| tratamiento contra

hidroelectrolitica, carbén:act
35,490,947

Bafio acaricida total con una solucién de amitraz a 250 — 1000ppm (2-8 ml por It), 3 bafos
con intervalos de 7-14 dias, 2-510,14:19,20,.25,32-35,40,47

Contra la sarna sarcdptica y demodéctica, en estados unidos se esta utilizando de manera
experimental y con buenos resultados la Moxidectina al 1% inyectabie a dosis de 0.4 mg

c/24 hrs. Dur. 2-4 meses. %5
«Tratamiento contra demodicosis.

» Cuando se trata de una demodicosis localizada de presentacién juvenil algunos autores
recomiendan no dar tratamiento ya que como se comentd anteriormente el 90% de los
casos es de presentacidon benigna y autolimitante. 1+510.14,19.20,25,32-35.40,47

e Para el caso de pododemodicosis, las patas deben ser introducidas en una solucién de
amitraz a una concentracion de 5m! en 100m! de agua, masajeandolas y sin enjuagar 2-3
veces por semana (previamente lavadas con champi antiseborréico).!
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En el caso de sarna demodéctica generalizada, se recomienda como tratamiento bafiar a los
perros con una solucién de amitraz 250 a 1000 ppm (2-8 ml de la solucién comercial en 1it.
de agua) sigulendo el siguiente protocolo:

1.- Rasurar todo e! manto en los perros de pelaje medio y largo.

2.- Eliminar todas las costras.

3.- Lavar todo el animal con un shampoo medicado indicado para la destruccién de
bacterias, y eliminacién de escamas y exudados. Esta accidn se puede emplear un dia antes
del tratamiento con amitraz.

4.- Aplicar la solucién de amitraz mediante el mojado y uso de esponja. Sobre todo el

cuerpo (areas con lesiones y normales). Se recomienda usar guantes y trabajar en areas

bien ventiladas. Dejar secar al animal al sol y no enjuagar.

5.- Eliminar todas las costras que se vayan formando.

6.- El tratamiento se continua hasta que multiples raspados profundos de piel sean

negativos por un lapso adicional de 30 — 60 dias. -5.10-1.19.20.25,32-35,40,47

7.~ Luego de suspendido el tratamiento los perros se deben supervisar durante los

siguientes 12 meses por cualquier signo de dermatosis. Animales recuperados no se deben

de utilizar como reproductores, 1+5+10.14.19.20,25,32-35,40,47

Se recomienda el uso de ivermectina diaria oral a dosis de 200 a 400 mcg / Kg de 60 a 300
dias o bien hasta mas de 30 dias después de obtener raspados negativos. O subcutanea a
dosis de 200-400mcg por kilo cada 14 dias hasta 1mes luego de la cura clinica y de obtener

3 raspados negativos con 1 semana de diferencia. 1.5:1%:14.19,20,2532-35,40,97

e Los perros que logran raspados cutdneos negativos a Demodex canis no pueden declararse

curados hasta 12meses después de suspendido el tratamiento, 1-57:8:10,11,14,15,20,25,32-35,40

Adicionar vitamina E en la dieta ya que la deficiencia de esta causa funcién linfocitaria
subSptima y enfermedad.?
Suplementar acidos grasos esenciales (EFA'Z plus lab. Virbac, Equilibrium ages lab. Bayer) a

dosis 7 veces mayores de las normales por un periodo de 60
dl’aS 1,5,10,14,18,19,20,25,28,29,30,34,35,47
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e Milbemicina oxima via oral a dosis de 2mg/kg cada 7 dias por tres dosis. En" perros qﬁe
cursen con demodicosis generalizada. El uso de este fiarmaco solo esta indicado en. casos
donde este contraindicado el uso de la ivermectina.-51.2547
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DISCUSION

El estado de conocimiento de la iInmunidad en la sarna es muy reducido, la informacién actual
disponible y confiable relacionada con sarna proviene de publicaciones extranjeras que en su mayoria
son de tipo genérico, no relacionadas con las pequefias especies y menos con Ios  aspectos
inmunoldgicos. El enfoque de estas publicaciones sobre todo es en torno a esquemas de tratamiento
y prondstico con propuestas de firmacos distintos a los convencionales que en el pais son poco
conocidos para su uso en pequeiias especles o bien estan enfocados al combate de otras parasitosis
como las filarlasis. Mucha de la informacidn es de tipo especializado y de alto costo para resultar
accesible a los profesionistas en general, no existiendo documentos que los integren y ademas sean
actuales en especial en el tema de Inmunologia. Los esquemas de tratamiento propuestos e
implementados en el pais se basan en protocolos establecidos en muchas de estas publicaciones y
se basan en el empleo de avermectinas de aplicacién parenteral, y el uso de productos acaricidas
del grupo de las amidinas en forma de bafio (amitraz). Anteriormente se consideraba que un
individuo con sarna demodésica activa dentro de sus primeros meses de vida con prurito, alopecia,
liquenificacion necesariamente debiera someterse a tratamiento sin considerar que en esta etapa de
la vida la susceptibilidad era temporal y existia la posibilidad de que el animal se recuperase sin
tratamiento de forma espontdnea y sin embargo era sometido a tratamiento sin mayor tramite por
lo que eventualmente se recuperaba con un minimo de esfuerzo al desaparecer la inmunodeficiencia
o el factor inductoor. Este manejo para estas dermatopatias se hacia indiscriminadamente, llegando
en muchas ocasiones al fracaso y frustracién del medico veterinario. Hoy en dia, se sabe que las
sarnas tienen varias etiologias, el patrdn de distribucién de lesiones ayuda a la aproximacion del
diagndstico, el clinico se puede apoyar en exdmenes de laboratorio (raspados cutaneos, biopsias de
piel, coproparasitoscopicos, etc.). Tampoco se diferenciaba entre sarna y otras etiologias como
micosis, o atopias, cushing, hipotiroidismo, etc. Con todo esto, se implementaban tratamientos a
ciegas que muchas veces terminaban en e! sacrificio del perro o vetando al veterinario. La sarna
demodésica representa un problema debido a que en el esquema de tratamiento debe atacarse el
acaro, la comezon, las infecciones secundarias y potenciar ias aparicion de la respuesta inmune para
poder erradicar el problema integralmente lo cual induce con frecuencia la desesperacion del duefio
quien espera que el proceso sea resuelto rapiddmente, con facilidad y a un bajo costo y la realidad
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es todo lo contrario por requerir un largo periodo de tratamiento, con un elevado costo en general,
requiriendo de una gran particlpacién del duefio en el tratamiento e invirtiendo bastante dinero, sin

existan garantias de que se produzca una reincidencia de la enfermedad, sobre todo si

qué
los organismos pueden establecerse en

consideramos que en la Infestacidn por este 3caro
condiciones de comensalismo al mantenerse estable la inmunidad del individuo, por lo que en caso

de producirse una nueva depresién de la misma se reactivara la enfermedad, esto en el pasado se
ha convertido en algo que induce desconfianza en los profesionistas e incluso movia a la gente a
solicitar la eutanasia de los animales. Esta sarna requiere un mayor seguimiento y en caso de su
presentacién en perros menores de 1 afio (demodicosis juvenil) no es recomendable implementar un
tratamiento ya que el 90% de los casos de demodicosis juvenil es autolimitante. La demodicosis de
presentacién aduita tiende a ser generalizada, crénica y dificll de tratar; se relaciona con patologias
graves como neoplasias o enfermedades metabdlicas, no estando perfectamente clara la razdn de a2
inmunodeficiencia asociada a esta enfermedad. La demodicosis es una de las enfermedades mas
frustrantes en dermatologia veterinaria por La duracién de los tratamientos y la posibllidad de las

recaidas.

El manejo de los tratamientos contra sarnas superficiales (escabiosis y otodectosis) hoy en dia

tienen un buen prondstico ya que responden bien a las avermectinas, su resolucién se lleva a cabo
entre 3 y 6 semanas, esto ha hecho que se simplifique este aspecto en muchos sentidos y sobre todo
que sea econdémico.
La informacidn cientifica que circula en el pais, se distribuye solo entre médicos veterinarios que
tienen que desmentir numerosos mitos y conceptos populares en cuanto a zoonosis (la sama
sarcoptica es zoondtica) y remedios caseros. Muchos propietarios prefieren implementar remedios
caseros que seguir un protocolo de tratamiento costoso y tardado con un veterinario aungue
eventualemente sean mMas nocivos los tratarmiento que la propia sarna.

Es necesario promover la divulgacién de informacién dirigida hacia
diagndstico, tratamiento y seguimiento de pacientes

los médicos veterinarios vy

poblacién en general interesada acerca del
sospechosos de sarna. Entre las recomendaciones a los veterinarios dedicados a pequefias especies

estdn las sigulentes. Recurrir a procedimientos diagndsticos de laboratorio para identificar la
etiologia de la enfermedad, si se trata de demodicosis crénica en individuos adultos; elaborar un
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examen clinico completo en el individuo enfermo con el fin de descubrir patologias sistemicas serias

y elaborar un prondstico, en el caso de otodectosis y escabiosis se recomienda dar tratamiento a
todos los animales de la casa asi como una buena desinfecciéon del medio ambiente. Deberd
promoverse entre la poblaclén‘el'conoclmlento de la existencia de diferentes etiologias productoras
de sarnas los procedimientos para su Idiagnostico, el pronéstico de las diferentes modalidades de la
enfermedad, costo y tiempo del "fréfamlento, estudios complementarios y no desculdar a la mascota
durante el tratamiento asi comd llevar a la mascota periddicamente con el veterinario con el fin de
r urante el curso del mismo. Es importante que el propietario se
ratamlento de la mascota con el fin de llevarlo a cabo lo mejor

detectar cualquler complicacié
involucre en’ forma directa con el

posible. : -
El estado del conoclmlento en: general en torno a las sarnas es pobre deblendo incrementarse su

estudio muchas dreas. .
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CONCLUSIONES

En el futuro debera incrementarse el estudio de la inmunologia contra sarnas, asi como una

mayor difusién en el pais.
Se recomienda . llevar.ia: cabo una buena preparacién y educacién dirigida a médicos
veterinarios zootecnl‘étas'"'que se dedican a pequefias especies para poder elaborar un buen

diagndstico y tratamlento de las sarnas.
La demodicosis crénica generallzada es una enfermedad que requiere de un tratamiento y

seguimiento dellcado.
Otodectosis y escablosl

prondstico. . S
Extremar las medldas preventlvas aI méxlmo, cuando se trata de escablosis ya que esta es

‘son sarnas que responden al tratamlento adecuado y son de buen

una enfermedad zoondtica. :
Se debe informar al propletario a: cerca el tlp de 'sarna’ ue afecta al perro, asi como las
opciones de tratamiento , con: ely ,brotocolo de tratamiento adecuado a las

posibilidades del mismo.
No implementar un tratamlento hasta que el veterlnarlo este seguro de la etiologia causante y

sus posibies complicaciones.
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