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1 
RESUMEN 

JAIMES HERNANDEZ EDUARDO. Dermatosis autoinmune del 

perro: Estudio Recapitulativo. (bajo la asesoria del MVZ I. 

Eugenia Candanosa A. ; Dr. Fernando Constantino C. y MVZ 

Froylán Soberanes F.). 

Las dermatosis autoinmunes son alteraciones del sistema 

de defensa, en las que las células participantes en la 

inmunidad 11 atacan 11 a céulas del proipio organismo, el origen 

es desconocido, habiendo se propuesto diferentes mecanismos 

para su desarrollo y manifestación clínica. Existen 

diferentes tipos de dennatosis, las que difieren en su 

presentación y en severidad, por lo que el diagnóstico es 

importante, ya' que a pesar de que el tratamiento es similar, 

la terapeútica empleada y la explicación al propietario de 

la situación del caso, asi como el pronóstico se hacen de 

acuerdo con la enfermedad que esté presente. Este estudio 

integra la información comprendida entre los años de 1973 a 

1993, por medio de la revisión de la literatura, en relación 

a su patogenia, signos clínicos, métodos de diagnóstico, 

planes terapeúticos y pronóstico, con el fin de que le sea 

dtil al médico dedicado a la práctica profesional de la 

clínica de perros, as1 como al estudiante y profesores del 

área, como un apoyo más en su formación profesional. 



INTRODUCCION: 

La piel es el órgano que aisla al cuerpo del ambiente. 

Algunas de sus funciones son termorregulación, síntesis de 

vitamina D, protección contra rayos solares y funciones 

inmunológicas (3). Se compone histológicamente de tres 

capas: epidermis, dermis e hipodermis. La primera se divide 

a su vez en cinco estrato, que de dentro hacia afuera son: 

basal, espinoso, granuloso, lúcido y corneo (52). La dermis 

se divide en 2 porciones, la superficial o papilar y la 

profunda o reticular. La hipodermis está formada 

principalmente por tejido adiposo, vasos sanguíneos, 

linfocitos, nervios y tejido conectivo (52). 

La exposición al ambente hace a la piel susceptible a 

factores exógenos: físicos, químicos y biológicos; así como 

a factores endógenos: inmunológicos, hormonales y congénitos 

entre otros (50). 

Las enfermedades dermatológicas, constituyen la parte 

más importante de cualquier clinica u hospital veterinario, 

y la mayoria de las quejas de los propietarios se relacionan 

con los padecimiemntos de la piel que presentan los 

pacientes ( 13) . 

De las dermatosis del perro las autoinmunes representan 

del 0.3'1r al 0.6% (44, 46), aunque otros reportes indican del 

1, O'lr al 1. 4'1r {26) , y corresponden al lS'lr de todas las 

enfermedades autoinmunes del organismo (38) . Son el 

resultado de una alteración en el control de anticuerpos y 

linfocitos, que actúan contra células del propio organismo 
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(2, 9, 18, 21). 

En .·estos ·casos se altera la . tolerancia, que es uno de 

los ·mecanismos que regulan el sistema inmune, 

·desarroliandose una hipersensibilidad citotóxica. 

Actualmente el origen de estas dermatosis se desconoce, 

proponiendose: predisposición genética, virus y drogas ( 2, 

9, 18, 21, 47); además de una influencia ambiental (rayos 

solares); aunandose a éstos, una falla en el funcionamiento 

de los linfocitos T supresores, que al parecer es el 

mecanismo más implicado en el desarrollo de estas 

alteraciones (15). 

Las enfermedades autoinmunes son: el complejo pénfigo, 

lupus eritematoso sistémico y discoide, enfermedad por 

aglutininas frias y el síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (18, 

26, 43 44 47). Todas ellas se caracterizan clínicamente por 

producir eritema, vesículas, úlceras, costras, en mucosas y 

uniones mucocutaneas 1 además de alopecia y despigmentación 

de la piel de cara, orejas, nariz, boca, genitales, ingles, 

axilas y cojinetes plantares (1, 9, 18, 26, 44, 48). 

Dif erenciandose de las enfermedades inmune-mediadas con base 

en que en la mayoría de éstas, se conoce o se sospecha de 

las anormalidades inmunológicas y además no hay la presencia 

de autoanticuerpos (47). 

El complejo pénfigo es un grupo de enfermedaes 

autoinmunes, de etiología desconocida, que producen 

vesiculas de tamaño variable. En el suero de algunos 

pacientes con pénfigo se ha encontrado un anticuerpo 
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(anticuerpo pénfigo), éste al ligarse con los queratinocitos 

se fusiona a los lisosomas, lo que causa la liberación de 

enzimas proteolíticas del queratinocitc, resultando en 

acantolisis al destruirse el cemento intercelular 

(glucocálix) y los desmosomas de los queratinocitos de la 

epidermis y del epitelio de las mucosas (16, 20, 22, 26, 

43) . Se clasifica en: vulgar, folíaceo, eritematoso, 

vegetante y bulla penfigoide (48,52). 

El pénfigo vulgar fue el primero en ser identificado en 

1975, el vegetante en 1977, el foliaceo y la bulla 

penfigoide en 1978 y el eritematoso en 1980 (45) . 

Lupus eritematoso sistemico (LES) es una enfermedad 

multisistémica, y de origen desconocido, aunque en el 90% de 

los pacientes se ha encontrado Ac's antinucleares circulando 

(15). 

Lupus eritematoso discoide (LED) se pienza que cursa 

con un defecto de los linfocitos T supresores y las 

radiaciones ultravioleta que pueden manifestar antigenos 

nucleares en la piel, con el consiguiente desarrollo de la 

enfermedad (15,20,26). 

La enfermedad por aglutininao frias es causada 

generalmente por autoanticuerpos del tipo IgM los cuales se 

activan a temperaturas de O a -4°C contra eritrocitos (20, 

26, 43). 
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El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada es de causa 

desconocida, pero se cree que hay autoanticuerpos que atacan 

a los rnelanocitos, causando problemas oculares y 

despigmentación de la piel y el pelo (26,43). 

Los métodos de diagnóstico más empleados para la 

identificación de estas alteraciones son: Histopatología, 

inmunofluorescencia directa, inrr.unoperoxidasa, determinación 

de anticuerpos antinucleares, prueba de Coomb 1 s y la 

evaluación citopatológica (26, 43). Para lo cual la toma de 

muestra es muy importante , debido a que hay que selecionar 

el material adecuado, saber recolectar y conservarlo, de 

acuerdo a la prueba que se vaya a solicitar (4, 5, 29, 32, 

39, 40, 44). 

Dentro de la terapeútica inmunosupresiva empleada para 

el control de estas dermatosis, está el uso de esteroides 

como la prednisona o la prednisolona, agentes citotóxicos 

como la ciclofosfamida y la azatioprina, la crisoterapia y 

el uso de agentes como la vitamina E {1, 9, 12, 16, 18, 26, 

43, 45, 47,). Al hacer uso de estos fármacos para el 

control, se deben de tomar en cuenta las reacciones 

adversas, por lo que el monitoreo del funcionamiento 

hepático, renal y pruebas dermatológicas deben ser 

constantes (1, 18, 26, 43. 49). 

El objetivo de la presente revisión es presentar la 

información comprendida entre 1973 a 1993, de los diferentes 

tipos de dermatosis autoinmunes en el perro, sus signos 

clínicos, toma y envío de muestras al laboratorio, métodos 
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de diagnóstico y tratamiento, así como su pronóstico.- para 

que con esta información, el médico veterinario dedicado a 

la clinica de perros, cuente con una referencia actualizada 

y completa en apoyo a su práctica profesional, debidoa que 

en muchas ocasiones por lo poco comunes que son, se 

desconocen y por lo tanto son confundidas con otras 

dermatosis, dando como resultado el que nos se diagnostiquen 

y menos aún se traten, privando así a los animales de poder 

tener un estado de salud más estable. 
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PROCEDIMIENTO: 

Para la elaboración del presente trabajo, se empleó la 

información de revistas y libros referentes al terna, 

comprendidos entre los años de 1973 a 1993, los cuales se 

obtuvieron y consultaron de la biblioteca y hemeroteca de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, y 

de la hemeroteca de la Facultad de Medicina de la UNAM. 

Una vez obtenida la información se procedió a describir 

corno sigue: 

1) Descripción clinica de las dermatosis autoinrnunes 

del perro. 

2) Toma, conservación y envío de muestras para 

su análisis en el laboratorio. 

3) Método de diagnóstico más empleado en cada una de 

ellas. 

4) Tratamiento y efectos adversos. 

5) pronóstico. 

Finalmente se hizó un análisis de la información 

consultada. 
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DESCRIPCION DE LAS DERMATOSIS AUTOINMUNES DEL PERRO 

El pénfigo vulgar: representa menos del O .1% de los 

casos revisados en dermatología veterinaria (20) . Es el 

segundo tipo más común de los pénfigos y es el más severo. 

No tiene predilección por sexo o raza, aunque perros de 

mediana edad y viejos parecen ser los más sisceptibles (9, 

43, 46, 47, 49}. Esta es una enfermedad aguda o crónica, que 

se caracteriza por ser un transtorno vesícula-ulcerativo, 

con una marcada orientación mucocutanea; el 90% de los casos 

tienen lesiones orales al momento del diagnóstico (4, 18, 

22) . Las lesiones también pueden estar presentes en 

conjuntiva, labios, prepucio, ano y fosas nasales (l, 18, 

26, 43), pudiendo extenderse a otras partes del cuerpo 

(axilas e ingles principalmente), y rara vez afecta la piel 

solamente (1, 43), Los animales afectados presentan disfagia 

y anorexia por las úlceras orales, depresión, pioderma 

secundario, signo de Nikolsky positivo (Se hace presión 

sobre el tejido perilesional con el dedo y al retirarlo, a 

éste se adhiere la piel) y fiebre (18, 22, 26, 43, 49). Los 

diagnósticos diferenciales incluyen: Bulla penfigoide, LES, 

micosis y multiples causas de estomatitis ulcerativa (18, 

43, 47, 49,). 



El pénfigo vegetante: es una variante poco común del 

pénfigo vulgar, en la que tampoco hay relación con algún 

sexo, edad o raza (26, 47) . Clínicamente presentan pústulas 

que con el tiempo se transforman en formaciones verrucosas 

(1, 26, 43, 47, 49), cuando se hace crónica, aparecen 

erosiones y costras (18, 22). En esta enfermedad la piel 

está más involuci:ada en comparación con el pénfigo vulgar 

(15, 43, 48). El diagnóstico diferencial se hace con 

granuloma micótico, mastocitoma y papiloma (43, 49). 

El pénfigo foliaceo: es el más común de los pénfigos, 

el cual no tiene predilección por sexo, aunque los perros 

entre los 2 y 7 años de edad son los que la presentan más 

frecuentemente (12, 22, 49) 1 y las razas de perros Akita, 

Pastor Alemán, Doberman Pinscher Dachshaund y Chow chow 

parecen estar predispuestas a padecerlo (9, 12, 26, 49). E 

sta es una dermatosis vesícula bullosa o erosiva que con el 

tiempo se hace costrosa. Las lesiones son generalizadas, 

desarollandose gradualmente en el 75% de los casos y en el 

25% se disemina en menos de 3 meses ( 12} . Ser empieza a 

desarrollar a partir de la nariz, región periorbital y 

orejas, extendiendose a los cojinetes plantares, axilas e 

ingles en más del 80% de los pacientes, y en más de 50% de 

los casos los muslos son el sitio inicial {12}, y con 

lesiones mucocutaneas en muy raras ocasiones (1, 18, 22, 26, 

44, 47}. En animales severamente afectados también hay 

anorexia, dolor, signo de Niklsky positivo, eritema, 

alopecia, collaretes epidermales, fiebre y en menos del 50% 
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de los perros hay prurito (12). El diagnóstico diferencial 

se hace con dermatomicosis, pioderma, seborrea, sarna 

aarcóptica, LES, dermatitis por contacto, dermatitis solar y 

LED (12, 43, 47, 49). 

El pénfigo eritematoso: es la presentación benigna del 

pénfigo folíaceo para algunos autores (26, 43, 47, 49), en 

tanto que para otros es la combinación entre el pénfigo 

foliaceo y LED (1, 22, 26, 43); en el que no hay 

predilección por sexo o edad, sin embargo las razas Pastor 

Alemán y Collie parecen ser las más sensibles a padecerla. 

Clínicamente se encuentran lesiones vesículo-bullosas, que 

afectan la cara, orejas, cuello y muy rara vez los miembros 

(18, 26, 47, 49), no diseminandose como el pénfigo foliaceo 

(12, 43). Las lesiones incluyen vesículas, despigmentación 

nasal, eritema, alopecia, erosiones y costras, especialmente 

en el puente nasal y las orejas, por lo que comunmente se 

confunde con una dermatitis solar nasal (nariz de Colliel 

(18, 26, 44). Los diagnósticos diferenciales son similares 

al pénfigo folíaceo (18, 26, 43, 49) . 

La bulla penfigoide: es una dermatosis aguda o crónica, 

la cual se ha reportado en perros DobE?rman Pinscher 

principalmente (9, 12, 43)_. La forma aguda afecta las 

uniones mucocutaneas y la cavidad oral en el 80% de los 

casos (12, 43) , la cabeza y orejas, siendo indistinguible 

del pénfigo vulgar; en tanto que la forma crónica es más 

benigna, con localización en axilas e ingles (1, 43). Las 
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lesiones son vesiculo-bullosas con tendencia a erosionarse. 

Los perros gravemente afectados pueden estar anoréxicos, 

deprimidos y con fiebre, además de pioderma secundario, el 

cual es común, por lo que los perros pueden morir debido al 

desequilibrio electrolítico y/o septicemia (18). Los 

diagnosticos diferenciales son penfigo vulgar, LES, 

dermatomicosis y diversas causas de estomatitis ulcerativa 

(20, 26, 43). 

Lupus eritematoso sistémico (LES) : es de origen 

desconocido y re presenta el 1.4% de las dermatosis caninas 

(46)' y se caracteriza por ser una enfermedad 

multisistémica; que fue reconocida en perros en· 1965 (12) . 

Se han reportado como posibles etiologías el aspecto 

genético, infecciones por virus RNA y desordenes 

inmunológicos. Lo que se sabe de éstas es que el mecanismo 

primario de daño tisular está dado por una hipersensibilidad 

tipo III (complejos inmunes) (47) . En el perro se presenta 

más en animales jóvenes y hembras de mediana edad (22, 47). 

Las razas que más afecta son Collie, Pastor Alemán y 

Shetland (9, 18) . 

LOS signos clínicos de LES varían, pudiendo 

presentarse, proteinuria, úlceras orales, signos nerviosos, 

fiebre, neutropenia y anemia así como lesiones que van desde 

poliartritis, glomerulonefritis, miositis y pleuritis (18, 

43, 46), por lo que se puede confundir con otras 

enfermedades. En LES tres cuartas partes de los pacientes 
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manifiestan lesiones cutaneas, que pueden ser el signo 

inicial de la enfermedad. Clínicamente los signos y lesiones 

en piel no son características e incluyen: alopecia, 

seborrea, erupciones maculopapulares, despigmentación, 

prurito, fotosensibilidad y costras, comunrnente simétricas y 

ubicadas en cara, orejas y extremidades, además pueden 

presentarse hiperqueratosis en los cojinetes plantares asi 

como pioderma y ulceración (18, 22, 43, 47). Los 

diagnósticos diferenciales son los pénfigos, sarnas, micosis 

cutaneas, vasculitis y LED (26, 43). 

Lupus eritematoso discoide (LED) : es posiblemete la 

enfermedad autoinmune cutanea más común del perro (9), y se 

considera como la variante benigna de LES (12, 15, 18, 22). 

Se presenta con mayor regularidad en hembras de las razas 

Collie, Shetland, Siberianos y Pastor Alemán (18, 22). Las 

lesiones discoides normalemente ocurren en áreas de la piel 

expuestas a la luz solar, son simétricas e involucran la 

nariz en el 90% de los casos ( 12) , labios, periocular, 

orjas y muslos en un 10 a 20% (12). Manifestandose como 

zonas alopecicas, eriternatosas, despigmentadas, ulceradas y 

costrosas (18). Usualmente la exposición a los rayos solares 

exacerva el cuadro y dificulta el diagnóstico al confundirse 

con una dermatitis solar nasal (9, 18). Los diagnósticos 

difenciales más comunes son: fotodermatitis, micosis 

cutanea, sarnas :; pénfigo eritematoso (26) . 
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La enfermedad por aglutininas frias: acure rara vez en 

los perros y se da por una reacción de autoanticuerpos, que 

generalmente son del tipo IgM, contra eritrocitos. Esto se 

presenta cuando el perrro se expone a temoperaturas de o a -

4 •e, activandose las anticuerpos, con la consuguiente 

aglutinación de eritrocitos e interferencia del flujo 

sanguineo y/o anemia (12, 18, 26). De éstas existen tres 

tipos; las tipo I son inmunoglobulinas monoclonales 

{proteínas Bence Janes) y se asocian con desordenes 

linfoproliferativos. Las tipo II están compuestas de 

inmunoglobilinas mono y policlonales, asociadas a 

enfermedades autoinmunes y del tejido conectivo, las tipo 

III son inmunbglobulinas policlonales que se detectan en 

infecciones, desordenes auto inmunes y procesos del tejido 

conectivo (26). las lesiones cutaneas se deben a la 

obstrucción vascular por aglutinación de eritrocitos 

asociada a una hipersensibilidad tipo II. sus signos 

clínicos son variables y van desde anemia, eritema, 

acrocianosis, necrosis y úlceras con distribución hacia las 

extremidades como lo son: orejas, miembros, escroto y punta 

de la cola (18, 26, 43) . debido a las lesiones de piel y la 

anemia, se puede confundir con LES, vasculitis o coagulación 

intravascular diseminada (26) . 
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Sindrome de Vogt-Koyanagi-Barada (VKllS): el color de la 

piel depende del contenido de melanina en los 

queratinocitos, en tanto que el color de los ojos se da, de 

acuerdo a la cantidad de melanina depositada en el estroma y 

el epitelio del iris, mientras que el color de la capa del 

pelo está determinado por la cantidad de melanina y 

feomelanina depositada entre las células pilosas (7) . El 

tracto uveal se compone de tres secciones anatómicas (iris, 

cuerpo ciliar y coroidea), que actúan como una unidad 

funcional y que es fácilmente afectada por infecciones, 

tóxicos y bases autoinmunes (37). 

Existen diversos factores que pueden afectar la 

pigmentación como lo son los rayos solares, 

hipersensibilidad por contacto, traumas, infecciones y 

procesos inmunológicos (7). En el caso del VKHS se piensa 

que es una rara enfermedad de origen autoinmune: en humanos 

se ha sugerido que los linfocitos T cooperadores juegan un 

papel importante en el desarrollo de la enfermedad, ya que 

se han encontrado titulas altos de éstos, tanto en liquido 

cerebroespinal, como en sangre periférica (7, 14, 23, 41), 

además se ha encontrado que los antígenos de 

histocompatibilidad tipo II se expresan en los melanocitos 

de la coroides (42) ; hay otros reportes que sugieren una 

predi aposición genética, debido a la al ta incidencia entre 

orientales (7) analogamente los perros de la raza Akita es 

la más afectada (36), aunque otras razas han sido reportadas 

como los Samoyedos y Setter (41) . Algunas particulas virales 
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se han encontrado en el líquido subretinal de humano, así 

como títulos positivos de citomegalovirus, herpes simple y 

virus del granuloma venereo (7) . 

El VKHS afectan organos que contienen melanocitos, 

provocando la destrucción del pigmento. Se caracteriza por 

ser una panuveitis bilateral crónica, asociada a 

despigmentación de piel y pelo, y en humano también con 

signos nerviosos (14, 25, 26, 34, 43}. 

El VKHS se manifiesta clínicamente por pérdida de la 

agudeza visual y en el examen oftalmológico hay uveitis 

posterior, granulomatosis, iridociclitis bilateral, 

sinequias, edema del disco óptico y desprendimiento de la 

retina (19, 25, 31, 34, 41, 51). Los signos cutaneos 

incluyen eritema, úlcera, costras, alopecia, poliosis, 

vitiligo, principalmente alrededor de las áreas mucocutaneas 

de la cara; en la mucosa oral y en ocasiones el ano y 

cojinetes plantares (7, 26, 43, 51). Además se han reportado 

la presencia de anticuerpos que atacaron la retina en un 

perro Akita, en el que la posible ruptura de la barrera 

sangre-retina, por el proceso inflamatorio expuso los 

antigenos de la retina ocacionando con ésto que los 

anticuerpos atacaran a la retina, provocando disminución de 

la agudeza visual del perro. En humanos este proceso se 

asocia a un proceso inmunológico secundario a infecciones 

virales (36) . 
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TOMA CONSERVACION Y ENVIO DE MUESTRAS PARA SU ANALISIS EN EL 

LABORATORIO. 

La obtención de biopsias de piel se debe hacer de 

animales que no hayan recibido tratamiento sistémico con 

agentes inmunosupresores como minimo 2 a 3 semanas 

anteriores al muestreo (26, 30, 47), tornando de a 3 

biopsias (5), con un dermatotorno de 4 a 5 mm. de diámetro 

(4), o bien con un bisturí, haciendo un corte elíptico 

alrededor de la lesión (29, 30) . 

Para el estudio histopatológico se requieren lesiones 

resientes o primarias (vesículas, úlceras, pústulas o 

bullas), por lo que se recomienda la hospitalización de los 

animales para su reeval uación periódica cada 2 a 4 horas, 

para obtener muestras con menos de 24 horas de evolución 

(18, 26, 43), las cuales se fijan en forrnalina buferada con 

PH 7.0, al 10\ para su conservación y envio al laboratorio a 

temperatura ambiente (43), en donde serán teñidas con 

Hernatoxilina-Eosina para su análisi (28) . 

En el caso de la inrnunofluorescencia directa (IFD), las 

muestras se toman tanto de las lesiones primarias como del 

tejido perilesional (1, 4, 5, 30,). En el caso de LES y de 

LED las lesiones deben de tener como mínimo 30 dias de 

antiguedad y no presentar telangiectacia (26, 30). Estas 

muestras se pueden colocar en una solución de Michel, para 

su conservación y transporte a temperatura ambien~e (1, 5, 

26, 32, 43, 48), en el cual se conservan bien durante 7-14 
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dias (24, 26), aunque se han encontrado casos donde se ha 

preservado entre 4-B años (26). También se pueden sumergir 

en nitrógeno líquido a -70 e (l, 26, 30, 48). Para la IFO 

se utilizan anticuerpos marcados con isotiocianato de 

fluoresceina (30) . Los tejidos embebidos en parafina pueden 

tener resultados positivos para algunos antígenos, por lo 

que se prefieren para estudios retrospectivos (17). 

Para la inmunoperoxidasa se pueden utilizar las 

biopsias de piel fijadas en foI1llalina buferada, con un PH de 

7.0, al 10\, con no más de 24 horas de fijación (6, 26, 39, 

40), marcando el anticuerpo con la enzima peroxidasa (40). 

Las muestras que se deben de colectar son de piel 

eritematosa, perilesional y lesiones primarias (43). 

En cuanto al examen de anticuerpos antinucleares (ANA) , 

se debe enviar suero en refrigeración para su análisis 

(43). 

La prueba de Coombs se hace con sangre que se deposita 

en tubos con EOTA, pudiendo estar refrigeradas durante 24 

horas (43). 

La evaluación citológica se hace con el contenido de 

pústulas o vesículas (43), vertiendo éste sobre laminillas 

para. hacer frotis y fijarlos en alcohol etílico al 70% (8, 

10, ll). 
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De los métodos de diagnóstico, la histopatología 

resulta positiva en el 69\ de los casos; en tanto que la 

inmunofluorescencia se da en el 52\ de todas las dermatosis 

autoinmunes (26) . 

Aunque la inmunofluorescencia indirecta en suero se 

lleva a cabo para el diagnóstico del 80\ al 90\ de los casos 

de pénfigo en humanos, no se recomienda como examen de 

diagnóstico para los perros debido a que los estudios que se 

han hecho, han dado resultados negativos (1, 26). 
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TRATAMIENTO. 

Una vez hecho el diagnóstico, se debe iniciar la 

terapia, con base en glucocorticoides (prednisona y 

prednisolona), a dosis inmunosupresivas, que varían de 

acuerdo a diferentes autores y va desde 1-2 mg/kg (18) ; 1-3 

mg/kg (9); 2.2-4.4 mg/kg (26, 49); e incluso de 2.2-6.6 

mg/kg (1), diariamente, por via oral, dividido en dos tomas, 

durante 1-3 semanas (9), entonces, la dosis se reduce un 25\ 

por semana, hasta obtener la dosis de mantenimiento, siendo 

la ideal de 0.5 mg/kg o menos, cada 48 horas (18);éste es el 

tratamiento inicial de elección, pero tiene éxito solo en el 

50% de los casos (1, 18, 26, 49). Un método alternativo para 

el uso de estetoides es la administración por via endovenosa 

de succinato sódico de metil prednisolona a dosis de 11 

mg/kg, diluido en suero glucosado al 5%-, durante una hora 

continua, por tres dias continuos (18, 26, 49). 

También se puede hacer uso de agentes citotóxicos, en 

los casos en que los esteroides no tengan efecto 

satisfactorio, o bien combinandolos con ellos, para obtener 

mejores resultados. De estos fármacos los más utilizados son 

la azatioprina y la ciclofosfamida (1, 18, 26). 

La azatioprina es un antimetabolito con poder 

inmunosupresor, siendo el 6 mercaptopurina el metabolito 

activo de ésta, el cual interfiere con el metabolismo del 

DNA y RNA de las células inmunológicas y la producción de 

anticuerpos. La cual al combinarse en la terápia con 

esteroides da mejores resultados en los casos de pénfigo {l, 
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18). La dosis varia de acuerdo a diferentes autores y va de 

1.1-2.2 mg/kg. oral , en dias alternados con esteroides (l); 

2.2 mg/kg oral, diariamente hasta que el control clínico se 

alcance, el cual se da en un tiempo de 2-4 semanas (43); 

entonces se empieza a dar cada 48 horas, pudiendo reducir la 

dosis de 0.5-l mg/kg. para mantenimiento, en dias alternados 

con esteroides (18) . 

La ciclofoafamida es un agente alcalino que interfiere 

con la síntesis de DNA y RNA. La alcalinización de la 

guanina dentro de la molécula de DNA resulta en el 

debilitamiento del puente entre las dos desoxirribosas y sus 

bases alcalinas, favoreciendo a la destrucción de la hélice 

del DNA y además es citotóxica para los linfocitos, 

especialmente los T (1, 33). La dosis empleada es de 2.0-2.2 

mg/kg. oral, por 4 dias consecutivos por semana, durante 1-2 

semanas (43) , y una vez alcanzado su control se administra 

cada 48 horas, en dias alternados con esteroides (1, 26). 

La crisoterapia es el uso de oro como agente 

terapeútico, el cual modula la respuesta inmune, en muchas 

de sus fases, así como la inflamatoria, desconociendose aun 

los mecanismos exactos para estos efectos (26) . Existen dos 

presentaciones con farmacocinéticas diferentes: las orales y 

las parenterales. La forma parenteral tiene una absorción 

del 100\ y una vida media de 6 dias, uniendose a proteinas 

plasmáticas en un 95% y distribuyendose bien a las células 

del sistema monocítico-fagocítico (hígado, bazo, médula osea 

y riñón); en la piel su nivel es mucho menor. 
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La más usada es la aurotioglucosa, la cual se aplica por vía 

intramuscular (26, 43). El tratamiento se inicia 

administrando pequeñas dosis de prueba, 1-2 mg/kg/semana 

para perros menores de 10 kg de peso y de 5-10 mg/kg/semana 

para perros de más de 10 kg. de peso durante la primer 

semana, la dosis se aumenta hasta 1 mg/kg. semanalmente, 

hasta el control clínico y si después de tres meses de 

tratamiento no hay respuesta, la dosis se puede elevar de 

1.5-2 mg/kg., el tratamiento requiere de 6-12 semanas, para 

observar mejoria en los pacientes (9, 261. Una vez obtenidos 

los resultados esperados, se da una dosis cada 2 semanas y 

luego l vez por mes, por s-6 meses, después, se suspende el 

tratamiento y se observa al paciente, ya que muchos 

presentan una remisión total, en tanto que otros necesitan 

dosis reducidas (18, 261, las cuales se deben ajustar a un 

control leucocitaria, no menor a 3000 por mm, para minimizar 

el riesgo a infecciones secundarias (18, 491. Además no se 

deben usar en conjunto con agentes citotóxicos, debido a que 

se incrementan sus efectos adversos (26). 

La vitamina E se utiliza para LEO y pénfigo 

eritematoso, a dosis de 400 mg/kg oral, 2 veces al dia, 2 

horas posteriores a la ingesta, durante 1-2 meses después de 

que se han obtenido los efectos benéficos (9, 18, 43). La 

vitamina E es un antioxidante, que atrapa radicales libres y 

estabiliza las membranas celulares y de los lisosomas, 

pudiendo también ser antagonista de la formación de 

leucotrienos (43). 
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Los bloqueadores solares se usan en animales que cursan 

con despigmentación nasal , agravada por fotodermatitis, por 

lo que se debe prohibir la exposición solar entre las 8:00 

y las 17:00 horas. Estos protectores solares deben de 

contener PABA, con valores altos de factor protector (15 o 

más) . La aplicación se hace 1-2 horas antes de que pueda 

haber exposición solar, volviendo a aplicarse cada 3-4 horas 

(9, 18, 26). 

La betametasona local puede ser empleada en los casos 

de LED y pénfigo eritematoso, en conjunto con la vitamina E 

y los bloqueadores solares (9, 18). 

En las aglutinin~s frias, además de los 

inmunosupresores, se debe evitar el contacto del paciente 

con un clima fria, para evitar que se desencadene la 

enfermedad (18, 26). 

En el caso del SVKH se utilizan esteroides tópicos y 

sistémicos (prednisolona), a dosis de 2.2 mg/kg./dia, para 

prevenir la ceguera (26) . 
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EFECTOS ADVERSOS Y PRONOSTICO. 

El uso de cualquier fármaco trae consigo efectos 

indeseables, aun a dosis terapeúticas, por lo que su 

conocimiento es impresindible, para saber que hacer en caso 

de que éstos se presenten. 

Los esteroides pueden conducir a polidipsia, polifagia, 

osteoporosis, pancreatitis aguada, letargia, alopecia, 

depresión, relajación muscular, hepatopatías, 

tromboembolismo, hemorragias gastrointestinales, síndrome de 

Cushing infecciones secundarias del tracto urinario en el 

39\ de los casos (18, 26, 33, 43, 45, 49). 

La azatioprina provoca supresión de la médula osea, 

irritación graStrointestinal, pancreatitis, hepatotoxicidad 

nefrotoxicidad e infecciones secundarias (1, 33, 43, 49). 

La ciclofosfamida suprime la médula osea, provoca 

irritación gastrointestinal, cistitis hemorrágica, 

infertilidad, alopecia, teratogenicidad, hepatotoxicidad y 

nefrotoxicidad (l, 33, 43, 49). 

La crisoterapia induce a trombocitopenia, 

mielosupresión, anemia, hemorrágias, petequias y equimosis, 

glomerulonefritis y proteinuria (l, 43, 49). 

El pronóstico depende de la enfermedad de que se trate, 

ya que el tratamieto puede ser de por vida y el monitoreo de 

la sangre, hígado y riñón deben ser periódicos, por lo menos 

una vez al mes (18). 

En el pénfigo vulgar es desfavorable debido a su 

severidad, sobre todo en los casos que no se reciben 



25 
tratamiento (26, 43, 45, 49). 

En pénfigo folíaceo el pronóstico es negativo en los 

casos que no se tratan, pudiendo ser fatal (26, 45, 49). 

En el pénfigo eritematoso y vegetante es bueno, ya que 

rara vez produce signos sistémicos (26, 43, 45, 49). 

Para la enfermedad por aglutininas frias es variable, 

dependiendo de si se identifica o no la causa desencadenante 

(26). 

En el VKHS si el diagnóstico y tratamiento ·son 

tempranos, es bueno, pudiendo lograrse grados variables de 

neopigmentación (26, 53) . 

Para LES es desfavorable cuando hay problemas 

urinarios, debido a la insuficiencia renal progresiva (26, 

43) , aunque en termines generales es impresindible ya que 

los perros con problemas cutáneos, artríticos, y musculares, 

responde bien al tratamiento, en tanto que los que tienen 

anemia hemolítica, trombocitopenia o ambos muchas veces no 

responden al tratamiento con asteroides, por lo que 

requieren agentes citotóxicos (26). 

En LEO es generalmente bueno, aunque la terápia por lo 

regular es de por vida y la despigmentación pronunciada 

predispone a un posible carcinoma de células escamosas (26) . 
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ANALISIS DE LA INFORMACION 

La importancia de revisar la información actualizada, 

de cualquier área de la medicina veterinaria y zootecnia 

consiste, en que por media de ésta se puede obtener un mayor 

conocimiento de los reportes científicos, con respecto al 

tema que se esté tratando. 

Una vez consultada la información bibliográfica, se 

observó como lo más significativo lo siguiente: 

Las enf ermedads autoinmunes de la piel del perro, son 

entidades cuyo origen se desconoce y para las cuales se han 

propuesto diversos mecanismos y factores que contribuyen en 

su desarrollo. Estas enfermedades son diversas, pero con un 

común denominá.dor, que es la activación de anticuerpos y 

linfocitos T contra células del propio organismo. 

Para algunos autores la histopatología puede ser la 

técnica diagnóstica más efectiva para estos casos, ya que 

muchas veces por si sola se diagnóstica. Aunque la mayoría 

de los autores opinan que para el diagnóstica definitivo se 

requiere de una buena historia clínica y de un examen físico 

del paciente, seguidos de estudios histopatógicos y de IFD o 

inrnunoperoxidasas, los cuales son importantes para el 

diagnóstico. 

La inrnunofluarescencia directa na se debe de tomar corno 

único diagnóstico, debido a que muchos factores pueden 

alterar el resultado, como la manipulación de los tejidos, 

su colección (el número de muestras tomadas), la 

especificidad de la prueba. 
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La inmunofluorescencia indirecta no se utiliza coma en 

humanos debido a que en los estudios realizados en perros se 

han obtenido resultados negativos. 

La prueba de anticuerpos, anti nucleares es el método 

serológico de diagnóstico, considerado como el más 

específico y sensible para LES, siendo positivo en cerca del 

90% de los pacientes. 

En cuanto al tratamiento y pronóstico se emplea como 

base de los conocimientos de la medicina humana, con buen 

pronostico en cuanto se sigue un regimén terapeútico 

adecuado, para lo cual, es importante la cooperación del 

propietario y la habilidad del médico para explicar cual es 

la situación del problema y su control; el cual se realiza 

primariamente con esteroides a dosis inmunasupresivas, los 

cuales tienen exito solo en el 50% de los casos, por lo que 

el uso en conjunto de éstos con fármacos citotóxicos llegan 

a ser requeridos, para lograr la remisión de las lesiones. 

Pero cuando no se consigue ésto, se hace uso de sales de 

oro, las cuales no se pueden utilizar en conjunto con los 

agentes citotóxicos, ya que se aumenta su toxicidad. 

El empleo de cremas solares y la vitamina E son útiles 

en los casos donde la luz solar contribuye a que las 

lesiones sean más severas. 

Antes de iniciar la terápia se deben de tomar en cuenta 

los e·fectos adversos de es tos fármacos, con el fin de 

preveer cualquier situación· que pueda comprometer la vida 

del paciente, por lo que las evaluaciones regulares tanto de 
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