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La mayorfa de las vasculitis en los animales
se atribuyen a mecanismos inmunoldgicos,
no del todo caracterizados, que se pueden
desencadenar por medicamentos, agentes
infecciosos, enfermedades sistémicas inmuno-
mediadas y factores hereditarios. Sin embargo,
muchas veces no se consigue identificar
el agente desencadenante. Las vasculitis
se caracterizan por tumefaccion de células
endoteliales, necrosis, cambios fibrinoides,
edema endotelial y trombosis. Los signos
clinicos dependen de los lechos vasculares
afectados, con lesiones principalmente en piel,
tracto urinario, articulaciones y meninges.
Un perro Shar-pei de 2 meses es visitado en el
CPVR por apatia, cojera y lesiones cutdneas
progresivas de 10 dfas de evolucién, sin
respuesta a antibioterapia. El paciente habia sido
vacunado 4 semanas antes. En la exploracion
se observa hipertermia (39.7°C), dolor y
tumefaccion bilateral en las articulaciones
tarsales, vesiculas, tlceras y bullas hemorragicas
y amplias zonas de edema subcutdneo y necrosis
en dorso, region inguinal, facial y extremidades
posteriores. El protocolo diagnéstico incluye:
raspado de piel (negativo), citologia y cultivo
de bulla (predominio neutrofilico y ausencia de
bacterias), radiograffas de articulaciones tarsales
(normales), CBC (anemia no regenerativa,
neutrofilia, monocitosis), BC (hipoalbuminemia,
elevacion de fosfatasa alcalina), uriandlisis
(normal), pruebas de coagulacién (no
alteradas), ecograffa abdominal y radiografias
de torax (normales), artrocentesis y andlisis
del liquido articular (inflamacién purulenta,
cultivo negativo) y biopsias de piel. Ante la
gravedad del cuadro clinico y la sospecha de
un proceso immunomediado aséptico afectando
piel y articulaciones, y en espera del resultado
dermatopatoldgico, se inicia terapia con
prednisona (2 mg/kg/12h 7d y disminucion

progresiva en 3 meses) y cefalexina (20 mg/
kg/12h 30d). En la biopsia cutdnea se observan
cambios liticos y formacion de vesiculas
subepidérmicas en epidermis y epitelio folicular,
abundante mucina e infiltrado intersticial
(mastocitos, neutrdfilos y linfocitos) en dermis,
vasodilatacion con abundantes células liticas
en su interior y foliculos pilosos atréficos. El
cuadro clinico y los resultados son compatibles
con una vasculitis cutdnea neutrofilica y febril
del Shar-pei. Con la terapia se controla la fiebre,
disminuye la inflamacion articular y se detiene
la progresién de las lesiones cutdneas, pero las
amplias zonas de necrosis hacen necesaria una
cirugfa reconstructiva 2 meses después del
diagndstico. Tras 2 meses de la intervencion, el
paciente evoluciona favorablemente y las heridas
quirdgicas estdn cicatrizando correctamente.

En la bibliograffa veterinaria existen dos
descripciones de una vasculitis neutrofilica
aguda en perros Shar-pei, que comparten
presentacion y signos clinicos con el presente
caso, apuntando hacia una predisposicion racial.
Esta entidad aparece en Shar-pei cachorros
como un cuadro agudo progresivo que lleva a
la necrosis severa de amplias zonas cutdneas.
Ademds, suele acompaiiarse de otros signos
sistémicos, como fiebre y poliartritis. No se
conoce con exactitud qué factores desencadenan
este proceso, pero se especula que podrian estar
implicadas vacunas, picaduras de insectos o
infecciones viricas o bacterianas subclinicas.
Ademds, farmacos como el carprofen y el
meloxicam, se han descrito como posibles
responsables de dermatitis neutrofilicas caninas.
En el caso descrito, la vacuna administrada 4
semanas antes del inicio del cuadro clinico podria
estar implicada en la etiopatogenia del proceso.
Es importante realizar un adecuado protocolo
diagndstico para descartar otros diagndsticos
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podria ser perjudicial. E1 DD de las lesiones
cutdneas incluye principalmente celulitis juvenil,
demodicosis generalizada, pioderma severa
secundaria a inmunodeficiencias, reaccién
medicamentosa, eritema multiforme y necrdlisis
epidérmica toxica. Ademds la presencia de
fiebre y poliartritis podria explicarse también
por otros procesos como artritis sépticas, LES,
reaccion medicamentosa y fiebre del Shar-
pei. La evolucién severa y rdpida del cuadro
clinico, la ausencia de agentes infecciosos,
las caracteristicas histologicas y la respuesta
a la terapia inmunosupresora confirman
en este caso el diagndstico de vasculitis
neutrofilica cutdnea y febril del Shar-pei.
El prondstico es reservado a pesar de instaurar
unaadecuada terapiainmunosupresora, yaquelas
dreas de necrosis suelen acabar por desprenderse
y producen extensos defectos de piel, que pueden
requerir una o varias plastias reconstructivas.
Como conclusién se destaca la importancia
de tener un alto indice de sospecha de este
proceso en perros Shar-pei con cuadros
agudos de enfermedad sistémica con clara
afectacion cutdnea, y realizar un rdpido abordaje
diagndstico para instaurar con prontitud una
adecuada terapia inmunosupresora.
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