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Puntos claves de la presentación: 

- Las enfermedades inmunomediadas más frecuentes son hipersensibilidad, 
autoinmunidad, inmunodeficiencia y neoplasias del sistema inmunitario. 

- Todas se producen por una alteración en el equilibrio normal del sistema inmunitario. 
- Las enfermedades inmunomediadas tienen un impacto muy grande en medicina 

humana, aunque parecen menos frecuentes en perros, y muy poco documentadas en 
gatos. Sin embargo hay un porcentaje de nuestros pacientes que presentan este tipo 
de enfermedades. 

- Todas estas enfermedades inmunomediadas son multifactoriales siendo la genética, la 
desregulación de la respuesta inmunitaria y los factores ambientales los factores 
desencadenantes más importantes. 

- Dentro de los factores ambientales, los agentes infecciosos son uno de los más 
importantes en perros y gatos, especialmente los patógenos transmitidos por 
artrópodos. 

- Es difícil encontrar siempre una correlación entre enfermedad inmunomediada y 
patógeno porque no existe una prueba perfecta para el diagnóstico de la enfermedades 
infecciosas transmitidas por artrópodos. La combinación de la historia clínica, el 
examen físico, las pruebas de laboratorio y la respuesta al tratamiento, son necesarias 
para la confirmación o no del diagnóstico. 

- Las enfermedades inmunomediadas producidas por patógenos, algunas veces 
persisten una vez el agente infeccioso se ha eliminado, y esto es muy importante para 
decidir el tratamiento y dar un pronóstico en cada caso. 

- Debido a que el diagnóstico de las enfermedades vectoriales es complejo, tal vez 
muchas de las enfermedades inmunomediadas tienen a un patógeno como factor 
activador.  

- Sin embargo, no ha sido posible confirmar que todos estos patógenos produzcan 
enfermedades inmunomediadas, ya que algunas de las pruebas de confirmación, como 
la prueba de Coombs, pueden dar falsos positivos secundarios a las reacciones 
inflamatorias intensas y graves asociadas a estos patógenos. 

- Hay diversos mecanismos, algunos demostrados en estudios experimentales, 
mediante los cuales estos patógenos pueden activar una enfermedad inmunomediada. 

- Permitir un bypass a la estimulación normal de los linfocitos B, la presencia de los 
súper-antígenos o la capacidad de mimetizar moléculas activadoras, son algunos de 
los mecanismos más frecuentes asociados a patógenos transmitidos por artrópodos 
para activar/desarrollar una enfermedad inmunomediada. 

- Se piensa que la interacción inicial de sustancias del artrópodo con el sistema 
inmunitario del perro o gato, ya modula la respuesta inmunitaria de cara a que 
posteriormente se pueda desarrollar enfermedad inmunomediada asociada al patógeno 
transmitido. 

- Tanto los mecanismos como los signos clínicos de las enfermedades inmunomediadas 
secundarias a este tipo de patógenos son aún más complicados o graves cuando en 
un mismo animal hay coinfecciones.  

- En las fases iniciales de la dirofilariosis felina se pueden confundir los signos clínicos 
con una enfermedad inmunomediada como la bronquitis alérgica, cuando en realidad 
es una enfermedad respiratoria asociada a la respuesta inmunomediada frente a los 
adultos inmaduros que llegan a los vasos pulmonares. En cambio, una vez la infección 
pulmonar se ha establecido, las dirofilarias son capaces de crear una inmunosupresión 



	
	

que permite al gato tolerar este patógeno, prácticamente asintomático.  
- En la dirofilariosis también hay una respuesta especifica inmunomediada con 

producción de IgG frente a una proteína de superficie de la Wolbachia que contribuye a 
las lesiones pulmonares y renales; por tanto el tratamiento de esta bacteria en fases 
iniciales de enfermedad puede ayudar en la mejoría clínica más rápida y en la 
reducción de la microfilaremia. 

- La anemia hemolítica es el signo clínico más grave asociado a babesiosis. 
Posiblemente la enfermedad inmunomediada secundaria a la presencia de la Babesia 
es el mecanismo principal, ya que la gravedad de la anemia no va asociada a la 
cantidad de patógenos presentes. 

- El hecho que perros infectados con Babesia gibsoni son positivos a la prueba de 
Coombs por anticuerpos que se fijan a componentes de la membrana del glóbulo rojo y 
no de la Babesia, confirma la anterior idea.  

- La anemia hemolítica asociada a la hemoplasmosis en gatos parece más asociada a 
una enfermedad no autoinmune, ya que una adecuada respuesta inmunitaria frente al 
patógeno produce una destrucción de los glóbulos rojos porque los hemoplasmas 
están pegados a ellos. Sin embargo, hay evidencias que demuestran que en algunos 
gatos con hemoplasmosis se encuentran auto-anticuerpos de la membrana de los 
glóbulos rojos parecido a lo que pasa en Babesia.  

- La gravedad del cuadro clínico secundario a Hepatozoon canis va asociado al número 
de parásitos presentes, y esto, al grado de inmunosupresión que tenga el perro, 
normalmente asociado a la presencia de otras co-infecciones. 

- La gran variedad de signos clínicos asociados a Leishmania es debida a la interacción 
entre el parásito y el sistema inmunitario del perro. Por ejemplo, la excesiva producción 
de anticuerpos desarrolla lesiones en los tejidos iguales que las asociadas a la 
hipersensibilidad tipo II y tipo III presentes en muchas enfermedades autoinmunes. 

- Diversos mecanismos inmunomediados parecen estar relacionados con la ehrlichiosis 
y la anaplasmosis, ya que la gravedad de los signos clínicos no va siempre asociada a 
la cantidad de patógeno presente en el perro, y es frecuente la positividad a las 
pruebas de Coombs y ANA. Sin embargo, si todos estos auto-anticuerpos son 
verdaderos o no, no ha sido totalmente demostrado.  

- El primer y mejor tratamiento de las enfermedades inmunomediadas asociadas a 
patógenos trasportados por artrópodos es la eliminación del agente infeccioso lo más 
rápidamente posible . 

- Desde un punto de vista clínico, tenemos que plantearnos en cada caso si es 
necesario un tratamiento específico para la enfermedad inmunomediada o no. Algunas 
veces será necesario utilizar, junto al tratamiento frente al patógeno, el uso de 
inmunosupresores, mientras que en otros casos sólo será necesario un tratamiento 
sintomático antiinflamatorio o con otros fármacos.  

- En los casos que hay trombocitopenia grave o anemia hemolítica con la presencia o 
sospecha de un patógeno transmitido por artrópodos, la recomendación es iniciar 
tratamiento con prednisona o prednisolona al menos a 1 mg/kg/12h. Pero en la 
mayoría de casos la respuesta clínica es rápida y se puede reducir el tratamiento en 
pocos días o semanas. 

- En la mayoría de casos en los que hay glomerulonefritis, poliartritis o uveítis, la 
recomendación a día de hoy, es de añadir tratamiento con prednisona o prednisolona a 
una dosis antiinflamatoria, mientras se trata el patógeno que ha causado la lesión. 

- En situaciones de vasculitis, sobretodo cuando se mantienen una vez tratado el 
patógeno, el tratamiento recomendado no incluye los corticoesteroides, y se 
recomienda el uso de doxiciclina (si no se ha usado para el tratamiento del patógeno) 
más  pentoxifilina durante meses. 

- El pronóstico de las enfermedades inmunomediadas asociadas a patógenos 
transmitidos por artrópodos es bueno en la mayoría de los casos y el uso de 
inmunosupresores se limita a las primeras semanas. Sin embargo hay algunas 
situaciones clínicas que muchas veces no responden y tienen un pronóstico reservado 
o grave, como por ejemplo en la uveítis exudativa o nodular asociada a la 
leishmaniosis.  
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