UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Facultad de Medicina Veterinaria y lootecnia

ESTUDIO BIBLIOGRAFICO SOBRE LA ENTERITIS
VIRAL CANINA PRODUCIDA POR PARVOVIRUS

I F § | 35

Que para oblener o titulo de:
MEDICO VETERINARIO ZOQTECNISTA

P 1 e 8 o n { a

Abelardo Antonio Aquilar Rodriguez
Aseso: MV.Z. LAMBERTO MORA GUTIERREZ



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE
Pdgs.

RESUMEN,
INTRODUCCION. 1
MATERIAL Y METODOS. 4
CONCEPTO, 5
RESERA HISTORICA. 5
BTIOLOGIA. 8
SIGNOS CLINICOS. 12
PATOGENIA 13
CAMBIOS PATOLOGICOS. 13

A).- Lesiones Macroscépicas. 17

B).- Lesiones Microscépicas. 18
DIAGNOSTICO DIGERENCIAL. 2
DIAGNOSTICO DE LABORATORIO, 24
TRATAMIENTO, 4
PREVENCION (Criterio parn Vacunacién). 249
SALUD PUBLICA. 35
CONCLUSIONES, 36

BIBLIOGRAFIA, 37



BESTUDIO BIBLIOGRAFICO SOBRE LA ENTERITIS VIRAL CANINA PRODUCIDA

POR _PARVOVIRUS

Abclardo Antonio Aguilar Rodrfiguez

Asesor: M.V.Z. Lamberto Mora Gutiérrez.

RESUMEN

La infeccidn por Parvovirus Canino, es una enfermedad -
altamente contagiosa de los canideos de reciente aparicién mun--
dial, El agente causal es un parvovirus, los micmbros de este -
grupo'son los virus mds pequeflos reconocidos, su tamafio es ape-
nas de 18 a 25 nm de difmetro y causan una gran variedad de en-
fermedades. Este virus necesita para su crecimiento de células
que estén en constante reproduccifn, como las célnlas del epite
lio intestinal), y el mdsculo cardiaco de cachnrros nznores de -
seis semanas, de ahf se desprenden las dos presentaciones de 1la

enfermedad (Entérica y Cardiaca).

Existen una gran cantidad de agentes tanto infecclosos

como no infecciosos que son capaces de afectar el tracto diges-

tivo de los pervos, pero dadas las caracterfsticas clfnicas y -
patolégicas, s6lo los agentes virales producirdn cuadros simila
res, por lo que el diagn6stico diferencial deberd establecerse

con este tipo de agentes.

22/V1/82.



INTRODUCCION,

Un Parvovirus Canino (P.V.C.) recientemente reconocido

fue aislado de heces de perros con enteritis hemorrégicas.

En el afio de 1978 se reportaron en los Estados Unidos
de América casos de perros con vémito y diarrea contagiosos, --
los brotes iniciales ocurridos durante la primavera de ese afio
fueron frecuentemente asociados con la enteritis canina por co-
ronavirus, al mismo tiempo se comenzd a observar con mayor fre-
cuencia un parvovirus al microscopio electrénico, en muestras -
de heces sospechosas de coronavirus en brotes que ocurrieron du

rante el verano y el otofio de ese mismo afio. (1, 2, 3 y 10).

Parece ser que antes dol verano de 1978 no existfa el

P.V.C. en su presente forma antigénicaen los E,U.A. (9, 20 y 23),

En los perros que murieron por infeccidn de P.V.C, se
observaron a la mecropsia cambios patolégicos que semejan las -
lesiones de 1la Panleucopenia Felina en gatos (1, 3 y 23) que es
similar a la enteritis de los mink, la cual fué observada por -
primera vez en 1947, en una granja de Fort William, Canadd y --
que se difundid rdpidemente en los siguientes afios al este de -
Ontario y Wisconsin, y ya en 1960 era de distribucidn mundial,
(21).




El agente causal de la enfermedad de los mink, es un -
parvovirus, servolégicamente indistinguible del virus de la Pan-
‘leucopenia felina. La conclusidén 16gica es que el virus de la
Panleucopenia felina cambi6é su patogenicidad hacia el mink, y -
ahora hacia el perro; otra posibilidad es que en alguna cepa va
cunal de la Panleucopenia felina haya ocurrido alguna mutacifn
de un cultivo celular. No se ha logrado encontrar alguna expli

cacién satisfactoria sobre el origen del P.V.C., (3 y 4).

El grupo de los Parvovirus comprende a los mds peque--
flos virus reconocidos, su tamafio es apenas de 18 a 25 nm de dif
metro y causan gran variedad de enfermedades. (1) (cuadro 1),
Este grupo conticne también miembros llamados Virus Satélites,
los cuales requieren de un virus auxiliar tal como un Herpes o
un Adenovirus para su replicacién, pero los parvovirus patége--
nos son capaces de replicarse en forma independiente., (1,2,6,--

11,14 y 15).

l.os perros afectadoscon Enteritis por Parvovirus gene-
ralmente dejan de comer y estdn deprimidos 12 a 14 horas antes
de que muestren otros signos de la enfermedad, después presentan
vémito, seguido por diarrea, la cua) puede presentarse sanguing
lenta mAs tarde. ILa mayorfa de los perros presentan fiebre y -
l1a temperatura puede exceder los 40°C, La biometrfa hemfitica -
revela frecuentemente unu leucopenia. lLa severidad de la enfey

medad varfa, en algunos perros puede ser leve o moderada, y - -
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CUADRO 1
ESPECIE ANIMAL NOMBRE COMUN DEL VIRUS TIPO DE ENFERMEDAD QUE PRODUCE
Ratdn Pequefio virus del ratén No se conoce que produzca enfermedad en -
forma natural,
Rata Virus Kilham de la rata No se sabe que produzca enfermedad en for
diferentes cepas. ma natural,
Conejo Parvovirus del conejo No se sabe que produzca enfermedad en for
ma natural,
Mink Virus de la enteritis Enteritis.
del Mink.
" Virus aleutiano del Mink Enfermedad progresiva y fatal
Gato Virus de la Pancluconia Leucopenia, enteritis, hipoplacia cerebral
felina.
Perro Parvovirus canino Leucopenia, enteritis, miocarditis,
" Pequefio virus de los ca- No se sabe que produzca enfermedad en for
ninos, ma natural.
Cerdo Parvovirus porcino Enfermedad fatal.
Bovinos Parvovirus bovino Enfermedad fatal
" (HADEN) Enteritis

Tomado de: Appel, M.G., Barry, J., Carmichacl, L.E.: Canine Viral Enteritis.]. Status

Regort on Corona and Parvo-like Viral Enterides. Cornell Vet.o9= 123-133,
(1379).




otros llegan a morir, los cachorros, son los que con mds frecuen
cia se von severamente afectados, pero la muerte también llega a

ocurrir en adultos. (1,2,3,4,12,22,23,25 y 27).

Otra manifestacidn de la infecci6n por P.V.C. es la mio
carditis en cachorros de menos de tres meses de edad, la cual --
puede presentarse adn en ausencia de diarrea en animales aparen-

temente normales.(1,4,9,11,23 y 28).

El peligro potencial y la rdpida difusi6n de la enferme
dad pueden demostrarse por el hecho de que en el lapso de un afio
han ocurrido brotes en cuatro continentes: América, Europa, Aus-
tralia y Asia, y el que recientemente se presentarf en Africa. -

(11,12,15,17,24 y 25).

MATERIAL Y METODOS,

Se revisaron treinta y una fichas bibliogrdficas publi
cadas de junio de 1975 a octubre de 1981, y se recibieron comu-
nicaciones personales del D.V.M. Leland E. Carmichsel del Cor--
nell Research Laboratory for Discases of Dogs de la Universidad
de Cornell, del M.V,Z, Manuel Appendini de la Facultad de BEsty-
dios Superiores de Cuautitldn, y del M.V,Z. Manuel Carpio, de -

Connaught Lahoratorices,




CONCEPTO.

La infeccién por P.V.C. es una enfermedad de los cani-
deos altamente contagiosa, causada por un virus que ataca el --

tracto intestinal, los gl6bulos blancos y, en algunos casos al

mdsculo cardiaco.(21).

RESERA HISTORICA.

En febrero de 1978 se inform§ por primera vez al Cor--
nell Research Laboratory for Discases of Dogs (ahora llamado Ja
mes A. Baker Institute for Animal Health (JABIAH) brotes de una
enfermedad ampliamente distribuida, carvacterizada por vémito y
diarrea, la cual puede presentarse hemorrégica. En esas fechas
al JABIAH fué acosado por veterinarios y criadores de perros de
razas puras en ¢l Este y Sur de los Estados Unidos de América -

para que investigara la causa de una enfermedad altamente conta

giosa caracterizada por diarres, especialmente durante las expo
siciones caninas. los brotes iniciales ocurrieron en perros de
raza Collie que habfan asistido a exposiciones en los estados -
del Sur y Medio Qeste. Algunos animuales murievon, pero el por-
centaje de mortalidad fue bajo, MAs tarde (marzo y mayo) se ha

b16 de brotes en otras razas,

Pe las evacuaciones e intestinos frescos enviados al



JABIAH, fueron aisladas algunas cepas de un virus en cultivos -

de rifién de perro, con caracterfsticas de un Coronavirus (1,2,

En agosto de 1978 se inform6 de una segunda seriec de -
brotes de una enfermedad diarréica inicialmente c¢n los estados
del Medio Oeste, por el mismo laboratorio. Los Gltimos porcen-
tajes de morbilidad, alcanzando algunas veces el 100% en algu--
nas perreras y mortalidad un tanto elevada, especialmente en ca
chorros de menos de cinco meses de edad (2). También ocurrie--

ron muertes en adultos,

De los casos anteriores, las muestras fecales enviadas
al JABIAH sospechosas de Coronavirus, comenzaron a revelar por
microscopfa electrfnica partfculas virales muy pequeflas, alrede
dor de 20 nm., cuya presencia era comdn en agregados de mis de

50 partfculas,

Este virus tenfa caracterfsticas morfol6gicas del gru-
po de los Parvovivus (1) y es indistinguible por pruebas serold
gicas del virus de la Panleucopenia felina, aunque se diferen--
cfan por su rango de huéspedes celulares, espectro de hemoaglu-
tinacidn y en su patogenicidad hacia el perro o el gato (3).

(Fig. 1).

S¢ estudid la prevalencia del P.V.C. por medio de prue
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Fig., 1 Microfotopraffa electi6nica de RLan can
tidkid de partfoulas vivale  on cultive Jde teji
dosy Ifuea celular fobing X 58898 Cartenta de
Fabaratories “anfer, A




bas de inhibicidn de la hemoaglutinacidn con muestras de suerq

canino del almacén de sueros del JABIAM, de 1971 a 1978, siendo
un total de 171 muestras estudiadas, y de estos estudios se des
prende que antes de julio de 1978 no existfa el P.V.C. en su --

presente forma antfgenical9 y 20).

Aunque 1la informacién epidemiolégica eos muy limitada,
los brotes de P.V.C. fucron inicialmente mds numerosos en el --
Oeste, Sur Oeste y Este de los Estados Unidos, pero a la fecha
ocurren a través de los Estados Unidos y en otras partes del --

mundo, como:

Australia (Johnson y Spradbow; 1979, Kelly,; 1978, Love
y Sabine; 1978).

Europa (Burgonboy; 1979, Chappuis; 1979, Coignoul y -
Dewaele; 1979, Klingborn y Moreno LGpez; 1980).

Asia (Lim; 1979,Tingtalapong; 1980),

Africa del Sur (Theodonides; 1979, Van Rensburg; 1980),

Africa del Oeste, en Gab6n (Chappuls; 1980).

México {Carmichael y Flores Castro; 1979, Stephano Hor

nedo; 1980)., (11,25 y 20).



ETIQLOGIA

El agente de la Enteritis Viral Canina es un Parvovi-
rus, grupo que contiene a los nids pequefios virus reconocidos,
pues su tamafio es apenas 18 a 25 nm. de didmetro y causan una
gran variedad de enfermedades. Son virus D.N,A., y se desarro
1lan en el ndcleo de células en divisidén. Este grupo contiene
también miembros llamados Virus Satélites, los cuales requie--
ren de un virus guxiliar, tal como un Herpes, o un Adenovirua
para su replicaci6n, pero los Parvovirus patdgenos son capaces

de replicarse independientomente. (1 y 2).

Los miembros de este grupo son muy resistentes al ca-

lor, a los solventes 1fpidos y a los desinfectantes (2).

Se sabe que los micmbros de este grupo tienen huéspe-
des especfficos, De cualquier modo, se ha visto que a nivel -
de laboratorio el P.V.C,, puede crecer en células de origen no
canino, habiéndose demostrado su replicacidn en una gran varie

dad de cultivos celulares derivados de diferentes especies:

Cultivos celulares primario y secundario de rifién ca-
nino y felino, Pulmbn de Mink (CCL-64), Rifisn canino Madin-Day
by, Gldndulas salivales de mapache y en células de Bazo fetal

bovino, (11)




La familia Parvovirus se divide en tres géneros, basdn
dose en si el virus se replica aut6nomamente o no en cultivos -

celulares o en el hu€sped, ej. artrépodos,

Las caracteristicas principales de los parvovirus no -

defectivos de los mamiferos incluyen:

1.- Molécula simple de S5D,N.A. de PM. 1.5 - 2.2 X 105,

2.- Tres polipéptidos de los viriones maduros,

3.- El virién no va envuelto y no contiene ifpidos o -
carbohidratos.

4.- Los viriones adultos se asocian en C5 C‘ en una -
densidad de Buyoant de 1,39-1,32 c/cms.

5.- Las particulas infecciosas son estables a un Ph de
3-9 a 56° C. por una hora y son resistentes a los
solvontes lipidos.

6.- Los viriones son de un tamafio 19 a 26 nm simetrfa
icosahédrice y, probablemente 32 capsémeros,

7.- Los polipéptidos de los viriones de parvovirus se
pueden distinguir inmunoldgicamente, pero estan an

tigénicamente relacionados.

lLos diferentes virus dentro de los parvovirus no defec
tivos de los memiferos (Género Parvovirus) pueden ser identifi-
cados seroldgicamente por diferentes procedimientos, incluyendo:

Hemoaglutinacidn, inhibicidn de la hemoaglutinacifn, fijacitn -
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del complemento, virus neutralizacién, examen de anticuerpos -
fluorescentes, inmunodifusi6n, inmuno-electromicroscopfa e inmy

noelectroforesis.

Los parvovirus requieren para replicacién de una o mis
funciones celulares generadas durante la divisién celular, este
requerimiento es crftico si se intenta propagar a los parvovi--
rus, Los parvovirus autdnomos difieren significativamente de -

w los virus adeno-asociados en que estos Gltimos requieren de un
virus auxiliar para crecer en cultivo de tejidos. Los parvoyi-
rus no defectivos contienen una hemoaglutinina especffica para

los eritrocitos de alguna especie. Como sea, la actividad he--
moaglutinante estd influida por las condiciones de Ph, y de la

temperatura,.

Hasta ol momento se han reconocido tres miembros de la

familia Parvoviridae en perro, esto incluye:

1.- Pequefio Virus de los caninos, o Minute Virus of Ca
nines (MVC) Binn et al, 1970,

2.- Virus Canino Adeno-asociado, o Defective Canine
Adeno-asociated Virus (CAAV) Sugimura y Yanagawa,
1968,

3.- Parvovirus Canino, o Canine Parvovirus (PvQC), el

recientemente descubierto parvovirus patégeno,
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*  Solamente el CAAV, y el PVC han sido clasificados

formalmente (Bachaman et al, 1979). (11).

El tercer virus, llamado Parvovirus Canino es de gran

significacién patdégena, guarda estrecha relacién patdgena y an-
tigénica con el virus de la Panleucopenia Felina. Los patélo--
gos encontraron que las lesiones en los intestinos de los perros
que murieron de enteritis por parvovirus recordaban las lesiones
observadas en gatos afectados por Panleucopenia Felina (1,2,4,-
9,21,23 y 35), y 6sta es muy similar a las observadas en la En-

teritis de los Mink, también producida por parvovirus (1 y 4),
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SIGNOS _CLINICOS.

Los perros de todas las edades son susceptibles, pero
los signos clinicos pueden variar grandemente (2). Muchos pe--
rros infectados artificialmente con P.V.C. permanecfan normales
desde el punto de vista clfinico, o desarrollaban en forma leve
la enfermedad como los perro Beagle infectados artificialmente.
La enfermedad severa, y ecn otcasiones fatal s6lo ha podido obser
varse bajo condiciones de campo, pero no ha podido ser reprodu-

cida a nivel de laboratorio (4).

Los principales signos clinicos incluyen vémito (el --
cual es frecuentemente severo y prolongado), anorexia, diarrea
y rdpida deshidratacién especialmente en cachorros., Las heces
aparecen por lo general de color gris claro o amarillo claro y
pueden estar con esirfas de sangre o ser francamente hemorrdgi
cas. Pueden variar desde evacuaciones sueltas hasta diarrea -
acuosa hasta por siete dfas., Otros cambios comunes incluyen -

una elevada temperatura corporal (40-41° (), meteorismo, vesf-

culas en la lengua, sislorrea, leucopenia, especialmente linfg
penia y hemoconcentracidn. Lksta leucopenia es caracter{stica

pero por ser transitoria no siempre se puede observar (sélo el
50% presenta leucopenia al reanlizarse la biometrfs hemdtica) -
(7 y 14), especialmente durante los primeros 4 o 5 dfas de 1a

enfermedad, con conteos leucocitarios menores a 100 cdlulas

por mms, aunque parece que conteos de 500/:5133 a 2000/mm3 son -




mds comunes en el pico de la enfermedad (datos obtenidos de ca-
s0s de campo, donde no se¢ hacen hemogramas todos los dfas) (2).
A e¢sto se le conoce como presentacién entérica. (2,4,9,21,22,23

y 25).

Existe otra presentacién llamada cardiaca, que s6lo --
ocurre en cachorritos menores de seis semanss. Estos se encuen
tran aparentemente normales,pero de pronto se deprimen, presen-
tan movimientos anormales, tosen y se ahogan por el edema pulmo
nar, Este virus necesita para su crecimiento de células que es
tén en constante reproduccidn, como las células del epitelio in
testinal y el mdsculo cardiaco de cachorros menores de seis se-
manas. En el mdsculo cardiaco produce miocarditis y necrosis -
blanca del coraz6n, resultando en edema pulmonar y muerte. (4,

9,11 y 28).

Otro sitio para el crecimiento del virus es el tejido

hematopoyético. (11),

PATOGENIA.

Los estudios acercs de la patogenia estdn incompletos,
pero ¢l parecido con la Panleucopenia Felina es assombreso, aun-
gque las anormalidades cerebrales que se ohservan en los fotos -

de los gatos no se han observado en P.V.C. (19}, lous hallazgos
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preliminares basados en investigaciones que se realizan en la -
actualidad sugieren (2,20 y 23) un perfodo de incubacién de cin
co a diez dfas, después de una exposicién oral a aproximadamen-
te 10% TCID (Dosis Infectiva en Cultivo de Tejidos) de P.V.C.

El perfodo de incubaci6n se acorta alrcdedor de un dfa si se --

utiliza 1a vfa intravenosa.(11)

Primero hay una replicaciGn.local del virus en el teji
do linfoide de la porcidn central de la faringe, seguido poco -
después de una viremia que se ha detectado de tres a cinco dfas

post-infeccifn.(4)

La naturaleza de la viremia (asociacidén celular, aso--

ciacién plasmdtica, o ambas adn no han sido determinada).(11).

Durante el perfodo de viremia y poco después de €1 se
ha encontrado al virus por examen de anticuerpos fluorescentes,
o por aislamiento viral de las células de las criptas del integ
tino delgado y tejido linfdtico (timo, bazo, nddulos linfdticos
y m&dula dsea). EI virus tambidn se puede encontrar en el mio-
cardio de cachorros j8venes durante el perfodo de crecimiento -
del miocardio, La infeccidn intestinsl parece ser secundaria a
la viremia, pero la pregunta de si el intestino puede ser un si
tio primario de replicacidn viral no ha sido contestsads.

La eliminacidn del virus en heces los dfas tres a cua-
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tro post-infeccién rogistra miximas concentraciones en el pico

de 1la enfermedad (dfas 6-8 post-infeccién) esto declina brusca-
mente despu6s. En la mayorfa de los casos el virus no puede de
tectarse en heces el dfa 12 post-infeccién. Después de la in--
feccién oral, los anticuerpos pueden ser detectados por virus -
neutralizacién, o por pruebas de inhibici6n de la hemoaglutina-

cién después de los cinco dfas post-infeccidn,

Generalmente se detectan niveles elevados de anticuer-
pos al momento en que los signos clinicos se hacen prominentes,
pero los mdximos tftulos ocurren poco mis ¢ menos una semana --
post-infeccién, Los anticuerpos permanecen elevados (tftulos -
de HI de 640 por mds de un afio). La posibilidad de que el virus
cause inmunodepresién no se ha investigado bien, pero el virus
ataca a los tejidos linfoides y hematopoyético, especialmente -

las células mitoticamente activas. (11) (cuadro 2).

CAMBIOQS PATOLOGICOS.

Los cambios patol6gicos causados por ¢l P.V.C,, refle
jan 1a necesidad del virus por células en divisidn. Muchos au
tores han contribuido significativamente para la clasificacifn
de las lesiones causadas por e)] P.V.C. (Coignoul y lewaele,
1979; Carmichael y colaboradores, 1980; Cooper y colaboradores,

1979; ﬁaycs, 1979 Kelly, 18979; Kelly y Atwell, 1979, Heunier,
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EPITELIO INTESTINAL

NECROSIS DE LAS VE
LLOSIDADES INTESTI-
NALES.

INCAPACIDAD PARA RE
TENER LIQUIDOS.

DIARREA BANGUIMOQLEN
TA Y DESHIDRATACION,

ELIMINACION DEL VI~
RUE  EN HECLS,

CUADRO 2

PATOGENTIA

INFECCION VIA ORAL

3 a 5 DIAS POST-INFECCION

REPLICACION VIRAL EN TEJIDO LINFOIDE
TONSILLAS DE LA PORCION CENTRAL DE LA FARINGE

VIREMNI (TEMPERATURA 40-41°C)
] ! G.LINFAT.
MIOCARDIO CACHORROS JOVENES MEDULA OSEA TEJIDO LINFOIDE{BAZO
TIMO

MIOCARDITIS Y NECROSIS
BLANCA DEL CORAZON,

EDEMA  PULMONAR

MUETE LEUCOPENIA INMUNO-DEPRESION

GERMENES DE
ABOCIACION,

91
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1980; Moralion y colaboradores, 1979; Nelson y colaboradores, -

1979; Robinson y colaboradores, 1980, (11).

A) .- LESTONES MACROSCOPICAS.

Las lesiones macroscépicas de la infeccién por P.V.C.,

son muy variables y no especificas.

En la enfermedad entérica, las lesiones pueden tener -
una distribucidn segmental, afectando con mayor frecuencia al -
yeyuno y al fleon. Los segmentos afectados pueden estar un tan-
to fldcidos, con hemorragia subserosa o congesti6n. La superfi
cie mucosa estd frecuentemente congestienada, pero desprovista
de exudado, Los ndédulos linféticos mesentéricos estdn a menu-
do alargados y edematosos (4, 11 y 16). Es frecuente observar
hemorragias pptequiales multifocales dentro de la corteza del
nddulo al seccionarlo (durante la fase aguda de la enfermedad).
La necrosis cortical del timo y su atrofia se observan en pe--

rros jfvenes,

En caso de muerte stGbita debido a mjocarditis, los -~
cambios patoldgicoes incluyen: alargamiento carvdfuco, con la au
ricula y el ventrfculo izquierdos prominentemente dilatados, - -

(23).

Las pulmones no siempre se encuentran colapsados al -
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cortarse y un fluido blanco espumoso puede estar presente en la
trdquea y bronquios. Puede haber ascitis y derrame pleural (25).
El tejido cardiaco ventricular contiene con frecuencia rayas --
blancas visibles, asociadas con la presencia de infiltrado celu
lar (4). Algunos cachorros pueden morir por descompesacifn crg
nica del corazén izquierdo meses después de que algunos de sus
compafieros de camada hubieran muerto de miocarditis repentina por
P.V.C. Estas muertes tardfas se caracterizan por signos de hi-
pertensién pulmonar crdnica y dilatacién del miocardio con cica

trices visibles (23).

B) .- LESIONES MICROSCOPICAS.

Las lesiones microsc6picas asociadas con el P.V.C. e¢s-
tdn inicialmente confinadas a las fireas donde proliferan las po
blaciones celulares, y los signos clfnicos se asocian a estas -

lesiones (11 y 22),

En la forma entérica, las lesiones tempranas consisten
en la necrosis del epitelio de las criptas. Kl lumen de las -
criptas estd frecuentemente dilatado, formado por epitelio ate-
nuado y 1leno de debridaciones necréticas (4), Puede haber - -
cuerpos de inclusibn eosindéfilos en las células intactas del --

epitelio de las criptas (14,23 y 25), Conforme la enfermedad -

progresa ocurre un colapso completo de las vellosidades de la -
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ldmina propia como resultado de la pérdida del epitelio de las
criptas y la incapacidad de recmplazar rdpidamente las células
epiteliales de las vellosidades. BEsta lesifn puede ser locali-

zada, extensiva o difusa. (4,23 y 25).

La pérdida del epitelio digestivo y de la superficie -
de absorcién resulta en diarrea debido a los efectos combinados
de mala absorcidn y aumento de la secresién. Casi siempre hay
evidencias de regeneracién, adn en los casos fatales (11}, - -

(Figs, 2 y 3).

Las criptas intestinales rcmanentes estdén alargadas y

formadas por epitelio hiperpldstico y con un alto fndice de mi-
tosis. Las vellosidades acortadas estdn cubiertas por células
epiteliales inmaduras atenuadas y ahf siempre hay unién de ve--

llosidades adyacentes.

Se observa la necrosis y depleccién de los pequefios 1}
foncitos en las placas de Peyer, los centros germinativos de -
los nddulos linfdticos mesenutdricos y en los nddulos esplénicos

al principio del curso de 1o infeccidn, (4).

Existe necrosis difusa de la corteza del timo en perros
j6évenes, asociads con pérdidas del estroma del timo, al final -
de la enfermedad existen evidencias de hiperplasia regenerativa

del timo.
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Al principio de la enfermedad hay una necrosis de los
blastocitos de la médula 6sea, que es inundada por neutréfilos

inmaduros (11).

En la forma cardiaca de la infecci6n por P.V.C., la -
principal lesi6én microscépica consiste en una miocarditis in--

tersticial no supurativa (2).

Hay edema y pérdida de las miofibrillas asociados con
una infiltracién de linfocitos localizada (23). Hay eviden- -

cias de necrosis de las fibras del miocardio. Ocasionalmente -
se notan cuerpos de inclusién intranucleares, que contienen al
antfgeno del P.V.C,, demostrable por tincién con anticuerpos -

fluorescentes, (23,25 y 28).

Se observa engrosamiento de los septos del pulmdn en
muchos casos de miocarditlis, wfds bien debido a falla cardiaca
pero también existe la posibilidad de ncumonfa intersticial vi
ral primaria, Los casos viejos, con la miAxima descompensacién
crénica de ls enfermedad tienen mucha fibrosis miocArdica, pe-

ro poca o ningune miocarditis activa. (11),

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Existe una gran cantidad de agentes tanto infecciosos,



22

como no infecciosos que son capaces de afectar el tracto diges-

tivo de los perros (5). (Cuadro 3).

Dadas las caracterfsticas clfnicas y patol6gicas del -

problema observado, s6lo los agentes virales producirdn cuadros

similares (25).

INFECCION POR CORONAVIRUS.

Los sfntomas tfpicos son: letargia, disminucién del -
apetito y diarrea precedida por v6mito o con comitante con é1.
Hay mucosa y cantidades varibales de sangre, o ambas en las he
ces, las cuales poseen un olor fétido muy caracter{stico y son
de color naranja. La enfermedad no es fatal y las lesiones tan
to macroscdpicas como microscépicas son discretas y los anima-
les se recuperan espontdneamente despuéds de 7 a 10 dfas, pero -
los que reciben tratamiento sintomftico a tiempo y se mantienen
quietos y confortables se¢ recuperan mfs rdpidamente. (2,4,18 y

23).

INFECCION POR ROTAVIRUS,

Log rotavirus son agentes comunes de gastroenteritis

agudas en animales jfvenes de diferentes especies, incluyendo
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CUADRO 3

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Rotavirus
Enfermedad de Carré
Hepatitis Viral Canina

Coronavirus
Enteriris Virales

Coccidiosis }

Giardia spp Por Protozoarios

Toxocara canis
Toxascaris leonina
Trichocephalus or Nemftodos > Enteritis Parasitarias
Ancylostoma spp.

Ascaris lumbricoide

Dipulidium spp. Por Céstodos

Candida albicans Enteritis Micdticas

Plomo
Arsénico Fnvenenamiento
Tallo
Yenol

Pancrepntitis Aguda
Torsién Intestinal
Invaginacién
Cuerpo Extrafio
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al hombre, y sc¢ han observado en heces de cachorritos con dia--

rrea, pero su papel etioldgico no ha sido establecido (11).

ENFERMEDAD DE CARRE.

Es comGn la diarrea, pero ésta es moderada y se acompa
fia de signos respiratorios y nerviosos. Los conteos leucocita-
rios son bajos y se observa leucopenia, la temperatura se eleva
casi 41° C. pero es difésica, regresa a la normalidad para vol

ver a elevarse nuevamente (1).

HEPATITIS VIRAL CANINA.

En ocasiones produce cuadros clfnicos similares -
observados en casos recientes de P.V.C. pero con mayor frecuen
cia produce también otros cuadros clfnicos diferentes. En la
necropsia, ademds de gastroenteritis hay marcada hepatitis y -

edema de la ves{cula biliar, entre otros cambios (25).

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO,

La infeccidn por P.V.C. €3 una enfermedad aguda y -

grandes cantidades de virus estln presentes en las heces y en
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los tejidos sélo por un breve perfodo.

El tiempo 6ptimo para detectar el virus depende del mé
todo utilizado, casi siempre poco después del pico de la enfer-

medad.

La frecuencia de deteccidn viral disminuye después del

dfa 7 post-infeccidn,

Las caracterfsticas de los parvovirus son tales que -
ellos pueden ser reconocidos rdpidamente por tincién negativa
en microscopfa electrénica, pero este método no distingue en--

tre el P,V.C, y el virus de la Panleucopenia Felina.

E1 diagn6stico especifico se enfoca a la deteccidn --
del virus en heces y tejidos y a la deteccidn de anticuerpos.
Los estudios histopatolégicos y de tincidn con anticuerpos --
fluirescentes de tejidos de animales que murieron también son

de utilidad diagndsticas.

Los m6todos para detectar al virus incluyen:

1.- MICROSCOPIA ELECTRONICA,
Después do la tincién negativa de heces o de contenido
intestinal, la ldentificacidn se hace fdcilmente, pero no se --

puede diferenciar de otros parvovirus,
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2.- ASILAMIENTO DEL PARVOVIRUS.
Se hace en cultivo de tejidos, utilizando cultivos --

fescos (células en divisi6n) de animales susceptibles.

3.~ EXAMEN DE ANTICUERPOS FLUORESCENTES DE TEJIDOS.
De cultivos de tejidos, utilizando reactivos fluores--
centes preparados para la Panleucopenia Felina, Enteritis de -

los Mink y Parvovirus Canino.

4.- INMUNODIFUSION.

Para detectar el virus en heces.

5.- HEMOAGLUTINACION.

Se realizan utilizando muestras de heces diarréicas,
o suero de los animales sospechosos y cualquiera de los siguien
tes eritrocitos: Porcinos, Mono Rhesus, Mono Verde Africano, pa
ra estimar la actividsed hemoaglutinante del virus en heces o en
suero. Los Tftulos de hemoaglutinaci6n de las evacuaciones pue
den exceder de 327 a 6B0/gr. de heces, pero generalmente varfan
de 320-10, 240 entre los dfas 7 y 9. Aunque menos sensibles --
que ¢l aislamiento viral en c8lulas A-7Z, las pruebas de hemo--

aglutinacion en heces son rfpidas y sencillas de realizar.

6.- PRUEBAS DE INHIBICION DE LA HEMOAGLUTINACION,
lLa especificidad de las pruehas de hemoaglutinacidn -

se¢ deteming Tealizindo simul tdneamente las pruebas de iphibi--
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CUADRO 4

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

MUESTRA

lHeces Frescas

Suero no hemolizado
no contaminado

4

Tejidos

PRUEBA

Microscopia Electrénica, Aislamiento Vi--
ral, Hemoaglutinacidén, Inhibicidén de 1a -
Hemoaglutinaci6n.

Inhibicién de la Hemoaglutinacién, Hemo-
aglutinacidén, Inmunodifusién.

Deteccién de Anticuerpos Fluorescentes,
Inclusiones Intranucleares, Precipita- -
cién en gel,
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cién de la hemoaglutinacién, con un suero de P.V.C, de refeven-

cia. La actividad hemoaglutinante no especifica en extractos -

fecales es comln, pero puede ser reducida tratando las muestras
por un breve perfodo (10 min.) con Fluorocarbén ("Genetron', -~

freén 113) o cloroformo al 18% Vo/Vo (7 y 11) (cuadro 4).

TRATAMIENTO.

No existe un tratamiento especifico para la infeccién
por P.V.C., por lo que se trata de manera sintomdtica. (5,14, -

21y 22).

1.- DESHIDRATACION.

Se combate utilizando soluciones electrolfticas, tales -
como: Soluciones de Hartman, Soluciones de Ringer con lactato -
de sodio, Beclysil en.solucibn salina las cuales se administra-
rén po; via intravenosa de 10 a 40 ml, por kilo de peso corpo--

ral al dfa.

2.~ DIARREA,

Benzetimida 250 mg/kg de peso corporal (Acanol, lfnea
humana) .

Loperamida, 2 mg., tres veces al dfa (Imodium, Lfnea -
humana) ,

Fosfato de aluminio. (Gel-fos, Mucafne, Lines humana),
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Kaolfin y Pectina. {Kaopectate, Kaobiotic, Linea Veterina

ria).

3.- VOMITO.

Metapimacina, 5 mg., cada 12 horas (Vogalene, Lfnea hu-

mana) .

Clorhidrado de meclizina, 25 mg., C/12 Hrs. (Bonadoxi--

na, Linea Humana).

4,- INFECCION SECUNDARIA,
Minociclina 4 mg/kg cada 12 Hrs., Minocin (Lfnea huma-

na).
Penicilina G, S6dica y Potdsica (Benzetacil, Penproci-

lina, Linea humana).

PREVENCION. (CRITERIO PARA VACUNACION)

Para llevar a cabo una buena inmunizacidn hay que to--

mar en cuenta los siguientes factores:
A.- BEGURIDAD {Que no dlsemine la enfermedad)
B.- EFICACIA (Que soporte un desaffo)

C.- DURACION (De la inmunidad conferida) (7)

A continuacién se describen los diferentes tipos de -
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vacunas que protegen de la infeccién por P.V.C.

1.- Vacuna de Panleucopenia Felina Inactivada.

Este tipo de vacunas fue el primero en estudiarse en -
el JABIAH y fue el primero que sc autorizbé en los Lsta
dos Unidos para usarse en perros. Los estudios de la-
boratoric y de campo han demostrado que tales vacunas
son seguras on perros de todas las edades y en perras

gestantes (11),

La respuesta a las vacunas de Panleocopenia Feling --
Inactivada (PFI) es fdcilmente inhibida por anticuerpos preexis

tentes. Adn en niveles bajos de anticuerpos inhibldores de he-

moaglutinacidn que se hayan cbtenido pasivamente, o como resul-
tado de una vacunacidén previa, pueden suspender totalmente la -
respuesta a8 la vacuna de P,F.1I, (7). Se requieren por lo menos
dos vacunaciones para unaptima inmunizacién, En vista de que
se ha observado la supresidn por anticuerpos especfficos, la -
segunda vacunacién con vacunas P.F.I, se deberd administrar
dospués de que los anticusrpos que surgieron como vespuesta a
la primera vacunacifn hayan descendido por debajo del nivel -

inhibitorio.

El espacio 6ptimo entre las dos vacunaciones no se ha
determinado, pervo un intervelo de 3 a 4 semanas parece ser sa-

tisfactorio (17},
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E1 mayor problema con las vacunas de P.F.I. es un inca
pacidad para conferir inmunidad de por vida. En un estudio con
siete diferentes vacunas comerciales de P.F.1. incluyendo una
autorizada para su uso en perros: s¢ desarrollaron tftulos inhi
bidores de la hemoaglutinaci6n (de 20 a 174 promediando 74; dos
semanas después de la scgunda dosis. No se pudieron detectar -
anticuerpos depufs de tres meses. Se recomienda mucho para --

animales jdévenes. (10).

2.~ Vacuna de Panleucopenia Felina Viva Mocdiflicada,
Los perros vacunados con vacunas de Panleucopenia Feli
na Viva Modificada (PFV) no transmiten el virus por -
contacto a perro o gatos mantenidos en la misma habita
cién, En cualquier forma, pequefias cantidades de vi--
rus de la Panleucopenia Felina pueden ser aisladas de -
ciertos tejidos de perros inoculados. No se sabe como
el virus de la P.F. se replica en el perro, pero puede
hacerlo., La respuesta inmune de la mayorfa de los pe-
rros a la vacuna de la P.F.V,, es similar a la que se
obtiene con la infeccidn de P.V.C., con la excepcién -

de que se estimulan bajos niveles de anticuerpos., (10).

La c¢in6tica y amplitud de la respuesta de¢ los anticuey
pos implica que los antfgenos vivales persisten en una forma -

tal que pueden estimular al sistems inmunocompetente. la inhi-

bicidn de 1a hemoaglutinacidn, y los antlcuerpos neutralizantes
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en respuesta para la vacuna de P.F.V. fue de 10 a 30 veces menor

en perros que en gatos que recibieron una inoculaci6n similar. -

(1.

No existe ningdn informe de enfermedad canina produci-

da'por el virus de la P.F. A los cachorritos neonatos a los que
se administraron grandes cantidades de virus de P.F.V. (106 2 -
TCIDSO), no se presentd la enfermedad, ni tuvieron lesiones a la
necropsia; tampoco se ha observado enfermedad en perras inocula-
das en diferentes etapas de la prefiez. De todos modos, se re--

comienda no vacunar perras gestantes (2).

Las ventajas de esta vacuna son la gran cantidad de an-
ticuerpos tempranos que surgen en respuesta a la inmunizacidn y
la persistencia de anticuerpos inhibidores de la homoaglutina- -
cién. En algunos casos, los anticuerpos han persistido por un -
afio. Perros Beagle S$.P.F,, inmunizados con vacuna viva y mante-

nidos en unidades aisladas fueron inmunes cuande se desafiaron -

Con virus virulentos de P.V.C., a los cinco dfas post-inocula--
cién y se conservaron inmunes por seis meses. No eliminaron el

virus patdgeno (10).

La desventaja de las vacunas de P.F.V., es su incapaci
dad para inmunizar s todos los perros. Los estudios de labory-
torio y de campo han reveludo un amplio rango en los tftulos de

antjcuerpos inhibidores de la hemoaglutingcion después de la ad
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ministracifn de una dosis Gnica de la vacuna P.¥.V., conteniendo
aproximadamente 106 dosis infectivas totales de virus de P.F, --

Una parte significativa (arriba del 40%) de los perros vacunados

no logré desarrollar tftulos de anticuerpos protectores después
de una simple inoculaci6n. Revacunfindose 3-4 semanas después se
increment6é la eficacia en un 80-90%. La razén de estas fallas -

no se ha aclarado (10).

3.- Vacuna de Parvovirus Canino Inactivada.
Las vacunas de Parvovirus Canino Inactivadas (PVCI) --
proporcionan seguridad y son eficaces para prevenir la

infecci6n, pero s6lo por perfodos 1limitados,

Los perros vacunados con este tipo de vacuna no esta--
ban protegidos cuando se desafiaron 12 semanas despu€s de la in
munizacién. El virus patégeno que sc empled cn el desaffo fue
eliminado en heces y los tftulos de anticuerpos inhibidores de
la homoaglutinacién alcanzaron los niveles de los perros con- -
trol no vacunados. Aunque los anticuerpos de respuesta a la va
cuna del P.V.C.1, fueron de 4 a 16 veces superiores a los obte-
nidos con ls vacuna de P.F.I, (debido probablemente al gran’--
contenido antigénico de la vacuna de P.V.C.1.) 1la ipmunidad no
se mantiene. Los perros vacunados con este tipo de vacuna pu--
dieron ser infectados cuando se desafiaron doce semanas después,
y como se menciond anteriormente, el virus patégeno fue elimina

do en heces (11).
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Se ha comprobado que la adicién de hidr6xido de alumi-
nio a la vacuna no altera el grado de respuesta y también se ha

observado que las vacunas inactivadas con formalina son menos -

inmunogénicas que las inactivadas con Beta-Propiolactona, una -

buena vacuna de P.V.C.I. debe tener tftulos de HA de 1 5+ 240,

Ninguna de las dos vacunas inactivadas, la de P.F. y -
la de virus hom6logo de P.V.C, es capaz de impedir la disemina-
cién del virus pat6geno. La primera dosis deberd ser reforzada

por una segunda inoculacidn 3-4 semanas después. (7,10,11 y 14),

4.- Vacuna de Parvovirus Canino Vivo Atenuado.

Una vacuna de Parvovirus Canino Atenuado (PVCV), que -
combine las cualidades esenciales de eficacia, seguri-
dad y capacidad de producir inmunidad de por vida, se-

rfa el agente ideal para vacunar. (10).

En el JABIAN se ha desarrollado una vacuna experimen--
tal desarrollada a partir de la cepa P.V.C., 79 09 16, con los -

siguientes resultados:

E1 virus vacunal se¢ elimind por 4 a 5 dfas en las he--
ces, peyo los tftulos de mAxima eliminacidn de virus en heces -
en los perryos vacunados fue aproximadamente 10,000 veces menor

que en los perros inoculados con virus virulento,
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Estuvieron presentes anticuerpos inhibidores de la hemg
aglutinacién a niveles protcctores 4 a 5 dfas después de la admi
nistracién intramuscular y persistieron sin ninguna declinacifn

significativa (hasta febrero de 1981 habfan permanecido asf por

un afio y medio).

No produce infeccidn intrauterina.
Se puede administrar a cachorros de tres dfas de edad.

No produce ninguna reaccidn adversa (7,10,11 y 13).

S.- La vacunacifn profildctica serd de la siguiente ma-
nera.

Si la madre no presenta anticuerpos especfficos, a los

3 dfas de nacidos.

51 la madre sufrié la infeccidn o fue vacunada, a las 9

semanas (7 y 14).

SALUD PUBLICA.

No existen evidencias de transmisidn del P.V.C. al hom
hre. Llos resultados del estudio de mfs de 300 sueros de perso-
nas que estuvieron en contacto estrecho con perros que sufrie-
ron 1a enfermedad no pudieron revelar anticuerpos inhibidores -
de 1a hepoaglutinacibn pava este virus (Carmichael y Joubert -

1980; Maychwiki y Binn, 1979) {10 ¥ 17).
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CONCLUSIONES.

La infeccioén por Parvovivus Canino es una enfermedad alta--
mente contagiosa de los perros que ataca al tracto intesti-
nal, los gl6ébulos blancos y en algunas ocasiones al mdsculo

cardiaco (28).
La infeccién por P.V.C. existe en México (7, 11, 25 y 26).

La infeccién por P.V.C. no es patfgena para el hombre (11 y

19).

No existfa el P.V.C, en su actual forma antigénica antes -

de julio de 1978 (9 y 20).
Se deberd diferenciar de otras enteropatfas (7 y 25).

No existe ningdn tratamiento especffico para la infeccién -
por P.V.C.; el tratamionto se hard en forma sintomdtica (5,

14,21 y 22).

La vacunacifn profilfictica se hard de la siguiente manera:

81 la madre no presenta anticuerpos cespecfficos, a los --
tres dfas de nacidos,
Si la madre sufrid la infeccién, o fue vacunada, hasta las

9 semanas (7 y 14).
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