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I. INTRODUCCION

A través de los ados, el hombre y 1os animales han estads
relacionados constantemente con 10s procesos metabSlicos de mi
croorganismos (7), alagunos de estos no causan enfermedades ni
trastornos porque han evolucionado de tal manera que se han
adaptado a vivir en los tejidos del hulsped ayudfndole a degra
dar los zlimentos hasta sustancias que sean digeribles para &1
(7,29 y 59). Otro grupo de microorganismos son aquelloeos a los

cufles ) animal inteonts climinars porgue sc han odaptads do te

)

manera que interfieren en los procesos metabhdlicos normales del
organismo generando enfermedades. Debildo a lo anterior estos

organismos ocasionan cambios patoldgicos en los tejidos del ani
mal. el cual trata de librarse de estos patdgenos dea diferentes

wmaneras (2,7,29,32,34,37 v 54).

Existen una serie de factores que le confleren al huésped
raesistenclia zn centrz de zlguncs agentes causales como siemplo

tenemos:s

a).-~ Resistencia genétice.- También es denominada resistencia >
natural.

b)e— Edad.- Esta se refiere a que un agente en
particular puede infectar a un ani
mal joven y causar lesidén no afectan
do a los animales adultos (Resisten
te) de la misma especile y visceversa

(51)



Cl)e— Resistencla inmune.~ Usualmente es adqufrida a través da
la exposicidn natural a un agentes o

por medio de la inmunizacibn.

&)u= Reslztencia nutricional.- Esto implica gques un animal en
buenas condicionez pnutriciona

les es m8s resistente a sufrir

enfermedades {(54)

En 10 que respecta al agente (microorganismo), presenta

tambié&n algunas propledades tales comos
a)o.= Patogenicidad o Virulencia.- Estas implican su habilidad
o anfermedad (2,40 y 54).

D) e=~ Tropismo.=- Este facter favorece al agente ya qua le permi
te establecerse en algin sitio especifico vy
posteriormente producir dafio ejemplo: RBrycella
abortusyplacentareritritolPproliferaciédn vy di
seminacibneaborto (7 y'S4).

C)e= Supervivencla.-~ E£s la capacidad de los microorganismos de

adaptarse al medio Sptimo de su huésped.

Ad) e Persistenciae.- Es la caspacidad de los microorganismos de
mantenerse vivos durante ia infeccidn al

animal (2,40 y 54)



Por otro lado, la evolucibén del hombre implica su desarro
llo pecuario creando métodos intensivos de produccibédn animal y
& 3u vez afectando marcadamente la ecologfa de los organismos
patbgenes o potencialmente patdégenos, particularmente su habi
tat natural, modo de vida vy medio ambiente., Debido 2 lo ante
rior los tipos de relacibn hospedador - par&sito no son esta
bles y es por eso que en estas explotaciones se puede incremen

tar la transmisidn de organismos patdgenos de un animal a otro

y elevarse la incidencia de parasitismo (7).

Por lo anteriormente expuesto surge el interés de conocer
los tipos de relacidn huésped - agente causal as{ como los fac
tores que pueden influir an la presentacibn de algunas enferme

dades dadas por un desaquilibrio en estas relaclones.
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X¥fe M ATERTIAL b4 M ETODO

Para el desarrollo de este trabajo se consultaron los com
pendiocs de Biological Abstracs, y los del Index Veterinarius,
T&€sia y Libros disponibles que indican algln dato relacionade
con el tema y se encuentran en las BibliotecCas y Hemerotecas
de la Facultad de Estudios Superjores Cuautitl8n, Facultad de
Medicina Veterinarfia y Zootecnia de la U.N.A.M., Facultad de
Medicina de la U.N.A.HM., en el Instituto Hacional de Investiga
cicnes Agropecuarias y Forestales de la S.A.R.H., Centro Hédi
co del I.M.3.5., Instituto de Investigaciones Biomédicas de 1la

UeNeAel., ¥ en la Escuecla de Clencias Bioldgicas del I.PeNs

Onjc i AVe

Brindar informacibn anaslizzde, actualizada, resumida y lo
mis clara posible acerca del conocimiento de la relacldn hués
ped - agente causal a los 2lumnos de la carrera Médico Veteri

nario Zoctecnista.



III. RoLACION HUESPED -~ AGENT: CAUSAL

Se nha visto que existen diferentes tipos de relacién huég
ped-parfsito, de las cuales algunas son ben&ficas y otras per

Judiciales pare ol hospedador (22 y 495.

Cuando los microorganismos son capaces de vivir del alimen
to del huésped sin causar trastornos en el organismo se denomi
na gomensalisrs (7,29,49 y 54). Otras veces los microorganis
mos metabolizan algunos alimentos desdobléndolos hasta sustan
cias mis digeribles para el animal &sta relacibdn benéfica es co
nocida como simbiognis. Otro grupo de microorganismos han adqui

rido la habilidad cde adaptaorse al organlismo interfiriendo en el

I 2nimal ¥ Causindole esilayus a esta relacidn se
le conoce con ¢l nombre de pargsitismo. Y como se menciond éﬂ
teriormente estos microorganismos son los que ocasionan los cam
blos patoldgicos en los tejidos del hospedador, cre8ndole asf
¢espalance en su metabolismo y en ocasiones enfarmedades morta
les (2,7,29,32,34,37,49 y S3). Aunque para que 2xista la intera
cidbn con é&xitu es necesario que intervenga el medio ambiente
(29,49,53 v 54). Ademis de gue se requiere la falta de los me
canismos de defensa del hu&sped para que el virus, bacteria, in
vada a &éste produciendo alteraciones y trastornoc representados

come enfermedad (7,50,52,54 y S58).

pDantro del medio ambiente estén incluidos los siguientes

elementos: macroambiente, microambiente, temperatura ambiental,



nutricibdn, inmunidad pasiva, estrés.
al) croambiente:

En este se encuentran una amplia variedad de factores fisi
cos o quimicos que pueden causar daio en los animales o persc
nas como ejemplo se encuentran el plowo, radiaciones ultraviole
ta, que entre otras cosas disminuyen la eficliencia del sistema
inmunc, y alteran el DNA celular pudiendo desencadenar procesos
neoplisicos, lesionan epitelios, permitiendo asi la entrada de

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

b) Micrpoambiente:

Aqui se deben considerar el tipo de explotaciones, nbmero
de animales y condiciones de higlene, factores que pueden 4in
fluir en la presentacibn de enfermedades. Por ejemplo: las ex
plotaciones intensivas han sido una ventaja, pero tambien una
desventaja ya que si'en un &rea determinada hay sobrepoblacidn,
habré canibalismo, Glceras cutfneas por decublto, fracturas, po

dodermatitis neumoniss, formacibn de abscesos, {49 y 58).

c) Temperatura ambiental:

Este factor es5 muy importante ya qQue los animales somegi
dos a temperaturas extremosas sin previa adaptacién,pueden es
tar predispuestos a enfermedades, por ejemplo: las bajas tempe

raturas provocan parflisis de los cilios del epitelio brongulal



predisponiendo a enfermedadses respiratorlias. Los cerdos con

ventilacibn inadecuada experimental deshidrzcacibn, a la vez sze

estresan reprimiendo el sistema inmune ocasionando gon ello la
susceptibilidad de és3tos hu€spedes hacla los microorganismos p&
tbégenos (29,49,52 y 58).

d) Nutricibn:

La nutricibn es importante ya que si es buena o completsa

el hospedador tendrd una mejor resistencia. Y si eas deficients

repercute en ¢] silstema inmunocompetente deprimiéndolo, quedan
do vulnerable a la accidbn de microoerganismos, agentes quimicos

y f£sicos que pueden causar enfermedad (17,20,26 y 55).

Por otro lado, tambien se pucdesn

.- o T
pressniar problaomas cuan

do pars alimentarse, los animales tienen que sallr a pastorear

Yy se exponen a contaminarse por ingerir forrajes con huevos o

larvas de parisitos, las culles encuentran un medio adecuado y

se adaptan al nusvo hu&sped ( 29 y 49).

e) Inmunicad pasiva:

Esta se transmite por medlo del calostro, yvya gue contiene

proteinas de alto peso molecular. Siendo en su mayoria Inmung
glebulinas (IgA, IgG, IgE, IgM),; el recien nacido las absorbe
gracias a que el eplitelio de su incestinoc delgado tiene gran
permeabllidad temporal ( en lechones dura 4 hrs., en becerrros 24

hrs.) En caso de no recibir calostro el recién nacido estaré



predispuesto a enfereedades comd colibacilosis, neumoniss, ar
tritis, dermatitis, €5,17,18,20,26,43,55 y 58).

£) Estrys:

Se ha visto que animales en estrés conatante bajan sus de
fansas itnmunolbgicas, aprovechando esta situacién las bacte
rias saprbfitas del ¢rganismo, proliferando y tornéndose noct
vas. Toxblén se pucden dar las condiclones para que penetren

otros organismcs patbégenos.

Por ejemplo: Ea conejos y bovinos manciados por periddos
prolongacdos y expucstos a tensidén ( por calor, frio o radia
cié4n solar intense, falta de agua, ) Se presenta la Paste
relosia; o bien habri cambios en la distribucibn de células
sanguinea:ic, componentes del suero, cambios en &l proceso resg
pirztorio, diuresis, sen2ibilldad o f£irmacoz ¥y purmeabllidad

de los telidos a las bacterias (1,5,8,10,16,17,19,26,31,38,43,
¥y 52}

En &sta unidad se han mencionado los tipos de relacién
h;ésped -~ paréisito existentes, asi mismo se ha hecho referen
cia de los factores medio amblentales que pueden influlir en el
establecimiento de enma relacibn. Ahora nos referiremos a los
eventos que tumblin pucden contribulir a que se presente 6 no
ese tipo de relacibdn v que dependen biésicamente del huésped o

del agente agresor

- ew M e ws wm s WY em m de ER e S ap SR W e gm we S M S A s W W S e

1) laucopenia



IVe VIAS vk PENETRACICON Do MICROURUGANILSMOS AL HULSPED

a)e~ Ingestibn

Es una de las rutas m&s combnes para la adqulsicibdn de 1la
infeccibn por parte de un huésped, é&sta se da por la ingestidn
de agqua, alimento, o desechos contaminados por otro huésped por
tador, por ejemplo: la leptospira es cominmente transmitida de
un animal a otro por ingestidén. Esta bacteria tiene predilec
cibn por los ridones, resultando on la excrecidn deo orina conta
minada Yy los animaeles susceptibles generalmente contraen leptcs
pircsis per la ingestiln de material contaminade con dicha ori
Nna. La leptospira puede también ser ingeride & adquirida a parc

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

Esta via ©s poco usada por virus ya que estos son fécilmeg
te inactivedos por la bilis y enzimas gigestivas, aunque exis
ten algunos como los enterovirus y adenovirus, los cuales son

resistentes y capaces ce producir infeccidn entérica (7)

b)e= Inhalacibn:

Se ha observado que en explotaciones intensivas se facili
ta la inhalaclbédn de aerosoles contaminados con microorganismos
noclvos para el animal, manteniendo asf latente las enfermedg
des respiratorias ( por ej: el virus de para influenza - 3 en

bovinos y el virus de newcastle en aves) (6,7 y 15) .



10

Cle~ Coital:

Algunas infecciones bacterianas son venéreas y transmitidas
del macho a la hembra durante el coito, por ejemplo Irichomonas

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

d).~ Trasplacentaria:

Este tipo de transmisidn se de la madre al feto in ftero,

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

aborto micdtico asociado a Asperqgillius fumiaatus y al aborto pro
ducido por rinotraquéitis infecclosa bovina (IBR), Toxocplasma
gondii (£,6,21 y 31)

e)e.~ Cutlnea

Esta forma ce penetracibén se puede deber a heridas, las cua
les permiten la entrada de microorganismos tales como el Clostri
dium tetani, virus de Aujezsky. Generando enfermedad (5,6,7,26,
31 y 48). OQtra forma de penetracidn de microorganismos a través
de la piel, es mediante la picadura de insectos, los cufles pug
den inocular agentes como el virus de la Encefalitis Equina vVene
zolana; o por mordeduras e animales portadores del virus de 1la
rabia, inoculacibn del mismo y desarrollo de la enfermedad

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

£).— Conjuntival:

Esta puede ser efectuada por microorganismos patdgenos que



directa o indirectamente se depositan en este sitlo por ejemnio,

Moraxella bovis agente productor de ls Querataconiuntivitis del

ganado, es depositada en &sta zona a través de moscas (5,6,7,32
Yy 34).

g)e~ Dtica:

Generalmente es debida a infecclones secundarias favoreci
das por traumatismos previos, por ejemplo: garrapataslesjionan

ofdo externo —3 estafilococos —» otitis media.

La infeccidn por esta vis puede acarrear secuelas tales co

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

Hasta agul hemos visto como pucden penetrar los microorga
nismos en el huésped, ahora se verd como se diseminan dichos

agentes en &1l.
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Vo VIAS DE DiSEMINACION vE LOS MICKOORGANISMOS EN L HUESPED

a) .~ Linfética:

Los microorganismos que se diseminan por esta vie son detec
éados en los nbdulos linf&ticos provocando una respuesta inmune
para inactivarlos, sin embargo algunos agentes son capaces de so
brevivir en este tejido y destrulirlo (32). Ej. de esto serian el
virus del cdlera porcino, bacterias de los géneros Mycobacterium

v Brucella, (6,20,26,28 y 51}.
B) e~ Hemitica:

Esta es el vehficule m&s com(Gn para la diseminacidn de mi
croorganismos en el cuerpo. Aqui encontramos varias formas por

las cuales los microorganismos son transportadces por la sangre:

- Libre en el plasma ej. Microfilarias de Dirofilaria inmi
tis (29, 49 y 59).

- Asociade a Leucocitos, Mycobacterium tubesculosis (32 vy

55).

-~ Asociado a gl&bulos rojos ej. Virus de la anemla infeccipo

sa (6 y 55).

Después de entrar en la sangre pueden ser acarreados a si
tios con alta vascularizacién en cualquier parte del cuerpo. En

pequeios vasos como capllares y sinusoides donde el flujo sangul



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

agente y genere infeccibén ( 32 ).

e)e— Narviosa:

Algupos virus son capaces de diseminarse a través de teji
ds nervioso exclusivamente, como tenemos al virus de la rabia
(6,26,32,61 ¥y 62). Lo anterior se menciona debido a que la ma

yorfa de los agentes que leszicnan tejido nervioso proliferan
en las paredes de los capilares cerebrgles, pasando a través
de las paredes de las células de la glia que los cubren permi

tiendo asi{ la infeccibdn de las neuronas (3,15,32,34,35 y 39).

Ademis ce las vias menciovnades encontiamss
de diseminacidn local en pilel, por ejemplo: algunas bacterias
que producen hialuronidasa, disuelven la sustancia del cemento
intercelular, permitiendo su ripida diseminacibén, de esta mang
ra se pone ;n contacto con el medio interno y finalmente pue
den diseminarse por via linfftica o hem&iice = atros tejidos
(23,28,32 y 55). También existen la diseminacién a través de
liquido cerebroespinal, generalmente contaminado a t;avés de
los plexos coroideos (via hembtica) y; La diseminacién por eg
paclos o cavidades naturales como ureter, intestino, bronquios

y por (Gltimo de mesotelios (pleura, peritoneo y pericar

dio, (32).

En esta unidad se han mencionado los diferentes caminos

que pueden utlilizar los agentes causales para astablecerse en
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el huésped, sin embargo para lograr esto Gltimo los microorga
nismos cuentan con una serie de mecanismos para producir lesidn

o algln efecto indeseable. Ahora analizaremos esos mecanismos

patogénicos que utilizan diferentes agentes causales de enferme
dad.

=
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VIe MECANISMOS i LOS MICRCORGANILMUS PAnA 2RUDUCIHR LESICN AL

HUESPED .
a).— Bagterias

Las bacterias se clasifican como Gram positivos y negat}
vas seglin su respuesta al procedimiento de coloracibdn Gram (23)

La diferencia de estos 2 ti,0s de bacterias se encuentran

en la composicidn deé su pared

1]

clular

t]

§

, Y38 GQue en esta, las Gram
positivas contienen protefnas y las Gram negativas presentan un

conjunto de polisacdridos, 1lipidos y praoteinas (fig.1.2.) (23yS5)

_____ microoraanismos producen enfermedades por diferentes

mecanismos, aunque los principales son:

$)e.= Libecraclibn de tbOHxinas.
11) .~ Destruccibn fisica de células del huésped por invasién y
multiplicacibn.

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

- Las exotoxinas

- Las endotoxinas

Exotoxinas.~ Son producidas por las bacterias Gram ()
siendo liberadas por difuslén a travéz de la pared celular viva
llamfndose toxinas extracelulares; otras son liberadas al des

truirse la bacteria se les llama toxinas protplasmiticas. Por
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Fig'1-A "ESTRUCTURA DE LA PARED

CELULAR DE LA GRAM
POSITIVA
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Fosfolipide
Glucolipido
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Kcido lipoteicoico
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Tomads de Manual de micro-

biologia medica

1981
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Fig 1-B ESTRUCTURA DE LA PARED
CELULAR DE LA GRAM

ny =
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Lipopolisacaridos

il il
LR LR N RRLE T i i (R

Moembrana oxtertior
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Jawetz
Tomado de Manual de micro-

biologia medica 1981
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rig 2- Cetruc iura de una bacteria’
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antigenos K
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ejemplo, el Ciostridium tetani libera una poderosa neurotoxina
protoplfsmica llamada tetanospasmina, la cual asciende por
troncos nerviosos hasta ganglios raquideos, impiden el paso.
dal transmiszor inhibidor y blequez 12 singpszis inhibidora, dan
do como resultado una serie de espasmos tetfinices de ios wiscu
1835 satris
bien, el Clostrjdium botulinum, tiene una toxina protopl8smica
que tiene la misma capacidad de bloqueo nervioso con la dlfi

rencia de producir una par8lisis flSccide.

o

Las exotoxinas tienem gran poder letal sobre el huésped,

son especificas sobre un blanco y tienen un gran poder antigé
nico pueden ser © 50n neutraillizados por anticuerpos.

CmAndnvinee

—_——se =T - Lrr hecétarfar Grn

tbéxinas las cualcs son complejos macremoleculares de fosfolipi
dos y polisachridos componentes de su pared celular, esto suce
de cuando la bacteria se destruye, causandc dafo al huédsped

(5,8,23,27y55). El poder letal de estas endotoxXinas es Gébila

Efectos de las endotoxinas sobre el organismo son diver
503 y pueden actuar sobre algunos sistemas orgénicos y celulp

res provocando los siguientes cambios.

- Sistema mononuclear fagocitario.- Estimula actividad de

macrbfagos y aumenta la cantidad de lisozima en suero.

- Produccibn de interferbdn: Estimula liberacildn de inter

ferdn presintetizado en plazo de 2 - 4 horas.
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= Coagulacidén.- Activan el factor Hageman,

- Complemento.- Activan la via alterna, liberan anafiloto

xinas ( las cuales producen hipotensidn y chogue ).

- Linfocitos.- Obligan a los linfocitos B a liberar linfo

cinas.

11).~ Destruccién fisica de células del huésped por invasién y
multiplicaciébn.

Producen destrucclidn tisular ocasionando trombosis e in
fartos o llberaclén de enzimas, como anteriormente se citd el
ejemplo de hialuronidasa, que ataca al icido hialurénico en te
jido conectiveo ensanchando los espacios intercelulares, perni
tiendo asi la diseminacibén bacteriana, otras como la estrepto
cinasa ( fibrinolitica ) destruye la cdlagena y elastinavagg
cando la estructura del tejido conectivo. LOs estreptococos
producen la enzima coagulasa, dando lugar a la formacién de
cofigulos que sirven como sustrato para el desarrollo bacteria

no (23 y 55j).

Algunas bacterias son pardsitos intracelulares como la
Brucella abortus, Mycobacterium tuberculosis,; listecia monocy
togenes y el género de Salmonela, las culles destruyen a 1lm
célula al multiplicarse. Estos parisitos impilden la fusién
del lisosoma con el fagosoma y asi evitan sus destruccidn, o

bien también resisten los efectos enzimfticos (23)
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b)e~ Parisitos:

Dentro de los parisitos tenemos a los protozoarios, gusanos
redondos, planos y artrdpodos. Sus mecanismos de causar lesio
nes son variados, deszde lesionar arteriolas hasta destruir celd

las al multiplicarse.
Efectos de los parfsitos sobre los tejidos del huesped:

1) .- Lesiones directas infllgidas por el parSsito.

2) .~ Irritacidn causada por el parhsito.

3)e~ Por liberacifn de toxinas dentro del huésped.

4) .-~ Efectos meclnicos, presibdn ejercida sobre cliertos or
gancs por blogqueo de conducéos vitales como vasos san
gufneos.

5) e~ Sustraccibn de sustancias esenclales para la salud
del huésped como sangre o ingredientes importantes
de sus alimentos.

6)e= Introducciéd4n al huésped de bacterias, virgrus v etros
parfasitos.

7).~ Reduccién de la inmunidad del hu&sped a las bacterias

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

1) .~ Las reacclones son desde inflamaciones crénicas o agu

das acompafadas de cambios en los tejidcs como la calcificacién.

Algunos parfsitos producen hiperqueratosis (Trichoghxton

spp), hiperplasias (Spirocerca lupi), hipertrofias (Dirofilaria
inmitis).
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2)e— Irritacibn

pProvocada por lesiones pequefias repetidas a causa de sus
tancias téxicas elemplo, Ascaris lumbricoides ( higado del cer
do) o la formacibdn de nSdulos como en el caso de las larvas de

Strongylus vulgaris {(gusanos rojos) dec les equinos.
3) .~ Sustanclias tbxicas:

Los par&sitos pueden presentar excrecidn o secrecidn de
sustanclas como anticoagulinas: ejemplo, la unclinaria y Strongy
lus vulgaris (qusano rojo) de 1los caballos, lesfionan arteriolas
chupando sangre e): pulgas, pilojos, garrapatas chupadores de san
gre, y lf{quidos tf{sulares. Adem8s provocan la activacidn del
sistema inmune Yy sus sustanclas tdxlicas, afectan a Srganos dis
tantes, ya que viajan por sangre llegando a 8rganos importantes

como higado, rinén, corazbn.
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4).- Efectos meciénicos:

Los mis importantes son presién sobre Sdrganos adyacentes y

la oclusidbn parcial o total de conductos vitales.

La presibn puede causar distorsibn, desplazamiento o ero

3586n de Srganos afectados, ej: gusanos planos, Taenia multiceps

su larva (Qoenurus cerebrallis) produce presi’ . sobre el cerebro

en ovejas., La ocluslién es causada por Ascarls lumpricojides [

Fasciols hepStics on conductos billares ¢ nemftodos filéridos

én vasos linf8ticos o en vias afreas por Syngamus.
5)a~ Sustracclbn de sustanclas esencliales para la salud

La sustraccién de sangre es llevada a cabo por el género

Ancylostimidae, el cual secreta anticocagulinas al ifqual que los

artropodos como garrapatas y plojos, ocasionando a veces muerte

por ansmie en el huéaped,
6) .= Introduccidn de par@sitos, virus y bacterias al huésped.

La introduccidn de parisitos en los animales domésticos se
efectlia principalmente por insectos chupadores y por las garcs
patas ej: el protozoo Babesia Gue causa la piroplasmosis del

ganade o Trypanosoma gambicnse en el humano transmitida por las

moscas Tsetse. Ahora las bacterias y virus son tranamitidos al
huésped por los par&sitos en mordeduras o al producirc lesiones

en las paredes del tubo digestlvo por gusanos con ganchoas. E}:
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Trichinella spiralis ( larva) introduce en los cobayos un virus
quc les causa coriomeningitis linfocitica. ,Tambien se puede in

troducir al huésped por medic de huevos de Ascaris Lumbricoldes
y Heterakis qallinae, los cuales después de haber sido ingeridas

por el animal, eclosiconan en su interior y liberan virus y bacte

riase.

7).~ Reduccidn de la inmunidad por parte del pariasito.

Un e}: de esto es la Thelleria parva la cual destruye espe
cificamente cblulas "T" otros parisitos que act@an de igual fog
ma son Bpbesia povis y Tripanosomas disminuyendo de esta manera

la inmunidad del animal.

C)e= Virus

Son particulas muy pequefas formadas por hLcldo nuclefco cen
tral ya sea DNA o RNA envuelto por subunidades peotefnicas repe

tidas; a la protefna se le denomina cSpside y las subunidades se

llaman capsbmeros.
o

En s{ los virus son microorganismos intracelulares que inva

den a las células y modifican sus propiedades (41).
Los virus causan daflo indirecto y directo:

Indirecto: Porque el hospedador, sufre una infeccién secun

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

los pulmones por inmunodepresidn o en el moquillo canino deja el

medio adecuada para que Bordetella - bronchiséptica produyzca la

bronconeumonfa (3,23,55 y 58).

Directo: Porque pueden atacar cualquier tejido y ocasionar
alteraciones, por ejemplo en el ratén el herpersvirus causa ng

crosis masiva de la corteze del timo.

Algunos virus dastruyen los tejicdos linfoides como en casos

de Panleucopenia felina, dizrrea viral bovina. Otros causan neg

plasias linfoides,‘ejemplo la enfermedad de Marek, leucemia feli
na, leucemia bovina. ¥ algunos atacan principalmente al sistema

narvioso como el del moquillo canino o el de la rabia (23,35 y 55)

d).~ Rickettsias

Son porSszitos intracelulares muy pequefios; sus reservorios

son los artrbpodos, su pared celular est& formada por peptidoglu
canos fScido murémico, d&ndole un parecido a las bacterlas Gram
{+}; su actividad hemolftica produce enfermcdades tales como la

fiebre Q en humano trasmitida por leche contaminada = inhalacién

o el tifus endémico. Siendo su mecanismo de accién principalmen

te la de . destruccidn celular en tejidos o en sangre. Asi <o

mo toxixidad en animales como bovinos y cabras producen la hidqg

cardia (Rickettsia ruminantium) fiebre de las pasturas (Ehrli

ch h cytophilia, Erliquiosis canina (Ehrlichia canis).
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En la primera enfermedad, los capllares pueden quedar oclui
dos por células epiteliales tumefactas que contienen masas de
rickettsias, flebre elevada, colapso sbito y muerte. E£n 1la se
gunda enfermedad se han observado abortes, recaldas febriles,
asociado a &sto a la infeccibn recurrente por Babesia, al hacer

el frotis se detectan las rickettsias dentro de los granuloci

tos o monocitoes, disgnosticando la enfermedad faclilmente (6 y 23)

e).~Chlamydias

Tambié&én son pardsitos intracelulares relacionados {ntimamen
te con las bacterias Gram (-) por tener pared celular similar
produce toxicidad siendo un mecanismo para producir en el huég
ped las enfermedades tales como Ornitosis €n las aves O meningo
neumonitis o neumonitis en felinos., Por sus antigenos de pared
celular provoca inflamaciones en higado, bazo, corazbn, rifibn;
adem&s en algunos casos produce queratoconjuntivitis, fibrosis
¥y ceguera. Por ej: en ovejas y bovinos la Chlamydla psittaci,

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

f) .= Mycoplasmas

Carecen de pared celular; estos microorganismos tienen afi
nidad por las membranas celulares, actllan como pardsitos, sien

do muy especi{ficos con relacibn al huésped. En los animales

~



tienen predileccidn por las células mesotelliales (pleura, peri

toneo, sinovial de articulaciones).

Unc de los mecanismos para atacar al huésped es el aboran

do productos extracelulares como hemolisinas y neurotoxinas.

Producen enfermedades como la pleuroncumonia bovina, aga
lactia en cabras y ovejas con lesfion<=s locales en plel, ojo,

.articulaciones, ubres y escroto.
g)e.~ HOngos

Son microorganismos filamentosos o unicelulares que poseen
quitinagquitosana, glucénos Y mananos en sus paredes celulares.
Provocan en el huésped hipersensibilidad, granulomas crbénicos,
necrosis y formacidn de abscesos, eritemas, areas irregulares

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

Se clasifican en: Micosis superficial,; y micosls profunda

(6,23,58 y '61).

Tambilén se ha observado que se pueden transmitir facilmqg

te de los animales al hombre.

Los microorganismos que con mayor frecuencla causan, mico
sis superficiales en los animales doméstices scn de los géneros
Microsporum y ITrichophyton. Estos hongos son llamados dermatd

fitos debido a su asociacidn con la piel. Tienen una excelente
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capacidad para causar infecciones contagiosas, y la ventaja de
hidrolizar y alimentarse de la queratina. Su crecimlento se
puede llevar a cabo en plumas, pelos, ufias y piel provocando
con ésto las diferentes enfermedades en los animales, llamadas

cominmente como tifa.

Ej: Tanto el Migrosperum sp. con Trichophyton sp penetran

a la plel a travez de abrasiones, los conidios (c&lula que es
el producto de la multiplicaclbn asexual) germinan y las hifas
llegan al estrato cédrneo e invaden las paredes de los foliculos
pilosos; entonces emergen dentro del canal folicular y crecen
hacla abajo entre la cuticula d=l pelo y la pared del féliculo.
E)l extremo de la hifa ( fllamento vegetativo ramificados com
puesto por uniones de células) penetra a la corteza del pelo al
disclver la queratina y por presidn meclnica. A partir de agui
ocurre la produccidn masiva de hifas y coniudlos (artro-espcras)
con el crecimiento del pelo los elementos micOticos son lleva
dos al exterior por arriba de la superficie de la pilel. Muchos
de estos pelos se rompen © se desprenden. A continuacibn men
cionaremos algunas especies de dermatdfitos que con mis frecuen

cia atacan a los animaies {(§).

caballo: T. equinom, T. mentagrophytes, T. verrucosum.

huey : . verrucosum, T. eguinum, T. mentagrophytes

ovela My, canis, T, mentagrophytes

cerde ¢ M. panum, M., gypseum
perro : M. canis, M. audovini, M. gypgeum
gato t M. canis, M. gypssum, T. mentagrophytes (6 y 23)
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Género Candida, las especies de éste género son un compo
nente frecuente de la flora normal de la piel y del tubo diges
tivo de los aznimales demfsticos. EY términe candidiasis se
aplica en forma general a las enfermedades causadas por Candida
sppesan cspocial L. gilblicggnzs. Lo in

a

dida spp. se ve

. A A k]
- SN < -

O

1]

asi ¢ iz mucesz por i
menudo en animales agotados por mala nutri
cidn, Ainmunosupresidbn, o tratamiento prolongado con antibiét&

cos (6). -

Especies de Candida son causas de enfermedades generaliza
da en vacunos, y se han alslado en casos de mastitis bovina.
También han tenido relaciédn con ia ocurrencia ce neumonfas cré

nicas, exudados vaginales patoldgices, abortos e inflamacicones

eapaci{ficas del erbfaco (6 v 21)
Hongos que causan amicosis interna:

Dentio de esta clasificacidn tensmocs al 1os gineros Aspox
gillus, Blastomyces, Coccidioidesn, Histoplasma y Cryptococcus
(6). Causando lesiones principalmente en las estructuras pro

fundas y Srganos del cuerpo.

El género de Aspergyllus: Contlene un gran nimero de espe
cles saprdfitas que son comines en el aire, el suelo y los al}
mentos. Algunas de estas especies pueden en forma oportunista,
causar enfermedad en los animales bajo condiciones de stress,
exposicién excesiva a la contaminaclidn por hongos o tratamiento

prolongado con antibioticos o corticosteroldes (6). Aspergillus
flavus, v A. parasiticos producen aflatoxinas en los alimentos
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enmohecidos que, cuand¢ son ingeridos causan aflatoxicosis agu
da o crénica (6). Se han reportado casos de abortos, estando
relacionado varias especies de este génersc, aduizds casos de as

pergilosis pulmonar o cut&nea (6).

El lastomyces dermatitidis, causa la blastomicosis norte

americana infeccién micdtica crbnica, granulomatosa y supurati

va en los animales y el hombre.

El Coccidioldes finmitis, es el responsable de la enferme
dad del valle de San Joaquin, gque afecta a los humanos y a los
animsles, en su forma crénica se caracteriza por la formacidn
de granulomas en los drganos internos sobre todo en pulmones y

con un coeficliente de mortalidad que excede el 50%.

El Cryptococcys neoformans. Generalmente ataca los tejidos
del sistema nerviosc, pero también se encuentran lasiones en
los pulmones, piel, ganglios linf&ticos y otros tejidos de 1los
animales domésticos (6 y 23)
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VII. MECANISMOS GENERALES DE DEFENSA DEL OHGANISMO

Los organismos patdgencs deben penetrar la plel o entrar
al huésped por algunoc de los orificios naturales para completar
su cicloc do vida. Los mocanicmos gonerzles de defeansa del cuer
po conatituyen una importante barrera qQue protege al individuo

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

métodos de defensa localizados en diferentes partes del cuerpo-

a).- Plel

La plel intacta es una eficiente cublierta del cuerpo, ca
paz de evitar la penetracidn de una gran cantidad de patégenos
que e3tln on sentacte con ellia.  Eztos =fectoz 42 proteccidn ag

tin dados por diferentes mecanismos qua se puedan considerar en

la sigulente clasificacion:

i)e~ Fisicos (mecanicos)
$1i1).~ Biolbgicos
131) e~ Quimicos

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

lo que se tendrén que mezclar unos y otros.

1) Fisicos: Ademés de lo anteriormente descrito, la pilel
a través de la descamacibén celular, mecénicamente elimi

na cualquier tipo de microorganismo.
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11) Blolbglcos: Este efecto protector se debe a la presencia
de una microflora bacteriana residente, entre los que

encontramos por ejemplo: Estafilococos albus (32). Su =g

do de accibén se debe a la competencia con otros microor
ganismos por el alimento, vy evitar de asta manera su eg
tablecimiento., La otra iforma de actuar es produciendo

sustancias antimlcroblanss como por ejemplo: Scldos Qra

sos insaturados de cadena larga (61)

144) Quimicos: El pH de 1z picl se encuentra entre 3 y 5 (61)
debido a la produccidn de Scido lictico por las gl&ndu
las sudorf{paras, este estudo de acidosis aunado a otras
sustanclas bactericidas como 21 Acido olefco secretado
por las glindulas sebiceas no permiten al degarrells da

gérmenes patbgenos (17,20,37,43,55 y 61)
b)e.~ Tracto respiratorio
Para su comprensién se dividiri de la siguiente forma:

1) Nasofaringe
11) Tr8quea y Bronquios

1ii) Bronquiclos y alveolos

1) Nasofaringe: A este nivel la superficle mucosa se encuen
tra expuesta al contacto directo con microorganismos o
particulas inhaladas. Sin embargo la presencia de los

pelos nasales y la tortuosidad de 1la cavidad nasal favg
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recen el depdsito de grandes particulas, (mayor de 20 mi
crémetros) que son eliminadas por el flujo del moco el
cual ademis de su accibdn mecknica contliene lisozima y
lacteferrina asi como IgA, estos elementos en conjunto
______ multislicacidn de oDacterias (17,20,35 y 81)
Se cree también gque el moco tiene accidn antiviral debido
a que se ha obsergvadc qQue neutraliza al vigus de la in
fluenza (61). Exlsten bacterias, hongos y virus capaces
de adaptarse a este tipo de medio amblente y constituyen
la flora microbiana normal de 1a nasofaringe (ej: Estrep

toceccus viridians y Nelsseria spp) (7,34,37 y 61).

Trldquea y bronquios: Estas estructuras est&n protegidas

nor el movimionto de loa cilios v 1a secrecidn de moc

]

por parte del epitelio y las glindulas mucocsas localiza
das en la submucosas. Ambos factores interactGan captan
do y removiendo las particulas de acuerdo a su tamafio,
por ajemplo a este nivel son captadas las particulas ds
tamafio entre 2 a 20 micrémetros (26 y 25). Sin embargo
esta accidn de eliminaclidébn de particulas se puede ver
afectada por diversos factores como son: el aire, frio,
sadantes, anest&sicos, alcohol y pérdida excesiva de agua
lo que podria permitir el establecimiento de los agentes

causales en vias respiratorias (48).

Bronquiolos y alveclos: Algunos microorganismos que miden
de 0.5 a 2 micrdmetros pueden llegar a estos sitios e im

plantarse, sin embargo generalmente son fagocitados por
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los macrbfagos alveolares quiens=s pueden ser ayudados en

esta accidn por parte de la 1gG mediante la opsonizacidn

(26,55 y S7).

Cle= Tractoc digestivo:

1)

1)

iii)

Cavldad Bucal: En la boca, el tejido epltelial estratifi
cado escamoso que la reviste es muy resistente; en forma
meclnica la saliva elimina las sustanclas extrafias hacias
el exterior o haclia la faringe, ademés contiene sustan

cias bacterici{das como la lisozima. Po: otro lado encon
tramos que la flora bacterlana bucal protege por competi
cidén de nutrientes o liberando enzimas como las peroxida

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

Estbdmago: Un mecanismo importante a este nivel consiste
en el vlmito que permite eliminar sustanclas irritantes
(61). Por otra parte el pH bhcido tiene acciédn viricida
y bactericida. Ademas de ser evidente la secrecidSn de

lisozima en la mucosa gastrica (55 y 61)

Intestino: Existen dos mecanismos de defensa a este ni
vel uno corresponde al peristaltiﬁmo que de una forma me
clnica junto con la secrecifén de moco actia de transpor
te para eliminar a los agentes patSgeznos. El otro weca
nismo protector lo brinda la flora microbiana, que por
competencia de nutrientes y la secrecidn de sustancias

antimicrobianas no permite el desarrollo de infeccién
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(7 vy 20). Aademis se secreta IGA a este nivel ayudando a

su proteccibdn (17,20 y 55).
d).=- Tractc urogenital

Tanto en hembras como en machos, la expulsidn de orina pre
viene en forma mecfnica el establecimiento de infeccibSn a nivel
uretral adem8s el pH (Scido o alcalino dependiendo de la espe
cie)1 reforza esa accidn. Por otro lado la orina contiene sug
tanclas antivirales y antibacterlanas como el pH, e inmunoglobi

nas y células mononucleares.

Es importante que se mantenga un adecuado clerre de esfig
teres para evitar el reflujo (de orina) cosa que podria favore
cer alguna infeccidn. También se encuentra una flora microbia
na normal que actia compitiendo por el alimento con gérmenes pa
t8genos y en el casoc pearticular de las hembras, los lactobacilos
crean una barrera acldo al fermentar el glucSgeno para producir
&cido l8ctico (55 y 61). En la gléndula mamaria se encuentran
sustancias antibacterianas denominadas *Lacteninas"™, comprendien
do al complemento, lisozima, lactoferrina (fijadora de hierro) y

peroxidasas (55).
).~ Conjuntiva ocular N

La constante secrecidn de l&grima lava la conjuntiva y ell
mina las particulas drenandolas a través del conducto nasolagrl

mal, ademis la l8grima contiene lisozima (55).

e o e e e e e e e = e e o e =
1) orina &cida gato y perro
Orina alcalina caballo y rumiantes.
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La presencia de pelo, la tortuosidad del conducto auditivo
externo y la secrecibn de las glindulas seblceas y ceruminosas

son los mecanismos protectores de este aparato (32).
g) .~ Mecanismos inespec{ficos de defensa

Adem&s de lo mencionado hasta aquf, existen en el organis
mo una serie de factores inespecificos de defensa, que se en
;uentran distribufdos en l{quidos y tejidos corporales'con efec
tos protectores para estos, por lo que se describirén brevamen

te.

Es una enzima presente en la mayor parte de los tejidos y
flufdos org8nicos incluyendo la saliva, e} mcco, la légrima.
Besde el punto de vista de su efecto enzimético, es una murami
nidaesa ya que desdobla el enlace beta 1-4 glucosfdico que une
al Scido N-acetil mur?mico y a la N=acetil glucos&mina, estos
az(Qicares constituyeﬁ la armazdn de la mureina, gue es componen
te en un 90% de la pared celular de las bacterias Gram posit&
vos ¥y en un 20% de las Gram negativas. Esto hace que el primer
grupo bacteriano mencionado sea mucho mis susceptible a la ac

cidn de. esto amcing 557



37

Pépridos y protefnas basicas :

Beta lisina : esta tiene su origen en las plaGuetas
Fagocitina : Se origina principalmente de neutrbfilos
Leucina 2 Su principai eorigen son los neutrbfilos

Fiagquina s Se origina en plaquetas

En general estos actlian contra bacterias Gram positivas,

inhibiendolas o destruyendolas.

Protefnas que fijan al hierro :

El hierzro ez un elemento necesario para el desarrollo de
muchas bacterias (ej.E. coli), por lo que en una bacteremia se
FusSsn diominuic 1os niveles de hierro en la sangre come un in
tento del organismc para tratar de controlar la infeccibdn. Para
esto intercvienen proteinas sericas como ferritina transferciti
fia y lactoferrina (esta se encuentra en la lechel). Su forma de
actuar es captando el hierro 1ibre, hacliendolo inaccesible para
las bacterias. Tamblé&én se encuentra en leucocitos (55).

Aminas basicas:

Ejemplos: Espermina y Espermidina: Tienen su principal ori
gen en Phlncreas, rifibn y préstata, actuan basicamente contra

bacterias Gram positivas.
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Mecanlismos de descomposicliébn del perdxido :

Esto sucede dentro del neutrdéfilo al ingerir una particula
suceden una serie de reacciones bloquimicas tendientes a des
truirla. Al descomponerse el perdxido se produce mieloperoxida
sa u oxidasa de la xantina per medioc de la via del brusco incre
mento respiratorio de los neutrbdfilos tenisndo efectos negatl

vOos para bacterias, virus y protozoarios (55).

Componentes del complemento

Es un complejo protefco muy eficaz, algunas fracciones de
éste tienen su origen en macrdfagos (C2 y C4), Cl se produce en
células epitelliales del intestino, y las fracciones C3, C6 y C9
son producidas en higado. Actuan contra virus, bacterias y pro
tozoarios lesionan su membrana y la destruyen, ademds de favore

cer la gquimiotaxis (57).
Interferon

Es una sustancia due producen todos los tipos de c&lulas
infectadas por virus excepto los neutrbé6filos, acthan espeglficg
mente contra virus y con algunos protozoarios intracelulares,
induciendo en células no infectadas una alteracidn del DNA, cam
biando su informacidn a nivel ribosomal y haclendo imposible la

multiplicacidn del virus (50 y 60)
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Tiocianatos (SCNT)

Son iones como el diacianuro de azufre y se encuentran en
suero, salive y lgche, combinados con los peréxidos inhiben efl

cazmente el desarrollo bacteriano (S6).

Adem&s de los sistemas anteriormente descritos mediados
por sustanclas quimicas, encontramos en el organismo otros sis
temas mediados por células que actbhan en forma lnespecifica pro

tegiendo al individuo.

h) .~ Mecanismos celulares

1).~ Fagocitosis
En este grupo se incluyen dos mecanlismos:

2):~ Inflammcibn
1) .~ Fagocitosis

£8 un fenbmeno consistente en la ingestidn de particulias
extrafias (bacterias, virus, particulas inertes) llevado a cabo
por neutrbfilos y macrbfages (20,50 y 58). El material fagoci
tado es hidrolizado por el contenido enzimitico de los lisoso

mas del fagoclito.

En lo que respecta al polimorfonuclear (neutréfilo), su ac
clén es mis raplda debido a que son 16s m&s abundantes por lo
que se les considera como la primera 1inea de defensa celular.
Presentan receptores para Igs (Inmunoglubulinas) del tipo IgG y

para algunos componentes del complemento, concretamente C3b
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(57), gue pueden colauorar en reconccer bacterias opsonizadas.
Los polimorfonucleares presentan grdnulos en su citoplasma gue
corresponden a lisosomas contienen sustancias vactericidas tales
como peroxidasa, hidrolasa 8&cida, lisozima, lactoferrina, asi cgo
mo grinulos de glucdgeno en el citoplasma, el cual al ser consu
mido para la fagocitosis genera a partir del NAUPH, perdxido de
hidrégeno que le ayuda en su accidn bactericida al fagocito
(55). Sin embargo existen elemuntos que pueden alterar la capaci
dad fagocfitica del polimorfonuclear cowo por ejemplo: los corti

coiaes, depido g su accldn estabilizadora de membrana (37 y 48)

Por lo que respecta a los macrbfaqgos estos liberan monoci
nas, sustancias gue regulan la respuesta inmune, sintetizan ade
mis varios componentes del complemento y producen sustanclas que

inducen la proliferacidn de otras c&lulas (55).

Algunas de las enzimas hidroliticas gque contisnen son; 1iso
zima, fosfatasa 8cida, lipasa, catepsina, beta glucoronidasa, ri

bonucleasa Acida deoxirribunucleasa, fosfollpasa, neuraminidasa.
Por otro lade pueden formar células gigantes (36).
2)e= Inflamacidn
Este es un tipo de respuesta universal de los organismos en
contra de la acciédn de un irritante. Este fenbmeno 1nc1uyen'cam

bios de tipo vascular (vasodilatacién, aumento de la permeabill

dad) cambios de tipo celular (ncutrocfilia, eosinofililia).
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Este fendmeno se encuentra mediade por sustancias qufimicas
ta;es como la histamina Y serotonina, quienes facilitan la lle
gada de las células inflamatorias (lgucocitos) al sitio de la
lesi0n, ademis de otros componentes como fibrina, anticuerpos,

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

Por lo anteriormente descrito, se ve que los fagocitos jue
gan un papel importante para la eliminaciédn de sustancias extra
fias mediante sus propias enzimas aunque otro aspecto importante
lo desarrolls zl acarrepsr las partfculas oxtrafas a) zitis de
produccidn de factores especificos de proteccidn (ganglios lin
£f&ticos, bazo) que corresponden a la de respuesta inmune de (3-8

po humoral mediada por antlcuerpos (57).

Hasta ahora se han descrito sustanclas que inhiben el cre
cimiento de microorganismos en forma inespec{fica y que se en
cuentran diseminadas por todo el organismo, ahora nos referire
mos a mecaniséos especificos de defensa como lo es la respuesta

jukd
inmune.



L
1
%
]
1
i
&
1
3
4
¢
1
£

42

VIIE. MECANISMOS oSPLCIFICOS DE DEFENSA DEL ORGANISMO

RESPUESTA INMUNE:

Para iniclarse la respuesta inmune es necesaria la presen
cia de alguna sustancia extrada (Ag) dentro del hué&sped, la

cual provoca la formacibn de anticuerpos {Ac). (17 y 20)

Este tipo de respuesta se caracteriza por ser espacifica
@ inducida (57). Ademfs tiene que haber células sensibles al
antigeno, para que se lleve a cabo esta defensa del organismo

(55 y 58).

. Para que se inicie la respuesta inmune; los fagocitos cap
turan al antfgeno, inactivéndoleo, a veces los destruyen y pre

sentan asnte los linfocitos.

Los fagocitos también tlenen la capacidad de destruir cé

lulas anormales y dafadas, las principales fagocitos son:

a).~- Macr&fagos.

b) .= NeutrbSfilos.

Los macrofagos tienen receptores para la porcibébn Fc de las
IgG, IgM y porcibn C3b del complemento. Con esto los macrbfa
gos usan las opsoninas para fagocitar ficilmente a los microogr

ganismos recublertos por estas sustancias
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Los macrdfagos se encuentran en el higado ( células de
Kupffer) sistema nervioso (microglfa), histiocitos (tejido con

juntivo) Macréfaqos alveolares en pulmbn.

Una de las funciones importantes de estas células, es la
de sintetizar una sustancia llamaca interleucina ~1, la cual es
timula la proliferacibn de los linfocitos. Una porcidn del ma
terial fogocitado lo pohe en su membrana para que actie como an
tigeno, para procesarlo los linfocitos locales e iniciando 1a
respuesta inmune cspeci{fica come anteriormente se dije (12,20,

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

Los macrdfagos se pueden fusionar dando origen a células

mul tinucleadas con alta capacidad fogocftica (36).

Loz neutr&6filos son la primera barrera de defensa por su
répido movimiento, estas células contienen enzimas lisosomales
que act(ian sobre linidos, carbohidratos, protefnas, Scides nu

cleicos.

Los neutrffilos son atraidos a los sitios de inflamacidn
por agentes quimiotfcticos como son: los productos de degrada
¢ién bacteriana y viral, fracciones Cla, CS5a, C5 67 y fragmen
tos de col&gena. Tambilén estas cé&lulas poseen receptores para
porcibn C3b, Fc de 1gG e IgM. Pero su.desven:aja es que no po
seen (Ag) de superficle para inliciar la respuesta ipmune como.

lo hacen los macrdfagos (4,13,26,27,55 y 58).



Ahora blen esta respuesta inmune se divide en celular y-

humaral (20,32,37,55y57).
a).—- Respuesta inmune celular

Esta respuesta estd a cargo de los linfocitos "T" los cui
les maduran bajo la influencia del timo. <Cuando empieza a tra
bajar esta respuesta celular, sc van a encontrar en el organis

20 varios subgrupoes de linfocitos "T", e):

Células de memoria: Encargadas de guardar clerta informa
cibdbn para que en un segundo contacto con el (Ag) la respuesta
sea mis raépida. Se encuentran en varios tejidos como por ejem

plo: zona paracortical en el ganglio linfltico (57).

Células efectoras y células cltotdxicas. =«

£88, secretan sustancias que estimulan la proliferacibn de linfo

citos "B" y de macrSfagos. Y ¢gélulas "TY suyprasoras bloquean o

suprimen la respuesta inmune.

Las cflulas citotSxicas: Llamadas células asesinas tienen
la funcidn de atacar c&lulas neoplésicas por citotoxidad celular
O por Ag. de Histocompatibilidad, o por produccidén de linfotoxi
nas (35,57¢58).
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Cflulas auxiliares: Ayudan a los linfocitos "B™ a responder
ante un antigeno por ej: la IgM fraccibn monomérica (55 y 57).
Tamblén interviene en hipersensibilidad retardada y rechazo a in
Jertos (56).

También se explicd Gue los linfocitos "T™ secretan unas sus
tancias llamadas linfocinas, las cufiles actfian sobre los macréfa

goss de otros linfocitos y c&lulas "Blanco".
Por 2j:

: < ) :

MIF Inhibe migracién de macrSfagos

MAF Pactor de agregacién de macr8fagos

MOF Estimula adherencia de macrbfagos o serosa
ce Pactor quimiotfictico de macrSfagos

MSF Estimula migracidn de macré6fagos.

3 s nfoc :
MP Estimula la mitouis de lirfocitos
LAP Estimula la respuesta de linfocitos
HF chuerid? por linfocitos "T" ayudantes

SF Requericeo por linfocitos "I suspresores
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Linfocinas: gque actilan sobre célulgd. blanco:

LT Mata c&lulas blanco
IDS Inhibe 1la sfintesis de ONA en células blanco

PIF 1Inhibe proliferacidn de células blanco.

En conclusidén se puede decir que los principales funciones de

las linfoclnas son:

1.- Atraer macrbfagos al sitio dbnde esta el Ag.

2.~ Inmobilizarlo

3,~ Ectimulacibn de mayor fagocitosis y digestién del Ag.

4.~ E£gtimular la divisidn y activacibdn de linfocitos.

S.~ Matar e Ainhibir la proliferacidbn de células blanco (cé&lulas
infectadas y deformadas por el antigeno).

6.~ Provocar inflamacién.

7.~ Inhibir reproduccidn viral (55,56,57y58)
b) «= Respuesta Inmune humoral

En esta fespuesta participan principalmente los linfocitos
wgr asi como c&lulas plasmdticas, madurando estas células bajo
la influencia de la bolsa de fabricio en aves y médula éﬁea en
mamiferos. La caracteristica principal de esta respuesta inmu
ne es la intervencidn de las Inmuncglobulinas en contra de las

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

1) Cé&lulas de memoria: Su funcibn es guardar la informacién has

ta por varios aflos con la finalidad de qQue la respuesta inmu

ne sea m&s r&pida en un segundo enfrentamienco con el miswmo

antfigeno (55 y 58)

2) Células plasm8ticas: Las
27,47,55,57 y 58)

Anticuarpos:

cufles producen los anticuerpos (13

Son protefnas producidas por células plasm&ticas, llamadas

Inmunoglobulinas (Ig). Casi todas las inmunoglobulinas se en

cuentran en la fraccibdn gamma., aungue no todas las gamma alobul

nas son anticuerpos.

i

Por ultracentrifugacibn, sedimentan las fracciones 75 con

PM dg 150 & 20C =il Daltons

fl

Daltons.
Estas inmunoglobulinas
sadas de proteinas unidas a

disulfuro.

¥ la fraccidn 19 S con PM de 300 mil

estin constituldas por 2 cadenas pe

2 cadenas ligeras mediante puentes

Por accién de la enzima papaina se desocia la inmunogylobuli

na en 3 partes, 2 de los fragmentos de la mol&cula son idé&nticos

coﬁ capacidad de fijar los antf{genos llamindese Fab el tercer

fragmento no fija Ag., pero

es cristalizable denominandose Fc,
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correspondlendo este al sitio da fijacid4n de los factores del

complemento siendo el lugar de complejos inmunes sobre macréfg

gas (17,20,55,57y58)

En el suero se han encontrado diversos tipos de inmunoglobu
linas como IgM, Ig9G, IgA, IgE, e IgD, estsd Gltima no se ha encon
trado en los animales, s85lc en el humano (Fig. 3). Ademés se
han descublerto subclases como por eijemple, en el cerdo de la
IgG estfn las: I9GI, IgG2 e IgG3 y 2 subclases de IgA (IgA
IgA2)e.

1

Cuadro No. 1

nCaracteristicas fundamentales de las 4 principales clases de

Igs. de los Animales Domé&sticos.

Igd  IaG Iaa IgE

Coeficiente de sedimentacibn... 19s 7S 11s 8s
Pegso molecular, o . o . . . . oew 900 ﬁil 180 mili 360 mil} 200 mil
Movilidad electrdforetica.... Beta gamma Alfa Epsilon
Antigeno caracterf{stico de (m1) gamma Alfa Epsilon
cadena pesadads cc e s v c m e aa
Sitio de sintes4iS. o o o = s « -. Bazo y | Bazo y Tejido | intesti

gangliof ganglio}; Linfoi | no.

linfétl] 14nfati| de.

CO o N COa
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Fig.3a-Model o de la ‘molécu’la l'g.G

Parcion Fab
union con antigeno

Puentes disulfuro

++— Fijacion o porcion €1q
del complemento por
cion F.c. fijacion
cclular

Tomado ‘de inmunoto
gla veterinaria
Tizard - 1985,
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\\ = //\ Puentes de

a— disulfura

Cadena

Tomado de inmruhO\o-
gia wveter)naria
Tizard- 1986.
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Fig.3.C — Modt_zlo della mol_ecula 1gA

trmhy

Fragmento _._.—¥%
secre tor

Tomado de inmunologia
veterinaria Tizard
- 1926
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IgG: Es la m&s abundante en el suero, por su tamafo llega a
sitios de inflamacidn aguda. Participa en reacciones de agluti
nacibn, opsonizacibn y precipitacidn de diversos ag. (antigeno)
Adembs activa al complemento y se flja en superficies de células

cebadas en reacciones de anafilaxia (57 y 58)a

IgM: Es la de mayor tamafio constitufda por 5 unidades 7S,
permanecen en el espacio intravascular, ocupa el 20. lugar en
abundancia en el suero de animales domésticos. Se activa en la.
respuesta inmune primaria, es nés eficiente que la IgG para la
activacibn del complemento, aglutinacién, neutralizacién de vi

rus y opsonizacién (20,57 y S8).

IgA: Es la m&s abundante en secreciones externas de los ani
maeieb domésiicos, protegen ia giandula mamaria, intestino, apara
to respiratorio, urogenital y conjuntiva. Es producida per célu ’
las de las mucosas contre la accidn de microorganismos (57). No
activa complemento, nil opsoniza, pero neutraliza virus, aglutina
diversos antigenos e impide la adhesiédn de virus, bacterias, a
las c&lulas de los tejidos que protege y que son las mucosas. Se
encuentra en forma de dimeto’ unida por protefna "J" en su es
tructura contiene una proteiﬁa producida por células epiteliales
conoclida como “Componente Secretor™ previniendo asf la degrada
cibn de IgA por enzimas protecolfiticas como las pancrefticas

(55,57y58).
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IgZ: Se encuentra en baja concentraciédn en el suerso, sin em
bargo es de gran importancia por ser el mediador quimico de hiper
sensibilidad de tipo I, asociado ademds a la respuesta inmune en

infecciones parasitarias.

Tiene la fraccidn Fc que le permite fijarse a células ceba
das y basbdfilos y al entrar en contacto con el antigeno que indy
1o su formacibn, reacclona promoviendo la liberacibdn de mediédg

res quimicos de las cflulas cebadas y bas6filos (57 y 58).

Junto con los anticuerpos, tamblén son de gran imporianciz
en la respuesta inmune tanto los antf{genos como el sistema del

complemento, por lo que nos referiremos a estos.
Antigenos (ag):

son aguellas substancias y organismos que inducen una res
puesta inmunec. Para que una sustancia actué como Ag, se requie

re quei

a) .~ Sea extrafa al organismo animal (de los tejidos del
animal la cb&rnea y espermatoioides son considerados como anticuer
pos al entrar en contacto con el sistema lnmune (como ocurre en
infecciones y traumatismos). Esto se debe a que esos tejidos no
estén en contacto normalmente con el sistema inmune, por lo cual

no son reconocidos como proplos (57).
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b).=- Que posea ciertas caracteri{sticas fisico quimicas, en
tre mayor sea el P.l. tendri mejor oportunidad de ser un buen
antf{geno, Se considera que sustancias mayores a los 60,000 ba}
tons son ficilmente reconocidas como ag., también se sabe que
una protefna es mejor Ag., que un lipido o un glGcide, se requie
re que la sustanclila ingerida pueda ser degradada para enseharla

al linfocito y asi empezar 1a respuesta inmune (58).
Sistema del complemento (C*')

Es un sistema complejo de-proteinas séricas, las culles in
teractlan produciendo una respuesta bioldglca entre las que se
incluyen li{sis celular, activacién y degranulacidén de células ce:-
badas, quimiotaxis para neutrdfilos y opsonizacién de particulas

(13,47,55 y 58).

Cuando son activadas estas protefnas actiGan como enzimas

con una potente accibdn sobre su substrato especi{fico.
Existen 2 formas de activar al complemento (Fig. 4)

a).- Via clésica

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

Por medio del complemento se puede destruir a los gérmenes
potencialmente patbégenos, aungue no haya formacién de anticuer

pos especificos.
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. . Soni 3 - :
4 -Via clasica y alterns do ls cascada delcomplemente

Antigeno + LlgMgigG

Cy+Cy
€1 —_—— g  ———— C3
activada
42>
..
Ll
Via
C324Cso P terminal
C3b+b
—>0
P di
C4bBbg fopEring c38bp
. inhibido por
< H < superficics activadoras
v
Cy bvBbP
< Via alterna
inactivacidn
. Tomado de: Tizard 1986,

Inmunclogia Veterinaria.



Se sabe tambifn que enzlmas como la plasmina, trombina (en
zima del sistema de coagulacidn), enzimas bacterienas y enzimas

lisosomales de leucocitos, activan el sistema del complemento.

Las protefnas que componen al sistema del complemento son
sintetizadas por hepatocitos y macrdragos y se les llama:
P,B, D,Clq,Clr,C1s,C,,C¢3,C4,C5,6789, las cudlas se encuentran

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

Cuando los primercs componentes son activados, se desenca
dena la reacciédn en cascada. Por lo general al activarse el
complemento se fracciona en diferentes porciones por lo cual se
le anade la literal correspondiente a cada fraccidn, por ejemplo:

=~ c2a

Cc3 (55 y 58)
C3b

via cl&sica: (activacidn del C')

Se empieza a activar una vez que los anticuerpos IgG o IgM
se adhieren a su Ag. {(virus, bacterias, hongos). Ya unido Ac-Ag,
se les une el componente del complejo Clq, Clr, Cls y consiituyen
el complejo Clq, r, s. Actuando sobre C4, fracclonandolo en C4a
y C4b, con el cual activan al C2 gquedando fraccionado en C2a vy

C2b. Quedando formado C4b y C2a.
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El C4b actla sobre C3, fraccionfndose en C3a y C3b, el C3ib
se fija a varios sitios de la membrana afectada, ampliricandose
la reaccibn. Mientras otras porciones de C3b se unen al C4b -
C2a formlndose la enzima C4b - C2a - C3b (convertasa S) y ac
tGan sobre C5, separdndola en CS5Sa y CS5b. Las fracciones de C5b

se fijan en otros sitios de la membrana afectada, amplibfndose

la reaccibén inmune.

A la protefna CSb se le unen C6, C789; formando en la mem
brana afectada un orificio que permite la entrada de agua y elec
trblitos, provecando lisils celular (de bacterias, virus, células

infectadas) (55 y 58).
via alterna: (activaciédn del C')

Esta via s activa por bacterias y productos de paredes de
los microorganismes, siendo asi un sistema inespecf{fico de defen
sa del hospedador. EsS muy probable que esta sea la forma méis co
mGn de activar el complemento en una infeccibdn, cuando alin no se

han formado los anticuerpose.

La reaccibédn empleza con una interaccidn entre lacterias y
factores B,D,P, (properdina) y C3, formindose la enzima C3bB, la
cual proviene de la divisibn de C3a, Yy c3b'y fraémentacién de B
en Ba y Bb. Esta enzima actGa sobre C5, fracciondndola en CS5a y
CSb. C5b se deposita en la membrana afectada permitiendo el depé
sitc de C6, €789, concluyendo igual que la via clisica, sin re

querir la interaccibdn de Inmunoglobulinas (13,47,55 y 58).
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Funciones del Complemento:

- C3a: Degranula células cebadas liberando histamina, serg
tonina ademés actla como quimiotdctico para neutrdfilos, macrbfa

Gos y sosinSfilo=s.

- C3b: Favorece la adhesidn hacia macrbfagos, neutréfilos,
linfocitos B, y plaquetas, (tienen receptores para C3b), incre

mentan la opsonizacién.
-~ CSa: Lo mismo que C3a
- C567: Igual gue CEa y C3a.

~ Clqgq: participa en lisis de virus, bacterieas, protozoarios
células Infectadas, células neoplisicas (13,55,58 y 58) |
En las 3 siguicntes unidade:s se describirfn 3 diferentes
procesos que son benéficos en cierta forma, pero que muchas ve
ces la intensidad del proceso rebasa este aspecto provocando

efectos negativos al huésped.



IX. TIPOL DE REACCIONES INMUNOPATOLOGICAS

CUADRO No. 2

CLASIFICACION:

tipo 1

2 Hipersensibilidad

tipo II

tipo IIX

tipo 1V

diadores inflama-
torios.

Tipo de reaccibn Mediador Inmunoldgico Mecanismo de dafo Ejemplo
1 Hipersensibilidad 19E Liberacidén de me- 1.- Anafilaxia

2.=

Isoeritrolisis

3 Hipersensibllidad -

4 Hipersensibilidad‘

1.9.G6 ., I gM Citotéxicidad
i neonatal
Complejos Inmunes: Sléﬂdlohérulb -
Nefritis
Liberacibn de “Tuberculosos

linfocinas

Tomado de{“gaﬁblqgl;

1986
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a).- er ipilidad de tipo I o inmediat

Sucede en segundos o minutos, posterliormente a la unién
antf{geno - célula cebadas a traves de IGE. El Ag pudo haber en
trado por plel (contacto directo), aparato respiratorio o diges
tivo; v encontrar en estos sitios g las ¢flulas cebadas que al
estar sensibilizadas por las JIgE en sus membranas, degranulan

sus mediadores quimicos al unirse con el Ag (Fig.5) (55,57 y 58B)

Células cebadas—j

¥
+ IgQE + Ag-s Degranulacién y libe F;).— Histamina y serotonina

racibén de Mediadores | ble— F.A.P. (Activacidn plaque

quimicos. taria).

< c).- Factor quimiotfctico para
sogindfilos v neutrbfilos

d).~ Sustancla de reaccifn len

ta de anafilaxia (SRL/A)

L © Leucotrienos C4 —~ d4.

1) Aumentan la permeabilidad vascular y contraen los misculos 131
sos (bronquios, bronquiolos, vejiga, Gtero, aparato digestivo

glandulas exb6crinas). .
2) Atraccidn de eosindfilos y neutrdfilos.
3) Agregacién y degranulacibén de plaquetas (contienen serotonina

e histamina). Los alergenos como la penicilina act(an como ag

para la produccibn de IgE.
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Fig. 5- HIPERSENSI3ILIDAD TIPO I
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Tomado de Patologia ge-

neral veterinaria 19806
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Los factores C3a y CSa tiene la propisdad de degranular

también z las células cebadas.

La histamina es destrufda por la enzima histaminasa de los
eosinbfilos. En si el eosinéfilo modera la respuesta inflamato
ria (55). Por otro lado; c¢uando la hipersensibilidad de tipo I
es a nivel sistémico se habla de Anafilaxia sistemica aguda, en
estos casos la patogenia observada puede causar la muerte del
paciente, a menos que se interfiera con faérmacos {antihistamini

.€0s) para evitar vasodilatacidn y contraccibdn del misculo liso

(58).
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CUADRO 3. REACCION DE ANAFILAXIA EN DIFERENTES ESPECIES ANIMALES

ESPECIE SIGNOS ORGANOS PRINCIPALES LESIONES

perro vémito, diarrea Venas hep&ticas Congestidn hepftica
disnea y colap- hemorragias viscera
s0. i E les.

Gato - - Vvébmito, disnea . Aparato respiratorio e Edema pulmonar e in

PLUFLLO. o

. intestino. S : . testinal.

Tos,:dxsheﬁ_ < Aparato respiratorio’e Enfisema pulmonar,-

intestino. “-hemorragias.

Cerdo “Prurito, ‘ciano~ Aparato respiratorio  'CbngestL6n general.

‘gis y colapso.
‘Edema, enfisema 'y -

Bovinos y | . Tos, disnea y -  ”Aparap§,§esp ra

ovino ‘éolabboi’ hemorragias en ph1;;~'

mbén.

€9

- Tomado:De Patologia General
Fco. Trigo
1986,
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b).~ Hipersensibi{lidad de tipo II o citotbdxica:

£3 llamada asi por provocar lisis celular en tejidos afecta
dos. En esta reaccidn la IgG o IgM se adhieren al Ag.{componen
tes de la memirana presentes en diversos tipos de células como
erltrocitos,leucccitos, plaguetas y endotelio vascular) yva que
ogurribé la unibn Ac - Ag., estos anticuerpos fijan al complemen
to, concluyendo con la destruccidn de la cé&lula afectada (55 y

58) (Flga.t)e

Existen diversas rormas para que se desarrolle la hipersen
sibilidad de tipo II.

1.~ El animal forma inmunoglobulinas contra sus propios eritroct

tos.

2.~ Acs, en contra de células de otro animal, e}: eritrocitos

del donador (en transfusiones).

3.— La penicilina unida & la membrana de eritrocitos provoca la

formacidén de inmunogoblinas y lo destruyen.

Una de las causas de que se lleve a cabo esta hipersensibl
lidad es cuando los linfocitos "T" supresores fallan. No repri
miendo la inteénslidad de la respuesta inmune y forméndose autoan
ticuerpos en contra de las células del organismo como eritroci

tos, hepatocitos, tiroides, (47,57 y 58).
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FIGURA 6 HIPERSENSIBIUCAD TIPOIT
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¥

anemia infecciones purpura pdrpura vascular.

Tomado de: Trigo
patologia general 1986
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c).- Hipersensibilidad de tipo 11I1:

Conocida también como enfermedad de complejos inmunes, sien

do la unidn de Ag.{virus, bacterias) Ac. correspondientes y com-—

plemento (Fig.7).

Si estos complejos persisten por largo tiempo en circuls
clén sanguinea pueden ser atrapados por células endoteliales pro
vocando procesos patolégicos mediante la activacibdn del comple
mento, atrayendo neutrbdfilos, degranulan c&lulas cebadas y se ag

tivan plaquetas iniciando la inflamacidn causando vasculitis y

necrosis (55 y 58)

Existen 2 tipos de hipersensibilidad III de acuerdo al si

tio de localizacidén, grado de severidad y cantidod de complejcs

inmunes.

1).- Reaccidn de Arthus: Cuunde los complejos inmunes se deposi

tan localmente en tejidos.

2).~ Hipersensibf{lidad de tipo III generalizada: Se lleva a cabo
cuando los complejos inmunes se generalizan en circulacién

sanguinea ayudando asf{ a depositarse en mdltiples tejidos
(47,55 y 58).
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PFig 7 HIPERSENSIAILIDAD TP m

@ antigena  {virus, bacterias)

-
Y anticuerpos - (g6 o IgM)
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— endotelic  vascutar  adhesivo  (piaquetas)

— permeabilidad  vascuiar  aumentada (Cla, C5a)
— infiltracion  neutrdfilos  {C3a, C9a, C567)

— vasculitis (neutrdlites, plaquetas, céiute  cebada)
~- trombosis  {plaquetas)

— necrosis

CONDICIONES  CLINICAS

local ©-. generalizada
‘—reaccion de  Arthus -
—0ojo azul .
! g iew ’ - o —enfermedad  det suero
—glomerulanefritis S B i
—neumonitis - hipersensitiva Tomado de: Trigo  Pa-
! 1otogia General  Vete-
rinaria 1980



[S2:]
REACCIONRES TISULARES

~ Quimiotaxis age neutrbSfilos (C3a,C52,C5a,C567).

~ hctivacibn plagquetaria {(C3a,c5a, célula cevada FAP)
~ Endotelio vascular adh=:zive {(plaguetas)

-~ Infiltracibn de neutréfilos (C3a,C5a,C567)

- Vasculitis (neutrdfilos,plaquetas,células cebadas)
~ Trombosls (plaquetas)

~ Necrosis

Los neutréfilos liberan enzimas como lipasas, protesasas, co
lagenasas, habiendo necrosis celular en zonas dénde estin los
complejos inmunes siempra y cuandc haye frustracidn fagocitaria

(58).
d).~- Hipersensibilidad de tipo IV o retardada:

Lleva este nombre porgue entre las 24 - 72 hrs., después
del contacto con £l Ag. se observa la mixima expresibén, esta

reaccién del tipo IV estld mediada por linfocitos sensibilizados

(F1g.8) (55).

Los antigenos involucrados comlinmente son agentes intracelu
lares como virus, bacterias, hongos y protozoarios. Estos mi
croorganismos al entrar en contacto con los linfocitos sensibilil
zados, estimulan la liberacidbn de linfoclnas las cuales como se

habla dicho anteriormente tienen diversas funciones, lisan célu
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Fig.8 AIPERSENSIZILIDAD TPg 1V
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las infectadas y otras regulan la respuesta inflamatoria (58).

Los elementos que intervienen en la respuesta de hipersen
sibflidad de tipo 1V son linfocitos, linfocinas, células efecto
ras y microorganismos intracelulaeres CoOmo pycSbactorlum fuborcu
losis. M. 2vium, M. paratuberculosos, Brucella spp, hongos como
Crytococcus, Blastomyces, Coccldioldes y protozoarios como Toxo

plasma _gondii.

LLas neoplasiss y tejidos de trasplante son destrufdos por

este mecanisme de hipersensibilidad de tipo 1V,

Asi{ que uno de los principales-objutivos de esta reaceidn
I~

- - o B - R K] - -
O¢ hapcisansabllidad Zdo

14

L.z IV cz combatir a los parfsitos in

tracelulares por inmunidad celular (13,27,55,57, y S8).
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Lz fiebre es la elevacibn de la temperatura del cuerpo por
encima de los limites normales debido a sustancias que provocan

un deseguilibrio en los mecanismos de termorregulacién ocasia

nando con asto

i

quz @l organismo gane calor por medio de escalo
frfos. Y asi el calor producido supera el calor eliminado au

mentando automSticamente la temperatura corporal (2,5,14,16,18,
28 y 37).

Para comprender mejor este proceso, a continuacidn se men
cionar&n los mecanismos que intervienen en la ganancila o pérdi
da de calor corporal asf{ como la forma en que se regula la tem

peratura en el organismo. Por (ltimo se describird el mecanis

mo mediante el cual se produce la fiebre y algunas caracteristi

cas clinicas asil como los aspectos benéficos o perjudldiales de

este proceso.

Ganancia de celor: Esta se obtiene por medio del metabolls

mo basal particularmente en higado y mlsculo (18,22,28 y 48).
Ootra forma de ganar calor es al tener contacto con el medio am
biente, en el di{a un organismo puede sufrir elevaclones de su

temperatura corporal desde 0.3 a 1°C sobre el nivel normal (5 Y
48)

pérdida de calor: Esta se da por medio de los fenbmenos de

radiacién, conduccibn, conveccidn y evaporacién, sudor, respira

cidbdn ,orina (18 y 37)
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El equilibrio entre produccidn y p&rdida de calor esti con
trolado por el sistema nervioso central a nivel del hipotilamo

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

La temperatura corporal es controlada parcialmente por re
flejos iniciados en terminaciones termosensitivas periféricas
(a nivel de piel) y parcialmente por un mecanismo de control
central locailzado en el hipot&lamo anterior el cual actda como
termostato, respondiendo a variaciones de la temperatura a tra
vé&s del flujo sanguineo, dando las siguientes respuestas (2,5,

37,48 y 61).

3

HIPOTALAMECO

tUno Inhibe al

atro
*&—~—————%b

Lébulo anterior (predptica) L&bulo posterior

Pé&rdida de calor Ganar calor
Vasocdilataclgn periférica Vasocontriaccibdn esti

mula médula adrenal

Sudoracibén, Jadeo k Aumenta tono muscular

Escalofrios

Tomado: Tratado de fisiologia Mmédica

Guyton 1981
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La fiebre puede ser el resultado de infecciones por bacte
rias Gram negativas las cuales producen endotoxinas (lipopolisa
clridos de la pared celular). Estas estimulan la bios{ntesis y
liberacidn por parte de los neutrdfilos y otras células de un
pirdgeno endbégeno que corresponde a una protefna de 10 a 20 mil
Daltons de P.M. el cual una vez liberado pasa a nivel de 5.N.C.
y estimula la liberacidn de prostaglandinas, que son der;vadas
del &cido aragquidénico y son las responsables directas de esti

mular al hipot&lamo para que se incremente el calor corporal

Endotoxinas (bacterias) Leucocitos (P.E)
inflamacién, otros polimorfonucleares producen
egtimulos pirdgenos —~> monocitos, macrbfagoes pirbdgenos

alveolares,neutrbdfilos enddgenos

L

prostaglandinas Area prebpti
e ca del hipo
talamo. -

fiebre

A

La prostaglandina mls potente es la E, (PGBZ), y el Acido
acetil salicflico {aspirina) realiza su accibén antipirética blg

queando el sitio de produccibdn de esta prostaglandina (2,16 y 25)

Ademis de las endotoxinas existen otros factores que favore
cen la producciédn del pirdgeno enddgeno, ej: necrosis masiva de
tejidos;hemorragias, hem&lisis agyuda, dafo cerebral, infarteo al
miccardio, rechazoc a injertos y otros agentes m8s (16 y 61). Por

lo anterior, la fiebre se podria clasificar como séptica o asép
tica. (57
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Fiebre séptica: Es debida a infecciones virales, bacteria
nas, por hongos y/o protozoarios, provocando as{ que los leucoci

tos activos produzcan el pirdgenco enddgeno que iniciari la fie

bre.

Flebre aséptica: Generalmente son de origen gquimico causa
das por inyeccién de proteinas extrafias al organismo o por sus
tancias que causan lesiones tisulares. Aquf el procesc se debe

a la reaccldn con los productos de degradacién de las protefnas.

La accidén de los pirdgenos bacterianos y tisulares es ejer
cida sobre el centro termorregulador del hipot&lamo, elevando el

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

Clinicamente la flebre se puede manifestar inicialmente con
unos signos muy vagos como son: dolor de cabeza, hasta ser acti
vados los mecanismos de ganancla de calor lo que puede manifes
tarse con escalorrios y posteriorhente se produce una vasodilata
cibén cutanea caracterizada por un incremento de la sudoraciédn

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

También clinicamente se pueden presentar diferentes tipos
de fiebre en base al tiempo de presentacidn (continua, intermi
tente, recurrente). Lo cual nos puede dar idea de algin tipo de
agente causal. por Gltimo este es importante ya que las tempera
turas altas que persisten por periodos largos, pueden ser noci
vas ya que incluso pueden afectar al encéfale (5,9 y 18). Sin

embargo la fiebre también presenta aspectos favorables para com



batir a los agentes gue la causan mediante un incremento en la
actividad de los fagocitos asfi como inhibiendo el crecimiento de

clertos microorganismos que no son capaces de desarrollarse a

temperaturas corporales altas como por ejs; el Bacillus anthracils
(26).

La fiebre se depe diferenciar de OLI0Os Processcs caracterizz
dos por un incremento en la temperatura corporal tgles como la
hipertermia maligna la cual se puede presentar por la accidn con
tinua de los altos niveles del cortisol en los animales expues
tos a esitré&s constante (1,10 y 45). Hay que considerar también

que cualquler tipo de filebre s50lo corresponde a las reacciones

generales de un huésped que presenta infeccibén (33).
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., ESTRES

Este término ha sido definido de muy diversas maneras des
tacando el significado médico que Hans Seyle (1936) did el es
trés ubicandolo como un "Sindrome de adaptacidn general®™ basado
en la hipbHtesis de los cambios en el eje hipbdfisis - glandula
adrenal (10,19 y 42). Sin embargo, ni este ni otros conceptos
asignados al estrés han encontrado aceptacidn general en virtud
de que durante este estadio se presentan una serie de camblos
fisliolbdgicos, metapblicos y de comportamiento los cuales no
siempre traen como consacucncia efectos negativos en el organis
mo que los presenta, asdem8s se ha observado que algunos grados
de estrés pueden ser benéficos. Por ej: en términos de resis
tenclia a una infeccién bacteriana comin (k. Coli) en aves s8e ha
demostrado que el estrés moderado incrementa la resistencia.
Otro ejemplo es el qQue ha Observado en ratones soclalmente estre

sados, se ha encontrado una resistencia a la Tripanosomiasis.

Por lo anteriormente expuesto se podria definir al estrés
- como una respuesta fisioldgica y/o un estado de comportamiento
inespecifico en un organismo viviente que resulta de la interac

cién del organismo con los agentes estresantes.

.
Los agentes o factores estresantes son estimulos anormalmen

te intensos o prolongados indeseables en circunstancias particu

lares.
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Entre los cambios fisiolbgicos y metabbdlicos que se presen
tan en un organismo en estado de estrés estid en una etapa init
cial una respuesta nerviosa medizda por el sistema simp&tico
cor. liberacién de catcolaminas lo cual trae como consecuencia
una serie de modificaciones en el funcionamicnto de algunos sis
temas orglnicos. Posterliormente se activa el eje hipotidlamo = hi
pbfisis = glindula adrenal (Fig.%). Por lo que Se presentan cam
blos metabblicos debidos al incremento del cortisol plasmitico
(1,10,11,12,16,18,24,42,48,50 y 61). Esto es m8s evidente en
animales sujetos a un estrés constante como por ej: en explota

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

Sin embargo, a pesar de los cambios bioguimico-risiol&gicos
en el organismo, en ocaslones el primero y quiz8s el Gnico signo
de estrés mostrado por los animales criados en un sistema de ma
nejo intensivo puede ser la alteracidn en su compor
lo que habria que considerar lo anterior para teaner un significa

do w8s objetivo del esirés.
Los camblios de .comportamiento se pueden dividir ens

Tipo I <~ Aqui se presentan camblos de comportamiento anormal
evidente asoctado a cambios patolégicos y pérdidas
econbmicas obvias. Como e}: se tiene la mordedura

de cola de cerdos en engorda.



718

- - . ’
7i1g 4 Cambios asociados al estres

starma excita Hipotatamo
fisica
~
~
h
~
. . ~
ativia ~
~
. . ~
— inhibe por retroals-
ACTH Tmentacion
I
I
I
'
cortezao 1
suprarrenal o
—_— cortisol

1-06luconeogencsis
2~ Mcov.de protewnas
3~ Mov. de grasas

4.~ Lisosomas cstubilizantes

Tomado de {isiologia
medica 1977 Guytom



79

Tipo II e~ Patrones de comportamiento ancimal con pocos o sin
coexistencia de camblios patolbgicos y no hay eviden
cia de pérdidas econdmicas.
£3: 1la no posibilidad de rascar el piso con la trom
pa 0 revolcarse en los cerdos en confinamiento.

Tipo III .- Camblos cualitativos y/o cuantitativos en los patro

nes de comportamiento normal detectables Gnicamente

por observacibn sistemltica: Por e}: cuando hay un
incremento en la agresién normal (la cual aparente
mente es necesaria para mantener el orden social)

vista en grandes engordas de cerdo para abasto.

Se ha visto también que estos animales tienen una desventa
3a muy grande ya gque, para eliminar ¢l calor les es dificil por
tener una d=zrmis pobremente vascularizada, aunado a esto las pg
cas gl&ndulas sudorfparas ecrinas, y la qruesa capa dé grasa la
cual interfiere en la pérdida de calor aumentando asi su tempe
ratura corporal. Adem&s adjunto a esto est8n los tipos de se
leccibén, las razas de cerdos, su crianza y el sistema de merca

do provocando quu entren en estrés y si es continfio ser8 de fa

tales consecuuencias ya que puede causarles hasta la muerte
(1 y 10).
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