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.RESUMEN 

HEREDIA .OROZCO. MARCO ANTONIO. Estudio recapitulat1vo sobre 
las enfermedades virales que afectan al perro (bajo la dfrec­
cfón de la MVZ. Rosaura Franco Gutf érrez). 

Se llevó a cabo un é·studio recapitulativo con la finalidad de 
obtener 1 a mayor f nforniaci ón posible acerca de las prf nci pa­
l es enfermedades virales que afectan al perro. Con la fnfor­
•ación obtenida se procedfó a la elaboración del trabajo. el 
cual esti constituido- de tres capftulos. En el primer capitu-
1 o se analizan las enfermedades sistémicas del perro que in­
cluyen: df stemper. hepatitis. enteritis hemorrigica por par­
vovirus y herpesvfrus canino. El segundo capitulo contiene 
1 as enfermedades del s'Í.stema nervioso del perro que son: ra­
bi a. pseudorrabia y corio•eningitis linfocftica. Final•ente. 
en el tercer capitulo se analfzan la fnfecct6n por reovfrus; 
la infecct6n por coronavirus; la papf1011atosis oral canina y 

el tumor de mastocitos. Para cada una de estas enfermedades 
se tratan: etfologta. epizootiologfa. patogenia, stgnos clf­
nfcos. lesiones. diagft6stfco; ctrata•fento. prevencf6n y con­
trol. El objetivo de .este trabajo es el de proporcionar a los 
estudiantes de Medicina Veterinarta co110 a los clintcos de 
Pequeñas Especies. una revist6n actualfzada acerca de las 
enfermedades vfrales que afectan al perro. tratando con :esto 

··que-tanto el estudtante co110 el clinfco tengan la tnfor•acf6n 
a su alcance en todo 11011ento para poder contrfbufr al •eJora­
•fento de la Medfcf na Veterfnarta. 
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1 N T R .O o u e e 1 o N 

Los primeros bacteriólogos mantuvieron la creencia de 
que 1 as. enfermedades, i nfectocontagiosas eran producidas por 
bacterf as. a ex ce pe f ón de algunas causad as por' hongos y ,Pro­
tozoa rf os. Posterformente se vió que algunos fluidos inf~c­

tantes seguian produciendo la enfermedad después de haber si­
do forzados a través de. filtros que reten'fan a todas las bac­
terias ordinarias. A estos agentes se les conoció como virus 
filtrables. (27,66 0 103) 

La palabra virus deriva del lat'fn vfrus y significa li­
quido ponzoñoso semejante a un veneno. (118) 

Los vfrus contienen Gnicamente un tipo de ácido nuclei­
co. ya sea ADN o ARN y una envoltura proteica, la cipsi.de. 
Debfdo a que los virus no poseen organelos co.mo riboso111as, 
mitocondrfas, etc., son completamente dependientes de sus 
huéspedes celulares con respecto a los mecanism6s de s'fnte­
s1s proteica, producción de energia. etc. Sin ·embargo son 
cons1derad6s com~ orgatiismos activos. (6,27,61,~6,124) 

L~rla en 1959 defi~1ó a los virus como entidades submf­
croscópica~ capaces de reproducirse dentro de las células. 

El primer virus conocido fue el de la ·enfermedad del 
•osatco del .tabaco, descubierto por el ruso Iwanowsky en 
1892. Loeffler y Fro.sch en 1898 0 demostraron .que ~a fiebre -4, . .. 

aftosa del ·ganado era producida por un agente que atravesaba 
f'lctl•ente los filtros a prueba de· bacterias y que era invi­
stble al 111fcroscopio i5ptico. En el mfsmo año, Sanarellf de­
•osir6 · .. que un tumor altamente contag·ioi>o de los conejos 
(•fxomatosfs) era producido por un ·virus. ·En 1778 Jenner 
introduce la fn111unizaci6n contra la viruela huniana por la 
fnoculacfiSn. del pus de la v·1·ruela bovina. En 191.5 Twort y en 
1917 D'Herelle descubrieron los bacteri6fagos y los llamaron 
as'f porque parasttaban a las bacterias. En 1935, Stanley 
extrajo una nucleoproteina cristaliná que tenia todas las 
propiedades de los virus. (17,27,66,118 0 124) 
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El descubrfmfento de Goodpasture de que los virus podían 
cultivarse en embrión de pollo y el de Enders de que el po­
lfovfrus mataba las células cuando se cultivaba fn vitro. 
abrieron una etapa de investigación en la que las interac­
ciones virus-célula podian estudiarse fácilmente a nivel bio­
quimico. (118) 

Esto ha resultado en acumulación de conocimientos y for­
mulación de principios ·pricticos para el control de las en­
fermedades virales. (17.66) 

Durante este siglo muchas. técntca.s bio16gicas. quimicas 
y físicas han. sido ··em_pleadas en el estudio de la naturaleza 
de los. virus. (17,66) Observaciones realizadas con el micros­
copio electrónico (inventado por" Ruslca y Knoll en !931} han 
demostrado que los virus estin dentro de un rango de tamaño 
de 10 a 400 nm. La mavoria no pueden ser vistos en el mtcros­
copi o óptico que tiene una resolución de 200 a 250 nm. (6. 
103.114.118) 

El desarrollo de la ·virologia ha·.sido auxiliado por las 
técnicas de patologia ~xperi111ental. histopatologia. microsco­
pia electrónica. genética, btoquim~ca. microbiologfa y biofi­
sica. (17.66) 

La nomenclatura y clasificación viral se basa fundamen­
talmente en caracterhticas fhicas. qufmicas. biológicas y 

antf génicas •. ( 17,61.66.103.114) 

La ftltrabilidad del virus de Dfste111per Canino fue de­
mostr~da por Carr6 eri ·1905~ pero esta propiedad no fue acep­
tada hasta que Laidl aw y 'ounki n confirmaron el· reporte· de 
Carr6 en 1926. El virus fue cultivado en e111bri6n de pollo en 
1948 y en cultivo de tejidos en 1951. (6.34 055.124.154) 

El agente etiológico de la Hepatitis Infecciosa Canina . . . 

fue descubierto en 1930. pero la enfermedad fue reconocida 
por Rubarth en 19-t7. (6.34 .• 55.124.154) · 

El Parvovirus Canino fue aislado en 1968 en E.U. de las 
heces de perros el f ni ca111ente sanos. En 1978 se desencadenó 
una epfdemfa de enteritis hemorrigica y miocarditts con alta 
mortalidad. (124.154) 
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La infección por Herpesv1rus Canino fue· reportada por 
primera vez en 1965 en E.U. Desde entonces, ha sido reportado 
en Canadá y partes de Europa. (6,55,124) 

La Rabia fue cd.escrfta en perros y animales domésticos 
desde el año 500 A.C •. Ha. sfdo una de las enfermedades mis 
letales. La naturaleza fnfectante de la saliva de perros ra­
biosos fue estudiada por Zinke en 1804. Pasteur en 1881 de­
mostró el neuro.tropismo del virus rábico. La famosa inocula­
ción con vacuna antirrábica a un niño mordido por un perro 
rabioso fue hecha por Pasteur en 1885. Remlfnger, en 1903, 

demostró la naturaleza viral de este agente por ser fi 1 tra­
ble~ En el mismo año Negrf puntualizó el valor diagnóstico de 
unas in.clusiones intracf toplasmátfcas especificas {corpúscu­
los de Negrf) en células ·cerebrales de animales rabiosos. 
(6,i7,2i,34,55,114,124,i54} 

La Pseudorrabia fue descrita por Aujeszky en Hungria en 
1902. El trabajo de Schmeidhoffer en 1910 mostró que el agen~ 

te podh ser un virus. (124) 

El virus de la Coriomeningftis Linfocítfca fue aislado 
en 1934. de una persona que se ¡,ensaba que habia mue.rto de en­
cefalitis de St. Loufs. (6,124) 

Un reovfrus fue aislado en 1954 de heces fecales de nf-· 
ñ~s y animales aparenteme~te sanos. (6,27) 

Un coronavf rus fue aislado en 1971 de perros del ejérci­
to en los E.U. durante un brote de diarreas. (6,124) 

' . . 
La papflomatosis .es una enfermedad virál contagiosa, que 

se caracteriza por P!'Oducir tumores epiteliales benignos. (6) 
. L~s_.Tumores de,MastoCitosson comunes en el perro y·hay 

evidencia de que son producidos por un virus. (6) 
··Conocimientos acerca de la naturaleza y propiedades de 

los virus. relación .virus-huésped, cámo usar productos para 
inniu'niz·ar y técnicas para medir la respuesta inmune a la. va­
cunación son esenciales ¡>ara el control de las enfermedades 
virales. (66,118) 
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P R O C E D 1 M 1 E N T O 

La bibliografla fue recolectada revisando los libros nils 
recientes especializados en la materia: Clinical Micro6iology 
and lnfectious Diseases of The 009 and Cat; Current Yeterina­
ry Therapy; Textbook of Yeterinary Internal Medicine; Canine 
Medicine; Canfne Medfcfne and Therapeutfcs; Veterfnary Yfro-
1 ogy; I nfect i ous D_! seases of Domes t f.c Animal s; e 1f ni ca 1 Der­
mato 1 ogy of Small A ni.mal s; Smal 1 Animal Dermatol ogy; Tumors 
in.Domestfc Animals; etc.-Posteriormente se revisó el Small 
Animal Abstract. Después se consultaron revistas como: Vete­
rinaria México; Técnica Pecuaria en México; The British Yete­
rinary Journal; The Canadian Yeterfnary Journal; The Cornell 
Veterinarian. American Journal of Yeterinary Research; Jour­
nal of the American Veterinary Medical Assocfatfon; Veterfna­
ry Pathology; Veterf!Jary Medfcfne & Small Animal Clfnfcfan; 
Austral tan Yeterfnary Journal; Canine Practfce; Veterfnary 
Record; The Yeterinary Clfnfcs of North America; etc. 

Una vez obtenidos los arttculos se procedió a la extrac­
ción de la información y a la integración del trabajo de 
tests. 
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DESARROLLO 

CAPITULO I. ENFERMEDADES SISTEMICAS DEL PERRO. 

1.1. DISTEMPER CANINO. 

El Di stemper Ca ni no (OC). enfermedad de Carré o moqui 11 o 
es una enfermedad altamente contagiosa que afecta .a perros de 
todas las edades •. con curso agudo o subagudo y que se carac­
teriza por producf.r fiebre difásica. coriza. conjuntivitis. 
viremia. leucopenia. gastroenteritis. bronquitis. neumonia 
catarral y signos nerviosos. Esta enfermedad tiene una ele­
vada mortalidad. (6.55.66.72.124.135!155) 

ETI OLOGIA. 
El virus del Dfstemper Canino (VDC) ha sido clasificado 

en la familia Paramyxoviridae. género Morbilivfrus. Es un vi­
rus ARN de caden·a simple' con simetria helicoidal. que mfde en­
tre 150 y 250 nm. Solamente existe una variante anti génica 
del virus. Cuand~ permanece fuera del huésped es inactivado 
por· el calor y la luz solar. Res·iste 30 minutos a temperatu­
ras de 50 a 60 ·c. 60 min. a 37 ·c. 120 min. a 21 ·c. pero 
permanece estable por varios dias a 4 •c y puede permanecer 
viable hasta por 7 años a temperaturas de - 65 •c. La liofi­
lización es un· excelente método para pres_ervar el virus de 
vacunas comerciales y en el uso de laboratorios. El virus 
per•¡anece estable en un pH entre 4.5 y 9.0. La hfdroxilamina 
(nactiva al virus en ciertas condiciones. lo 11fsmo que la 
bi:.t.i-p:·opio~a::tona en una concentr!c~ón ffnail de 0.1'1 a. 31 •e 
durante 2 horas. (6 0 55 0 66.72.124) 
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E PI Z OOTI OLOG IA. 
Esta es una enfermedad enzoótfca en todo el 11undo. Los 

huéspedes naturales. fncluyen: la famflfa Cantdae (dfngo. 
zorra. coyote. lobo. jacal y perro); ·1a Mustelfdae (hurón. 
mfnk. tejón. marta y co11adreja) y la fa11flfa Procfonfdae 
(panda. coatt. mapache). Otras especfes pueden ser fnfectadas 
experfmentalmente. En el rat6n y en el hamst~r la fnoculacfón 
tntracerebral produce sfgnos nerviosos. Los conejos y las 
ratas son resistentes a la tnoculacfón parénteral. Produce 
infección inaparent.~ en gatos. monos y hu11anos. por inocula­
ción parenteral de vi·r_us virulento •. semejante a la inocula­
ción en perros con vfrus activo 11odificado •. Los cerdos infec­
tados muestran bronconeumonia. Recientemente. la infección 
del sfste11a nervioso central (SNC) de felinos exóticos ha 
sido atribuida. a la infección por el VDC. El perro es el 
principal reservorto del virus y puede ser atslildo de varios 
tejid.os y secreciones incluyendo orina. La transmisi6n puede 
ser por contacto directo o indirecto. El virus puede ser 
excretado de 60 a 90 -dfas siguientes a la infecci6n. Puede 
disminuir la protecci~n del animal en ausencia de vacunación. 

·stress o in11unosupresión. Un au11ento en la. susceptibilidad 
entre razas ha sido sugerido pero no probado. Las razas bra­
quicefil icas han sido reportadas co110 de baja incidencia de 
1 a enfer11edad. mortal id ad y secuelas. comparadas con razas 
dolicocefilicas. (as razas mis co~Gn y seve~a11ente afectadas 
incluyen: Greyhound-s; Siberian huskfes; Wei11araners; Sa11oye-
.dos y Alaskan 11alamutes. Se ha visto que esta enfer•edad 
tiene un• alt~ prevalencia en invierno. (6 0 54 0 55~72.124) 

Existen reportes sobre una posible asociación entre pe­
rros do11htfcos enfermos de OC y la aparición de Escle.rosis 
MGltiple en el ho11b~e. La Esclerosis MGltiple es una enfer•e­
dad ne~ro16gica del ~011bre que semeja a la encefali~is cróni­
ca en el perro. Su causa aGn es desconocida. pero se ha visto 
una relación con el .virus de Sarampión humano. Reciente11ente 
se ha. reconocido al VOC como posible causa de Esclerosis 
MGltf ple. Estudios serológicos muestran anticuerpos contra el 
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YDC en pacientes con .Escl•rosis Múltiple por lo que se presu-· 
me que existe dicha asociación. (72.96~109.171) 

PATOGENIA. 
El per'fodo de incubación del DC es de 3 a 8 dias. La ru­

ta natural de la l.n'fecclón es a través de las vias respirato­
rias altas por medio de aerosoles o por contacto con secre­
ciones fnfeciadas (ver cuadro #1). Dentro de las primeras 24 
horas se multiplica y disemina en Jos macrófagos via linf~ti­
ca local hasta tonsilas y nódulos linfoides bronquiales. De 
2 a 4 dias la cantidad de virus se Incrementa en tonsilas. 
gangl 1 os retrofarf:ngeos y bronquf al es. Son encontradas pocas 
cfilulas mononucleares infectadas en órganos lfnfoides. as'f 
como en médula .osea. tfmo y bazo. Entre los dlas 4 y 6 la 
multfplicacfón del vfrus se lleva a cabo dentro de los folf­
culos linfoides del bazo. lá11ina propia del estómago. intes­
tfno del·gado. ganglfos mesentérfcos y células de Kupffer en 
el higado. Posterformente hay una proliferacfón del viru~ en 
todos los órganos linfofdes. un increm~nto fnf~ial en la tem­
perátura y una· 1eucopenfa. La leucopenfa es prfmaria a la 
lfnfopenfa. y es causada por el daño viral a las células lin­
foides. afectando células T y B. (54.55.72.124) 

Apro~fmadamente el 501 de los anfmales fnfect~dos produ­
ce rápidamente anticuerpos que pued~n ser detectados a los 8 
o 9 dias. El vfrus gradualmente desaparece del perró y en la 
mayor'fa de los casos no se muestran sfgnos clfnfcos signfff­
catfvos. En el 501 restante hay una dfsemfnacfi5n .ripfda del 
vfrus en las estructuras epftelfales y del SNC. Esto está 
asociado a los sf gnos el infcos que se manffiestan según el 
órgano afectado. La dfsemf nacfi5n hacfa el cerebro vfa macró~ 
fagos menfngeos. trae como consecuencfa signos nervfosos 3 o 

.. 4 s.~l!!anas después de la fnfeccfi5n. (54.55.124) 
En los perros con deficiencia fnrnunológfca entre. los 

d'fas 9 y 14 postfnoculación se dfse111inara el virus a varios 
tejidos. inct'uyendo piel. glándulas exocrinas y endocrinas y 
epitelio del tracto gastrointestinal, respiratorio. genital y 
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urf narfo. Los sf gnos el fnfcos en 
el vfrus generalmente persf ste 
muerte. (72.157) 

estos perros son severos y 

en los tejfdos hasta 111 

Ocasfonalmente algunos perros 1Duestran st.gnos nervf osos 
después de la exposfcfón al vfrus. a pesar de que hay nfveles 
de antfcuerpQs suftcfentes para mfnf11fzar otros stgnos clfnf­
cos. En estos casos la fnfeccf6n .vfral en el cerebro ocurre 
antes de que los nfveles protectores estén presentes. (55. 
124.170) 

Estudfos recfentes sobre la respuesta sero16gfca a la 
enfermedad. conffrmaro~ que los tttulos de antfcuerpos varfan 
f nversamente a la severfdad" de la enfermedad. Hay que enfatf­
zar el papel que juegan las fnfeccfones bacterf anas secunda­
rf as en la manffestacfón de sfgnos de enfermedad del SNC. asf 

co110 del t!acto respfratcrto y digestivo. (55.72.124) 
La edad al tf e11po de exposfcf6n a la enfermedad es h1-

portante para determf nar el .curso y pron6stfco del OC. ( 124) 

.· 
SIGNOS CLINICOS • 

. Los sfgnos cl.fnfcos de OC varfan dependfendo de la vfru­

lencfa de la cepa vf ral y del estado fn•une. Mis del 501 de 
las fnfecctones de OC son subclfnfcas. Las formas. lfgeras de 
sfgnos clinfcos son ta•bfén co•unes e fncluyen sfgnos como 
decaf•fento. dfsmfnucf6n del apetfto. ffebre. fnfeccf6n de 
vfas· respfratorfas altas. descarga oculonasal serosa bflate­
ral que puede cambfar a •ucopurulenta. queratoconjuntfvftfs 
seca. tos y dfsnea. Las fnfeccfones severas de OC generalfza­

do son las formas •is co~unes de la enfer•edad. Afectan •Is 
frecuentemente a perros sf n·. vacuna y a cachorros expuestos 
entre 12 y 16 se•anas de edad que han perdfdo· la fnliunfdad 

mat~~na o a cachorros que reciben concentra~fones inadecuadas 
de .aatfcuerpos iwateruos. La respuesta febrtl fnfcfal es fn­
advertfda. El prfmer sfgno de fnfeccfón es una lfgera conjun­
tfvf.tfs serosa o 111ucopurulenta. segufda en unos pocos dfas 

por tos seca que ripfdamente se vuelve hii11eda y productfva. 
Por medf o de la auscultacf 6n son escuchados sonfdos ásperos y 
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secos en el tracto respiratorio bajo. Depresión y anorexia 
son seguidos por vómito y diarrea que varia en consistencia y 
que va desde flufda o mucosa hasta sanguinolenta. Puede haber 
tenesmo'e fntususcepción provocada por el aumento del peris­
taltfsmo y dtsminucfón de la segmentación ritmica. Deshidra­
tación y e111aciación puede resultar de adipsia y pérdida de 
fluidos por la diarrea y el vómito. La terapia adecuada puede 
reducir la mortalidad. (5.72.115.135) 

Los signos nerviosos de DC empf ezan de 
después de la recuperación de la enfermedad 

1 a 3 semanas 
sistémica. El 

grado de inmunidad ·puede determinar .la presencia o ausencia 
de signos nerviosos. La dermatitis pustular en cachorros ra­
ramente esti asociada con signos nerviosos. Perros con hiper­
queratcs1s nasal y digital general111ente tienen varias complt­
caci ones ne u rol ógi cas que pueden presentarse en otras enfer­
medades. como toxoplasmosis que frecuentemente ocurre asocia­
da con DC. (5 0 72.135) 

Las •anifestaciones nerviosas asociadas con el cerebro 
son: conv~lsiones. hiper•otilidad. despla~amientos en circulo 
y cambios de conducta~ Cuando estln afectados el mecencéfalo. 
cerebelo. vestibulo y médula~· los signos se c.aracterizari pÓr 
cambios de postura y en el caminar. Los dafios en la midula 
espinal son caracterizados por ataxia y dependiendo del lrea 
afectada. por modificación de los reflejos. La mioclonia re­
petitiva de grupos musculares. que se presenta con •ls fre­
cuencta en los músculos masticadores. es una 111anifestact6n 

. neuroJ6gtca. co11ún de DC y es considerada como una cond1ct6n 
patogno111óntca. Esto es seguido de signos de encefa11tts que 

· ocasionallÍente pueden estar ¡>resentes en ausencia de otrós 
signos nerviosos. (6.54.55.135) 

Aunque la mtoclonta es constderada especifica para DC. 
puedE. ta11t.1 ~n estar asoct ada .con otras 1 r.focciones por para­
mt xov f rus de perros y de gatos. (72) 

Ocasionalmente los .nervios craneales se afectan. El mis 
frecuentemente afectado es el nervio óptico. Muchos casos de 
ceguera están asociados con DC debido a lesiones- de la vfa 
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visual central a la retina. Las 
pueden producir defecto visual 
72 .135) 

lesiones en el tracto óptico 
parcial bilateral. (6,54.55. 

Los cachorros infectados a través de la placenta. pueden 
revelar signos neurológicos durante las primeras 6 semanas de 
vida. Una moderada o inaparente infección es vista en la 
perra. Dependiendo de la etapa de gestación. puede haber 
abortos. momificaciones o nacimiento de cachorros débiles. 
(40.54~72) 

Un último sindrome caracterizado por ca11bios motores y 
conductuales hasta Íleg~r a la muerte. es observado en perros 
viejos sin signos previos d~ ~nfermedad sistémica. Necropsias 
han revelado que el VDC esti implicado. 16.55.97.135) 

LESIONES. 
Las lesiones macroscópicas en los casos severos son va­

riables y muy pocos cambios pueden ser observados. En la fase 
temprana de la enfermedad se observa •icrosc6pica•ente una 
severa disminución en ~1 tejido linfoide. part1cúlarmente en 
tonsilas. timo y bazo. Si 1~ infecci6n sistémica persiste hay 
una regeneración hiperplisica. Las lesiones en el tracto res­
pira~orio alto incluyen: conjuntivitis. rinitis e inflamación 
del irbol traqueobronqu1al. Las lesiones •acroscópicas en ~1 

SNC son mini11as. excepto por 1a ocasional congestión ilenfn­
gea. dilatación ventricular. incre11ento de la presión del, 
fluido cerebro-espinal (FCE) dado por ede•a cerebral y ireas 
de decoloración que reflejan •alacia y des•felinización. 
(54.55.72) 

El pul11ón puede mostrar _severa congestión focal. edema y 
neumonia intersticial te•prana a la enfer•edad. La bronquitis 
~e~róti~a y la br~n~c1~11~is acomra~an a lo~ ca•bio~ ne~•ónt~ 
cos. La bronconeumonf a purulenta puede presentarse conforme 
la enfermedad progresa y si hay infecciones bacterianas se­
cundarias. La gastroenteritis catarral se observa en muchos 
perros que sufrieron diarrea o disenteria caracteristica de 
la enfermedad. Los cambios histológicos del SNC son: desmfe-
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linización. gliosis. la presencia de inclusiones intranuclea­
res y ocasionalmente intracitoplasm5ticas en las células de 
1 a gl ra y neuronas. Los si ti os m5s comunmente afectados son 
el tracto óptico, pedúnculos cerebelares y médula espinal. En 
la encefalitis de los perros vie.jos hay una diseminación pe­
rivascular con acúmulos de células mo~onucleares. (55.72.91. 
-97.162.170.172) 

El epitelio de transición del tracto urinario esU in­
flamado. Hay cambios degenerativos en la corteza '-drenal. '1a 
cual. en algunos casos. puede llevar a una fnsuficfencia 
adrenal. Hay defectos en los dientes como hipoplasia del es­
malte. (72) 

En el examen histológico. los corpúsculos de inclusión 
eosinoff11cos acidófflos pueden ser encontrados fntranuclea­
res o tntracttoplas•iticos. Miden de 1 a 5 micras de diimetro 
~ se pueden observar en células epiteliale~ de membranas mu­
cosas. leucocitos. glfa y neuronas. Los corpúsculos se en­
cuentran de 5 a 6 semanas postinoculación en ganglios linfi­
ttcos. tracto urinario. pelvicflla renal. epitelio gastroin­
testinal. dueto bflfar y pancreitico. Las inclusiones fntra­
nucleares son.comunes en epitelio glandular y células gan­
glionares. (6.55.72) 

Se puede encontrar ocasio.nalmente epididimitis y orqui­
tts. Se ha reportado una necrosis multifocal del miocardio. 
(6.92) 

D_IAGN OS TIC O. 

EL diagnósUco clfnico de OC est5 basa.do en los signos 
clt~tcos. ademis de la clis~ca historia de cachorros entre 3 
Y 6 •eses sin vacunar. Los perros severamente afectados. en 
la 11ayorfa de los casos. tienen signos cl.fnicos bastante no­
torf;:>:> -r.a;-a ha-:P.r el diagnóstica. La;; i>ruehas especfftr.as de 
laboratorio no siempre se pueden hacer. por lo que el médico 
se ~ebe basar en los resultados de pruebas de laboratorio ru­
tf narfas. (5.6.66.72) 

Los hallazgos hematológfcos incluyen linfopenia. monoci­
tosis y una lfgera neutrofflia. Los corpúsculQ.s de inclu-
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sión pueden ser detectados en la circulación periférica (en 
pequeña cantidad de lfnfocftos circulantes y con 11enos fre­
cuencia en neutrófilos y eritrocitos). Estos corpGsculos pue­
den ser detectados usando tinciones convencionales. En ta•año 
(aprox. 3 micras) son intermedios entre núcleos de metarrli­
brocitos y corpGscu~os de Howell-Jolly. La microscopta elec­
trónica ha demos~rado que estas inclusiones son nucleocipsi­
des de paramixovfrus. Los. cambios en la. quh1ica sangutnea no 
son especfficos. La electroforesis muestra un incremento en 
1 os componentes al f) y gamma. En a.1 gunos perros se ha encon­
trado hipocalcemia. a·l_gunos autores relacionan esto con las 
lesiones encontradas en la- paratfroides. La hipocalcemia no 
explica los sig~~s nerviosos presentes. (6.16.55.7Z.1Z4.175) 

La rad1ograffa de campos pulmonares en ceses temprenos. 
demuestra neumonfa intersticfal. Se observa un patr6n alveo­
lar en infecciones bacterianas secundarias y en bronconeumo­
nfa. (7Z) 

Se puede observar incremento en protefnas (lgM e lgG). 
células mononucleares y anticuerpos neutralfzantes especffi­
cos en el FCE de perros con encefalftis producida por oc. 
Esto ·no se presenta en el FCE de perros 11acunados. ni en pe­
rros que revelan anticuerpos circulantes rlpidamente y perma­
necen asinto115ticos después de la exposici6n. o perros que 
mueren de infección aguda de DC. (5 0 6 0 54 0 55 0 72) 

La inmunofluorescencta ha dado una nueva di•ensi6n al 
diagnóstico de DC. En perros clfnica•ente enfen1os se puede· 
to11ar. un ráspado conjuntfval. tonsflar o de epitelio respfra­
torfo. La. fluorescencia es detectada entre los dfas 5 y 21. 
La biopsia de cojinete plantar ta•bffn es reco•endada para ·el 
d1agri1htlco por 1n;aunof11101escettcfa. (6 0 55 0 7.e) 

Recientemente se ha desarrollado una prueba para cuanti­
ficar la respuesta celular in•uno•ediada hacfa el oc que t•­
plfca la inhibición del virus inducida por formación sinci­
ttal de ltnfocitos. Esta propiedad la adquieren los ltnfoci­
tos del huésped durante la vire•fa y persiste de 8 a 10 
semanas después de ésta. (72,161) 
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El virus virulento de DC ha sido aislado en cultivo ce­
lular de riñón de bovino y en cultivo primario de células 
epitelf.ales de vejiga, sin la necesidad de adaptarlo y sin 
perder su virulencia. Un efecto citop&tico caracteristfco del 
cultivo cerebelar incluye desmielinización. El cultivo puede 
ser observado con anticuerpos fluorescentes cuando el efecto 
citopltico no se presenta en un lapso de 48 a 72 horas posti­
noculación. (72) 

El OC debe ser diferenciado de Hepatitis Infecciosa Ca­
nina, ·Herpesvirus Canino y de los virus entéricos. (124) 

TRATAMIENTO. 
A pesar de los grandes avances en la investigación de 

oc. pocos cambios han sido hechos en las recomendaciones te­
r~péuticas. E~ tratamiento, el cual es sólo de mantenimfento, 
pero no espec1fico, es benéfico y por ello la mortalidad se 
ha reducido. La única razón para negarse a iniciar un trata-
11iento, es 1.t presencia de signos nerviosos. Aún en la 
ausencia dr. signos nerviosos el propietario debe ser adverti­
do'. de que se pueden presentar dic.hos signos. Los perros con 
infección respiratoria alta, se deben mantener limpios. en un 
lugar caliente y la descarga oculonasal debe ser limpiad~. La 
neumonta se complica por infecciones bacterianas secundarias, 
usualmente Bordetella bronchiseptica, la cual requiere de an­
tibióticos de aMplio espectro. Debido a que el VDC deprime la 
respuesta inmune del huésped, se. deben usar antibióticos d.e 
amplio espectro como ampiciltna. tetrac1c11na o cloranfeni­
col. Las tetraciclinas pueden producir manchas en los dien­
tes por lo que se deben descartar en cachorros. Los alimentos 
y vl egt!il dal\en 
presentes. La 
Ringer debe ser 

ser retfrad~s si .el v5Mft~ y lb Jiarrea &stln 
adminf stra~ión de fluidos como lactato de 
realizada por via intravenosa (IV) o subcut&-

nea (SC), dependiendo de~ grado de deshidratación. Se debe 
utilizar complejo B para estimular el apetito. Se han descri­
to beneficios con el uso de leido ascórbfco IV, pero es con­
trovertido y carece de eficacia. (5,72) 
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La anestesia con dfetf 1 éter ha sfdo usada experimental­
mente y se ha probado que disminuye los signos clfnicos y la 
mortalidad por oc. Se piensa que el iter altera lós vfrus. 
tal vez por daño a la envoltura 1 f poprotelca. Se han obtenido 
buenos resultados en .al gil nos perros adultos con signos ner­
viosos estables con el uso de dexametasona en dosis de 2.2 
mg/kg IV. (72) 

Los ataques. mioclonfa y neuritis óptica son tres mani­
festaciones neurológicas que pueden ser toleradas por muchos 
propfetarfos. Los ~ioclonos son Intratables e Irreversibles. 
La terapia glucocortl!=oide en_ dosis de 0.1 a 0.2 mg/kg de 
dexametasona o su equfvale-nte puede tener éxfto variable en 
el control de ceguera y dilatación pupilar causada por infla­
mación del nervio óptico. (72) 

PREVENC ION. 
El DC fue en otro. tiempo .un gran problema en muchas 

ireas. La vacuna de og fue el pri~er producto bfológfco desa­
rrollado para uso en. perros. Primero fue usada una vacuna de 
virus fnactivado. pero posterform~nte se observó que las va­
cunas de virus activo modificado eran mejores. Actualmente la 
vacuna de DC va combinada con otros antfgenos. Se recomienda· 
el· uso de vacunas de vi rus activo 11odi flcado. cul tfvado en 
embrión de pollo o en cultivo de tejidos; En cachorros con 
estado fn11une desconocido y de •Is de tres •eses de edad. una 
sola dosis puede ser aplicada. En .cachorros •enores de tres 
meses de edad. dos o mis dosis se administran. en intervalos 
de 3 a 4 semanas. Los cachorros privados del calostro deben 
ser vacunados a las 2 o 3 se11anas de edad. debido a que sólo 
el 3S de loi. anttcuer,,os tran!!;feridos ocurren en el útero y 

97S en el calostro. En' ausencia de ingestión de calostrci el 
cachorro e~tl protegido por 1 se11ana. Los anticuerpos mater­
nos tienen una vida media de 8.4 dias. Los cachorros con ti­
tulos de· anticuerpos maternos de i: 100 son considerados re­
sistentes a la enfermedad y la vacunación no es conveniente. 
En la cuarta semana de edad el 96S de los cachorros privados 
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de antfcuerpos maternos tienen un titulo de anticuerpos de 
1:20 y pueden ser vacunados. Revacunar con intervalos de 2 a 
3 se•anas. Los cachorros de cualquier edad pueden ser exito­
samente inmunfzados usando vacunas de virus activo modlffcado 
sf hay antfcuerpos maternos cfrculantes en contra de OC. (5. 
55.72.153.15~.163) 

La vacuna de Sarampión. sola o en combinación con Ois­
temper ha sido recomendada en la primera vacunación dada a 
los cachorros de 6 a 9 semanas .de edad. Esta vacuna es usada 
para crear una respuesta inmune heterotipfca en la presencia 
de altas concentr.aciones de anticuerpos maternos. cuando la 
-vacunacilin con virus activo modificado puede fallar. El antf­
geno de OC ha sfdo combinado con el de Sarampf ón porque pro­
duce una mejor respuesta homotfpica en cachorros en los que 
la fnmunfdad materna es débfl. (5.55.71.153) 

La vacuna de Sarampfón no debe ser usada en cachorros 
mayores de 12 semanas de edad que sean capaces de responder a 
la vacuna de oc. (55.71.153.163) 

La vacunación de la perra antes de la cruza propfcfa un 
incremento subsecuente de anticuerpos en el calostro que pro­
tegen mls a los cachorros. Se sugfere no vacunar hem.bras 
preñadas. (55.153.163) 

La duración de la fnmunfdad posterior a la vacunacfón 
con YOC es variable por lo que la aplfcación anual es reco­
mendada. (55. 71) 

El OC es una enfermedad que puede desencadenarse después 
de stress o de fnmunosupresi ón en perros vacunados com_únmen­
te. La vacunación puede desencadenar la .enfermedad si es 
aplicada en perros fn•unosuprf111fdos 0 por lo tanto se debe 
tener pl"ecaueHin -de n1> ·vacunar perro¡ cont;ra O!: 11f ~entra 111s 
demls enfer111edades cuando se sospeche de f nfeccfón por Parvo­
vf rus~ o cuando sean tratados con cfclofosfamfda. azatfoprf-
ne. metotrecsato o cortfcosterofdes. 
152) 

(67.71.72,108.145.151. 

Se puede admfnfstrar la vacuna por via IY para proteger. 
perros susceptibles que hayan estado expuestos a. la enferme-
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dad hasta por 4 dias. Cuando se pueda e>ecluir al Adenovirus 
y a la Leptospira debe de hacerse debido a la alta tncidencfa 
de reacciones alérgicas al usar esta vfa. (71) 

No se deben 
virus activo. El 
vacuna. C 71) 

usar desinfectantes para aplicar vacunas de 
uso de alcohol produce fnactivactón de la 

No es conveniente aplicar una vacuna cuando la tempera­
tura rectal es mayor de 39.8 •c. (71) 

La vfa de aplicación es importante sobre todo para el 
Sarampión que da me_Jor resultado por vfa intramuscular (IM) 
que se. Se deben utfl izar vacunas de Sarampión .para uso 
Veterinario (no humano) ya ~ue se requieren altas cantidades 
de antfgenó en el producto para perros. debido a su natura­
leza heteróloga. (71.152.153,163) 

CONTROL. 
Como es un virus envuelto. es susceptible al éter. al 

cloroformo. al fenol aJ 0.751 y a los cuaternarios de amonto 
al 0.31. El uso de desinfectantes comunes es generalmerite 
efectivo para destruir el virus en criaderos y el fnicas. Los 
animales infectados son la fuente primaria del virus debido a 
~ue lo elfmfnan en sus secreciones por 1 o 2 semanas despuEs 
de la enfermedad sistémica y por eso deben ser separados de 
otros perros sanos susc~ptibles. (6,66,72,124) 



19 

1.2. HEPATITIS INFECCIOSA CANINA. 

La Hepatitis Infecciosa Canina (HIC), enfermedad de 
Rubarth. adenovirus infeccioso canino o encefalitis de la. 
zorra, es una enfer11edad asociada con infección sistémica 
caracterizada por daño al hfgado, tejidos linfoides, riñones 
y endotelios vasculares. Los signos .clfnicos están asociados 
con los dailos producidos y la ruta seguida por el virus. (29. 
40.55.155) 

ETIOLOGIA. 
La HIC es causada por el adenovirus canino 1 (CAY-1). el 

cual es un virus ADH de 75 a 80 nm. que est~ clasificado den­
tro de 1 a fami 11 a Adenov i ri dae. género Mastadenov i rus y es 
antigEnica•ente diferente del adenovirus canino 2 (CAv-2r el 
cual produce enfer11edad respiratoria en el perro. CAY-1 per­
manece viable hasta por 9 meses a 4 •e y mis tiempo a tempe­
ratura de congelación. Puede sobr~vivir por 29 dias a 37 •c. 
Pero es tnactivado. después de 5 min. a 50-60 •c. Se replica 
r&pidamente en cElulas primarias de riñón y de tes.ticulo de 
perro. asf como en cultivo celular de cerdo. hurón. mapache y 
cobayo. El crecimiento en embrión de pollo también ha sido 
reportado. (6.66,73.124) 

CAY-1 puede ser cii ferenci ado de CAY"".2. por pruebas sero-
1 &gicas. por electroforesis y por radioinmunoprecipitación. 
Existe inmunidad cruzada entre ambos virus. (6.29.79,176) 

E PIZ OOTI OLOGIA. 
La HIC es una enfer11edad difundida por todo·· el mundo. 

Produce .signos el fnicos en perros. zorros. coyotes y. otros 
"'ie•bros de la fac;ilfa ca!lfi~e, i.as evid.l!ncias serc.ló;11c•¡s 
indican que· puede infectar humanos pero no causa signo~ cli­
n1cos. (66,73,124) 

La enfermedad es altamente contagiosa.y puede ser trans­
•itida por contacto directo con animales infectados. El CAY-1 
ha sido aislado de todos los tejidos y secreciones de perros 
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durante la fase aguda de la enfermedad. El contagio puede ser 
por ¿ontacto con fomltes. Los ectoparlsltos pueden hospedar 
al virus y pueden también estar involucrados en la transmi­
sión natural de la enfermedad. (55.66.73) 

La HIC se puede presentar junto con DC. La mortalidad 
puede ser del 1os. pero aumenta cuando se presenta simul tl­
neamente o después de DC. ( 6) 

A diferencia del VDC, el virus de HIC no se encuentra en 
el medio ambl•nte. La infección es generalmente adquirida por 
vfa oral. (6) 

PATOGENI.A. 
Dependiendo de la virulencia del virus, el periodo de 

incubáción varia de 2 a 10 dias. Después de la exposición 
oronasal. el virus se localiza en las tonsilas y se disemina 
a los ganglios lfnfltlcos regionales. antes de llegar a la 
sangre a través del dueto .tor.ixico. Hay vlremia después de 4 
dias resultando en una fipida diseminación del virus a otros 
tejidos y .secreciones del organis•o. incluyendo saliva, orina 
y heces. Las células del parénquima hepittco y las del endo­
telfo vascular. de algunos tejidos son el primer blanco de 
localización y daño viral Cver cuadro I 2). (40.55,73) 

El daño celular inicial al higado, rli'lones y ojos est¡ 
asociado con el efecto citotóxtco del vfrus. Una respuesta 
suficiente .de anticuerpos por el dh 7 postlnoculaclón con­
trola ~a vfre•fa y llmfta la extensión del ~a~o h~pltfco. La 
necrosis hepltfca dlse1Wlnada es fatal· en perros con un .tftulo 
bajo de anticuerpos (<: 1:4). Sf la necrosfs es lf•ftada. la 
regeneración puede presentarse en perros que sobreviven· esta 
fase de la enfer11edad. Los perros con una respuesta parcfal 
de anticuerpos (~1:16.<1:500) por el dfa 4 o 5 postlnocula­
clón. muestran hepatftfs activa crónica y flbrosts hepittca. 
La. lnfl~mación hepática persistente que continúa a pesar de 
la aparente ausencia del virus en el higado, puede revelar 
una respuesta tnmunológfca anormal. Los perros con suffciente 
titulo de anticuerpos e:?:. 1:500) en el dfa de la fnfecctón. 
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•uestran pocas evidencias de la enfermedad. El daño glomeru­
lar resulta de necrosfs de células endotelfales con el subse­
cuente daño vascular y mfcrotrombosfs. (55.73) 

Un incremento de anticuerpos neutralfzantes en aproxima­
dainente 7 dfas se asocia con la precipitación 9lomerular de 
complejos antfgeno-anticuerpo. La proteinuria aparente duran­
te la fase inictal de la enfermedad. es resultado del daño 
glomerular producido por el virus y la glomerulonefrftfs por 
los complejos tnmunes. El CAY-1 no es detectado en los glomé­
rulos después de 14 dhs postfnoculaci6n. sin embargo persis­
te en el epitelio de los tQbulos-.renales. Las células ep~te­
ltales tubulares contienen antfgenos vi~ales que están rodea-

"dos por macróhgos. lfnfocitos y cflulas plasmáticas. La 
localtzact6n tubular del virus se asocta con vfrurfa y sola­
mente se nota una protetnurta transttoria. Se encuentra una 
nefritis intersttcfal focal moderada en perros recuperados. 
sin embargo no hay evidencias que sugteran que la enfermedad 
renal cróntca generalizada resulte de HIC. (55.73) 

Durante la fase aguda. cuando existe estado febril de la 
enfermedad. la invasión del vfrus a .los ojos puede producir 
uveftis. Posteriormente. comó resultado de un fenómeno local 
tnmunomedfadoi se puede presentar edema corneal y queratitis 
fntersttcfal profunda. (43 0 55) 

Otra dt111enstón de esta enfer111edad es el posible papel· 
que_ juega el CAV-1 en la ettologfa de hepatitis progresfva 
cróntca que sigue a la tnfección en perros parctalinente tn11u­
ntzados. En estos casos el dafto al hfgado contf nüa a pesar de 
que el vtrus desaparece rlpida111ente de este órgano. El 111eca­
nt.smo precfso por el cual el daño hepltfco progresa e.ri éstos 
ant-,iales es desconoctdo. pero puede haber factores• aut'otnmu­
nes. (SS) 

Ei CAY-1 tambtén ha st do at s_tado de perros que .muestran 
signos de enfermedad respirato.r,ill"cuando la infección .es ad­
qu~rtda vh aerosoles. el resultado es lesión necrótfca del 
tracto resptratorto. ~de111ls de infección sisté~ica con daño a 
6rganos como el hfgado. (40 0 55) 
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Las complicaciones asociadas con .la patogénests de la 
enfermedad son: pfelonefrftis. originada por el daño renal y 
coagulactón intravascular diseminada (CID) que se presenta en 
la fase inicial de la enfermedad. La disminución en la· sfnte­
sfs hepática de factores de la coagulacfón es la causa de.1 
defecto en la coagulación. La tnsuffcfené:fa hepática y la 
hepatoencefalopatfa pueden llevar a un estado semicomatoso. 
La muerte pueden resultar por daño al cerebro. pulmón y otros 
órganos parenquimatosos vitales o. por el desencadenamfento de 
CID. (40 0 73) 

SIGNOS CLINICOS. 
La HIC es observada con 111&s frecuencia en perros menores 

de un año de edad. aunque perros no vacunados de cualqufer 
edad pueden ser afectados. Los. perros con enfermedad hiper­
aguda se presentan en shock y •ueren unas cuantas horas des­
pués de que empezaron l~s signos clínicos. Los propietarios 
asumen .q.ue sus perros _.fueron envenenados. Los signos reporta­
dos en perros que sobreviven la viremia incluyen vómfto. 
dolor .abdominal y diarrea con evidencias de hemorragia. 
(6.40.55.73) 

LÓs hallazgos físicos anormales en la fase temprana de 
la infeccfón fncluyen incremento en la temperatura rectal 
(39.4 a 41.1 •el. pulso acelerado e incremento en la frecuen­
cia respiratorfa. La fiebre puede ser transftoria o bifásica 
al· principio de la enfermedad. Otros signos comunes son polf­
dfpsta. anorexia .y con~estión d~ las •ucosas~ La. mucosa bucal 
se observa ~oja y a veces he111orrlgfca 0 algunos clínicos con-
tfdera~·Gu~ este sf~»o ~s importante en la d1fere~ciación de 
HIC y DC. '(6 0 73) 

Hay aumento· del vol u111en de las tonsi 1 as·. genera·1111ente 
asociado con faringitis y larfngftis. Son auscultados sonidos 
isperos del tracto respiratori~ bajo. Hay lfnfadenopatia cer­
vical con edema subcutáneo en la cabeza. cuello y tronco. El 
dolor abdominal es aparente en perros con enfermedad aguda y 
es causado por la inflamacfón del hfgado y distensfón de su 
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Hay hemorragias petequiales y equimóticas en la 
abdomen. Ta•bién hay epistaxis y si la hemorragia 

es profusa el pronóstico es grave. La ictericia es rara en 
1 a HIC aguda. pero se observa en algunos perros que sobre­
viven la fase aguda fulminante de la enfermedad. La disten­
sión abdominal es causada por acumulación de fluido sero­
sanguinolento o hemorrigico. Los signos del sistema nervio­
so central incluyen depresión. desorientación. ataques y 
coma, que se pueden manifestar en cualquier. etapa de la 
enfer•edad. (6,55 0 73 0 124) 

El edema corneal y la uveiti s anterf or se presentan 
cuando el perro se esti recuperando y pueden ser la única 
manifestación observada. Los perros con edema corneal 
111uestran conjuntfv.ft1s. b1efarospas1110, fotofobia y descarga 
ocular serosa. La opacidad de la córnea (ojo azul por 
hepatitis) es· una reacción alérgica que desapa.rece esponti­
nea11ente. generalmente e11pieza en el limbo y se dispersa 
central11ente. Hay dolor ocular cuando la enfermedad empie­
za. pero cede cuando la cor.nea se opaca completamente. El 
dolor puede retornar con 11anifestación de glauco1u o· úlcera 
corneal con perforación. (6~43~55. 73) 

Las 11ani festaci ones neurológicas son raras y se produ- · 
cen por el daiio vascular y no por la lesión viral a las 
~euronas. (6 0 55,124} 

La •ayorta de los perros se recupera ripida•ente des­
pués de·4 a ~ dias. El apetfto vuel.ve;. pero la recuperacfón 
del peso es lenta. (6) 

LS::~lONF.:S. 

El vf rus de la HIC tiene aff ni dad por las células 
.hepittcas y las retfculoendoteliales. por lo que las lesio­
nes se producen en esos ~ejfdos~ Los hallazgos .en la 
necropsia o en el examen de biopsia del higado, pueden con­
f1 r•ar un di agnóstf co de HIC. Los perros que mueren duran­
te la fase aguda de la enfermedad, se encuentran en buen 
estado de carnes.- con edema y hemorragias en .los ganglios 
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linfáticos superficiales y tejido subcutáneo cervical si el 
endotelio de los vasos sangufneos est& suficientemente dafta­
do. La ictericia no es si empre aparente. La cavidad abdomi -
nal puede contener fluido que varta en color desde claro 
hasta rojo brillante. Las he11orragtas petequiales y equf111ótf­
cas estin presentes en toda la superficie serosa. El hfgado 
esti agrandado. obscuro y presenta una apariencia moteada 
provocada por la necrosis centrolobulillar de las células del 
parénquima. Un prorai nente exudado fi brf nos o es ti presente en 
la superficie y en las fisuras interlobulares del. hfgado. La 
vesicula 'biliar est-i -~ngrosada. edematosa y tfene una apa­
riencia opaca azulada. Puede haber fibrina en otras superfi­
cf es serosas abdominal es. La hemorragia gastroi ntestf nal 
fntralumfnal es frecuente. El bazo esti agrand~do y contiene 
gran cantidad de sangre. Hay lesiones de divérsos tf pos en 
otros órganos; ~ntre las que se incluye la he•or~agfa multf­
focal · corticáf renal~· El pulmón tiene 11ül tt ples manchas que 

.son áreas de consolidaFfón grises y rojas. Los ganglios bron­
quiales están .hemorrágfcos y edematosos. Hay heÍiorragtas dt..: 
seminadas en el cerebro asoctadas con dafto al endotelto capt­
l~r. Las lesiones oculares. cuando estin presentes. se carac­
terizan por opacidad de la córnea y obscurectmtento del humor 
acuoso. El trts y el cuerpo ctltar pueden estar inflamados. 
(6.55.73) 

Los cambios histológtcos son riecrosts centrolobulfllar. 
_Hay inclustones tntranucleares que son encontradas en las 
células de Kupffer y postertor•ente en las células. vtables 
del ·parénquima hepáttco. Las tnclusiones vtrales son detecta­
das eri el gl 011éru 1 o renal. Los gangl tos 1t nfitt cos. to nst 1 as 
y bazo estin congésttonados y hay tnftltract&n de neutr&ftlos 
j células mononucleares. En ireas consolidadas del pulmón. el 
alvéolo esti ocupado con un exudado formado por erttrocttos. 
fibrina y fluido. Los cambios oculares estin caracterizados 
por irfdociclitts granulomatosa con edema corneal. Las inclu-
siones se encuentran presentes en tejido ecto y mesodérmico. 
(73) 
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DIAGNOSTICO. 
Lo·s stgnos de e.nferinedad pueden ser moderados o severos. 

La HIC debe ser dtferenciada de oc. leptosptros~s y del efec­
to de ctertos venenos. especialmente warfartnas. La historta 
clfnica es muy importante y st hay leucopenia y ftebre se 
puede sospechar de HIC. En casos moderados. el tiempo de coa­
gulactón puede no estar afectado. La dtferencia entre DC y 

HIC es que en esta Glttma. son raros lo• desórdenes ne~roló­

gfcos y la descarga mucopurulenta ocular y nasal. No hay 
f nterferencf a entre el vi rus de .HIC y el de DC por lo que 
ambos pueden.multipltcarse dentro de la mis~a célula. ~uando 
las dos tnfecciones se presentan al mismo ttempo. el periodo 
de incubactón es mis corto y el estado febril y la leucopenia 
son mis severos. Es postble que la· Leptospfrosis aparezca en 
la presencta de HIC .• DC o ambos. ~n tales casos el dtagríóstt-
co es 11uy diffctl. La prueba de anticuerpos ·fluorescentes 
permtte un dtagnósttco riptdo y seguro. pero est.e método casi 
no es usado. (6 0 16.66) 

En la fase .temprana de la enfermedad hay albumtnurta y 

btlfrrubtnurta. que reflejan el dafto al higado y al ·rtftlin. Los 
hallazgos hemitológfcos tncluyen leucopenia con Jtnfopenta y 
neutropenfa. La neutroftlfa y la. ltrifocitosts se observan más 
tarde en·per.ros que se recuperan cHnfcamente. la sedimenta­
ción ert_trocfttca esti tncrementada_ y el tfe•Po de coagula­
ción retardado. (SS. 73) 

Las alteraciones btoqufmicas fncluyen tncremento en. la 
. acttvidad de alanin~a111tnotr~nsferasa. a•partato~a•fno-trans­

. ferasa y de fosfatasa alcaltna sirfca. Estas alteracfones 
dependen de la magnftud de la necrosts hepitfca~ El au•ento 
de estas enzfmas no se pro~uce en la fase antertor a la loca­
lf zactón hepitfca del vtrus. La acttvidad de las enztR1as de-

. crece despuis de 14 dfas postfnoculacfi5n. pero una_ e·1evacii5n 
persistente o recurrente puede ser encontrada en perros que 
revelan hepatitts acttva cri5nica. la reiencfón de Sulfobromo­
suftalefna puede ser alargada más de 30 mtnutos durante el 
curso agudo de HIC o aún más en perros que "desarrol 1 an 
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fibrosis h•pitica cróntca. La hfpogltcemta encontrada en 
perros en la fase termtnal de la enfer•edad puede ser un fac­
tor que contribuya a la muerte. Las anormalidades en la coa­
gulación caracterfsticas de CID son mis pronunciad~s durante 
el .estado de vtremia de la enfermedad. La Protetnuria (prin-

.'cipalmente albuminurta) es:un reflejo del dafto renal causado 
por el virus y puede ser detectada en urianllists tomado~ al 
azar porque la concentraci6n es mayor de 50 111g/dl. El tncre­
mento en 1 a per•eab11 i dad gl omerul ar puede ser resultado de 
la localización del virus en los estados tnic.1ales de la 
infección o conforme 1-a._ enfermedad_ progresa. El glomérulo es 
dañado por complejos antfge"no-antfouerpo o por el efecto de 
CID. La citologia de médula ósea refleja el cambio dramitico 
de 1eucocf tos en la ci rcui ación periférica. los megacarf ocf­
tos disminuyen o desaparecen durante la fase v.irémtca de la 
enfermedad. Los que estln presentes pueden tener morfologfa 
alterada. El FCE es normal en perros con signos neurológtcos 
causados por hepatoenc.efalopatfa y es an.ormal en perros que 
desarrollan una encefalitis no supurattva. El hu111or acuoso 
ttene incrementadas las cilulas asociadas con .uveftts ante­
rio~ y las concentractones de protetna. (40,73) 

Los procedi111ientos de laboratorio son los que ayudan a 
realfzar un .diagnóstico en la prictica clinica. La confir•a­
ción ante11orte111, si. bten no es concluyente para aplicar .la t.!. 
rapta aproptada, puede ser obtenida por pruebas serológtcas. 
atslamiento ·del virus o .por tn11unof1uorescencia-.. El CAV-1 
aglutt na erttrocttos de humano y .cobayo, pero no de roedores 
de laboratorfé> o perro. la prueba de aglutt nac.f6n . tndt recta 
puede dt ferenchr entre diversas .. vartedades de adenovtrus. La 
prueba de E.LISA es una for•a rlptda y preétsa de detección de 
anticuerpos de CAv-..1. E'1 CAV~l pu~de ser .aislado ~rque se 
replfca en cultt.vo celular de ~arfas espectes,. incluyendo 
perros. Los efectos cttopáticos incluyen el agrupamiento de 
las células deL:huésped, la separactón ·del monoestrato y la 
formación de inclusiones tntranucleares. las tonsilas son el 
primer sitio para aislar el virus. Los cultivos son positivos 
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hasta una -semana despuis de la inoculación. Es dificil el 
cul,tho del virus a partir del htgado, debido a que la argi­
nasa hepltica inhibe la replicación del icido nucleico viral. 
El riñón es 'el sitio mis persistente de_ localización del 
virus que puede ser aislado. de la orfna ~e 6 a 9 meses des­
puis de la infección inicial. Las técnicas de fnmunofluores­
cencia en forma experimental han .a,yudado a localizar los 
sftfos de replicación vfral y su dfsem1nac1ón dentro de la 
cilula, asf :como la presencfa del virus en cuerpos de fnclu­
sfón. (40. 73) 

TRATAMIENTO. 
El manéjo cHnfco de perros con HIC es sintomático ·Y de 

s~porte. La falla hepltica fulminante provocada por la necro­
sis hepatocelular es una causa común de muerte en perros. 
Puesto que se· presentan perros en shock, es imposible di fe.,. 
renciar entre hepatoencefalo·patfa o encefalitis viral. Es de 
gran ayuda evaluar las concentracio~es _de glucosa y -amonto 
sangufneo al tie111po que la terapia es instituida. (40,73) 

Se. aplica un catiter I'V con cuidado ya que puede· haber· 
una hemorragia severa en el· sftio de punción. Se admfnfstra 
ter-apiade fluidos con soluciones isotónicas como 1a solución 

._de Ringer. A los animales que .no tomen agu·a .o con vó111ito 
severo· se les deben administrar fluidos (45 ml/Kg} por via· 
·parerÍteral. La tl1 pocal em1a debe· ser cont_rolada debido a que 
estimula la producción renal de a111onio y produce alcalosis 
•etab611ca que facilita la dffusi6n de amonio dentro del SNC. 
Los agentes< alc'alt nfzantes 'como los lactatos ·Y los bt carbona­
tos debén ser evitados porque la alcalosis exacerba a la· 
hi peramon.e•ia. El trata11iento de CID depende de la deficien-
cia _f!n la coagulación. Son necesar1as transf11sfones de plas­
ma o sangre fresca en ·conjunci6n con la terapia anticoagulan­
te cuando hay una marcada falta de coagulación. La ter a pi a 
con vitamina K sintética es cuestionable porque es inefectiva 
cuando hay fnsufictencf a hep&tica. La hf pogl icemf a es una de 
las· causas que originan los stgrios nerv.tosos .y la falla 
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. hepática fulminante. La gluconeogénesis puede ser afectada en 
la hepatitis aguda~ Se debe admtnfstrar glucosa· al 50'1 (0.5 
ml/Kg) IV por un pertodo de 5 111inu.tos. El Glucagon (l mg SC o 
IM) se usa para corregir la hi pogl icemfa en hepatitis fulmi­
nante en humanos. pero es inefectivo si el al111acena111fento de 
gltcógeno esti agotado. La hi pog1tce111ta es probable que 
vuelva a presentarse si la ·continua fnfustón de glucosa 
hipertónica no se mantiene. La aplicación de glucosa debe ser 
continuada en una proporción no mayor de 0.5 a 0.9 gr/Kg/hora 
para una eficiente u~ilización •. (40.73) 

La Hi perainonemfa e_s común en hepatitis aguda. La terapia 
tiene el objetivo de, reduci·r el catabolismo proteico de las 
colonfas·bactertanas y ia reabsorción en los túbulos renales. 
El amonio producido a partir de· los aminoácidos absorbidos en 
él intestino puede ser reducido por la disminución en el con­
sumo de protefnas y deteniendo las he•orragias gastroi ntestt­
nales. E~ colon pu~de ser .evacuado usando ene~as acidiffcan­
tes los cuales altvia9 la estasis intestinal y retarda la 
absorci•n del amonio. El uso de antibióttC:os orales no absor-

. bi bles. como la neo111fcina. ayuda a·e1t111tnar bacterias produc­
toras de amonto. pero su efecto es cuesttonable. La actdtft­
cactón de .las colontás puede ser llevada a cabo medtarite .el 
uso oral de lactulosa en perros sin vómito. La absorción re­
nal de amonto puede, ser redudda mediante la ad11inistraci6n 
parenterál u oral .de potasio y la corr~cción de la alcalosis 
metabólfca. La acidfficación de la orfría con acidfficantés no 
.thicos C:.01110 el icfdo a~córbico. puede reduct~ la reabsorción 
por el ri.ilón. ( 73) 

Se ha. recomendado la terapia de glucocorticoicÍes ststf­
micos para tratar la .reacción ocular in11uno11ediada. Un estu­
dio reciente revefa que los 91 ucocorttcotdes no reducen o 
·alteran ·1a durac;ón de la enfer11edad. Por el contrario son 
perjudiciales en muchos casos y hay frecuentes recaidas. Su 
efecto en el catabolismo proteico puede intenstficar la exis­
tente hepatoencefalopath. (73) 

La nialamida. un inhfbidor de la amino-oxtdasa. ha sido 
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usada oralmente en ~na dosis de 50 mg/kg. Sin embargo. puede 
producir una ·f1Jtura necrosis hepltica en algunos casos. Esta 
droga es efectiva en co.ncentraciones bajas de amonio circu­
lante~ Inhibe la producción de oxidasa mitocondrial inducida 
por. el virus y preserva la integridad morfológica de· la ·mito­
condrta hepatocelular de la HIC. (73} 

El grado y duración de la recuperación en la HIC depende 
de la capacidad del htgado para regenerar la necrosis aguda. 
La regeneracHin hepatocel ul ar se ha acelerado en roedores de 
laboratorio ad11inistrando · simultlneamente insultna y gluca­
gon •. Las concentr.aciones suprafisiológicas de insulina (20 
U/Kg/dh} y glucagon (0.3 mg/Kg/dia) son aplicadas IV lenta­
ment~ en una so1uc16n de glucosa al lOi y 40~ de am1nolc1dos. 
La sobrevivencia y la regeneración hepltica se incrementan en 
ani•ales que recfben insulina y glucagon o insulina solamen­
te. dentro de ·1as prtmeras 24 horas de la infección viral. 
(73) 

. PREVENC ION. 
La duracflln de la in111unidad pasiva adquf rida por el ca­

chorro depende de la conceniraci6n de anticuerpos dé la ma­
dre. Los anticuerpos· contra la HIC son transferidos al cacho­
rro en el calostro·. durante .las primeras· 24 a 48. horas de 
vida •. El thufo de anticuerpos decrece después de este tiempo 
a pesar de la capacidad de los cachorros para absorber anti­
cuerpos hasta por 72. horas. (73}. 

;El nivel' de anticuerpos 11aternos en el cachorro declt na 
de las 14 a las 16 semanas'. La vfda media de lo·s antH:uerpos 
es de 8.4 dfas. La fn11uni zaci ón contra la HIC es gen.eral men­
té satisfactoria cuando los anticuerpos •aternos decrecen por 
debajo de 1: 100. lo cual puede presentarse ent.re la Sa. y la 

ía. sesana de! edad. (6.29 0 73) 
Todas las vacunas de la HIC son fnactfvadas por los an­

ticuerpos maternos si se .administran antes de las 7 semanas 
de edad. por lo que su aplfcaci6n previa a .esta edad debe ser 
evitada •. La vacunación de CAV-1 i nactfvado no produce ninguna 
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lesión en perros. pero estos deben ser vacunados con frecuen­
cia para igualar la protecci&n con virus actfvo 11odificado. 
Recientemente ha sido usada una vacuna inaé:tivada con un 
adyuvante como el hidróxido de aluminio que después de dos 
aplicaciones produce una iniaunidad parecida a una de virus 
activo iaodificado. La iaayor desventaja del uso de vacunas de 
vfrus activo iaodificado es que el virus vacunal se localiza 
en el riñón y causa una moderada nefritis intersticial y su 
eliminación persistente. El alto pasaje del virus en. cultivo 
celular puede reduc.'r la incidencia de su eli111inacHin urina-

·rta. La localización o~ular asociada con uveitis anterior se 
presenta en el 0.4S_de los -perros después de la inyección IM 
o se. La aplicación IV con vacuna de CAV-1 produce un estado 
transiente de enfer•edad. caracterizado por pirexia. tonsili­
tfs y un 20S de incidencia de uveitfs anterior. Las reaccio­
nes oncogénfcas n~ han sido reportadas en iah de 20 a1fos de 
uso de estos productos. (71 0 73.153 0 155 0 163) 

La vacunaci6n co~ CAY-2 es una alternativa en la preven­
ción de la HIC. La vacuna de CAY-2 de viYus activo ~odiffcado. 
. ' . 

no produce lesiones oculares o renales cuando es aplicada IM 
o se. sin eiabargo el vi ru~ ·vacunal se puede 1 ocal izar en el 
tracto respiratorio al to. Aplicada IV o intranasalmente puede· 
producir enfer•edad respiratoria (subclfnica) asociada c.on 
tos y tonsi 1 i ti s • ·'Por está razón hay que tener cuidado de no 
producir aerosol C:on la vacuna cuando. va. a ser aplfcacj.a par 
v fa IM o SC. Los .~rT.os son. protegidos contra· la infecci 6n de 
CAY~l st es u~~da la ~acuna de CAY-2. Con cualquier vacuna de 
HIC es recÓiiiendable la aplfcacUn de 2 dosis co1110 •fnimo cnil 
un tnterv.alo de 3_a 4 semanas entre cada una.· a partir de las 
B o 10 se•anas. Este anttgeno es acompaftado por el anttgeno 
de Dfste11per vacunal. Pueden ser aplfcadas •Is vacunas en 
zonas de alta incidencia. La vacun~ci6n anu~l es reco11en~ada 
pero es probable que no sea ·necesaria debido a la larga inmu­
nidad producida por la vacun~ de virus activo. (6.13.71.73.-
153,163) 
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CONTROL. 

El virus de la HIC resiste algunos desinfectantes como: 
éter. leidos. formalfna y clorofor1110, pero no resiste.otros 
como yodo. fenol e hidróxido d~ sodfo. Permanece viable de 3 
a. 11 dfas en fontites sol idos COllO agujas hf podérmicas. La 
esterilización por calor es de gran ayuda para dest.ruir el 
virus. El virus puede ser excretado en la orina hasta .por 9 
•eses. por lo que los perro.s sanos sin vacunación deben ser 
aislados porque la enfermedad es muy contagiosa. (73) 

.·:. 



33 

l. 3~ ENTERITIS HEMORRAGICA POR PARYOYIRUS. 

La enteritis hemorrigica por parvovirus, parvovirus.cll~ 

ni no (PYC), virus diminuto de los perros, es una enfermedad 
de aparfctón reciente ·que se caracteriza por producir tres 
sindromes que se presentan por separado. Estos son: una forma 
entérica, una del miocardio y una reciente infección 
generalizada con mortalidad neonatal. Los principales signos 
son depresión sever:.a. vómito, diarrea sanguinolenta, falla 
cardiaca congestiva y m~erte súbita. (8,55,74,117,140,159) 

ETIOLOGIA. 
Es un virus ADN, icosaédrico, no 

damente 22 nm. de dilmetro. El PYC 
infectar una gran variedad de célula~ 
124) 

envuelto, de aproxima­
tiene la habflfdad de 
del huésped. (3,55,74, 

El PYC sobrevive ~n pH variable, en temperaturas extre­
mas y resiste a los desinfectantes comunes. persf sti endo por 
1 argos periodos de tiempo. Se sabe que el PYC sobrevive hasta 
6 meses en un refrigerador de 4 a 10 •c. 2 se•anas a 37 •c. 
24 horas a 56 •e y 15 11i nutos a 80 •e. S61 o hay una pequeila· 
pérdida en la infectfvidad después de 3 meses a temperatura 
de un cuarto, y probablemente sobrevive por •eses o ailos en 
excremento en ~1 medio ambiente. El virus puede ser 
i nactfvado por sol.uctón de formal i na. hf pocl ori to de sod.i o. 
betapr~piolactona~ hidroxilamina, agentes o~idantes y 
radfacfones ultravioleta. (3,8,40,74) 

El PYC crece en un a11plio rango de cultivos celulares 
incluyendo células de. felino, cantno, bovtno •. mono, mapache y 

visón. En estas células produce inclusiones intranucleares 
l\allofílic.s!>, las c•Jales pu!!den aparecP.r J6 hora.s despaés de 
la inoculación. El PVC aglutina glóbulos ro.jos de cerdo y 
mo~o rhesus a 4° c. (3,8,9,25,52,55,66,111,116,125) 
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E PIZ OOTI OLOG IA. 
Las h~ces son la primera forma de diseminación de parti­

culas infectivas de PVC. El virus puede ser eliminado en el 
v611ito ·y la saliva durante la fase aguda de la enfermedad. 
pero la dise111inaci6n por estas rutas es minima. La e11mina­
ci6n del virus por la orina durant·e la viremia no se ha com­
probado debido a que no se ha aislado éste de los riñones 
durante el perfodo postviremia. · La mayorfa de los perros 
contraen la enfermedad por contacto con fomites contaminados 
con una pequeñfsima cantidad de heces de perro infectado. No 

·se requiere del contacto directo debido a la estabilidad del 
virus en el medio ambiente. Los vectores mecánicos incluyen 1 

al ho•bre. pulga. mti~qufto y cucaracha. (19;66,74,139) 
La mixima eliminación del virus se presenta entre los 

dfas 4 y 7· postinoculación. Es dificil aislar el virus entre 
el s• y e• dia ·después .de que. se presentan los signos el 'ini­
cos (9• a 14• d'ia postfnoculación). Sin embargo, la transmi-. . . 

. sió.n se ha llevado a cabo entre perros susceptibles seronega-
tivos y animales recuperados. hasta por un periodo de 18 a 30 
dfas siguientes a la infección. Hay un reporte de un cacho­
rro que sobrevivió al PVC y q~e eliminó el virus en sus heces 
por mis de 8 meses. La presencia de al tos t'itu 1 o.s de anti -
cuerpos circulantes y bajos tftulos de anticuerpos secreto­
rios puede explicar esta ocurrenC:ia. (74) 

El perro aparece como el primer .reservor.io de la infec­
ción. pero puede infectar a o.tros canid.eos. Un parvovirus que 
u. patógeno para el hombre ha sido ahl ado del visón. Los ga­
tos domhticos su.sceptib'les a la infección con PVC. no mues'." 
tran signos de enferlÍledad. Es. diffcil la reproducción de 1a 
infección clfnica de PVC experime'"!talmente. ya sea por via 
oronasal o parenteral. (62. 74 0 140) 

Cuando la anfermedad comenzó 3 .presen~an:·e 1os signos 
eran enteritis y .miocarditis fulminante, afectando a perros 
de todas las edades. Actualmente es considerada como una 
enfer~edad de severidad moderada~ (74) 

La miocarditis y la falla cardiaca que aparec'ian cuando 
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empezó a presentarse la enfermedad. en la ·actualfdad son me­
nos frecuentes. Esto es debi~o a q~e la dfvfsf ón de las cl­
lulas del mfocardio se presenta entre las 4 y las 8 semanas 

·.de edad y muchos perros ahora tienen titulos de anticuerpos 
circulantes que previenen la fnfeccfón en útero o en neonatos 
durante las prfmeras 8 semanas de vfda. ( 74.148) 

La mayor incidencia de PVC ha sfdo notada en los meses 
d.e la pr~mavera-verano. Se ha llegado a establecer que hay 
algunas razas (Doberman Pfnsche.r.s y Rottweilers) con mayor .. 
susceptfbflfdad a 1_~ enterftfs por PVC. pero la patoglnesfs 
·no ha sfdo determinada·._ (68.74) 

PATOGENIA. 
Después de la fnoculación oral. el virus se replica 

rápidamente en el tejido linfoide de la orofarfnge (Ver cua­
dro. #3). La cantidad de virus producida en los te'jfdos lfn­
f.ofdes locales determina la magnitud dé h viremfa. asi co110 
la severidad de la en~_ermedad. La vfremfa se presenta 3 o 4 

'dias después de la exposfcfón oronasal o 2 o 3 dias despuls 
sf el vfrus se administra por via parenteral y continúa de 2 
a 5 dias. El virus es localfzádo ilb frecuentemente· en el 
plas111a que en las células. como sucede, en la 1wa.Yoriit de las 
fnfeccfones virales. En cachor:·os destetados. la repHcacfón 

· vh'al es •is effcfente en tejidos de ripfda 111ultiplfcacfón 
cómo ·médula ósea~ tejfdo lfnfopoyétfco. criptas ep1telfales 
del f~testfno. •focardfo y otros tejfdos en desarrollo. La 
multiplfcacfón vtral en .las crfptas epftelfales de.1 fntestfno 
delgado es.la.responsable de los signos gastrof~testfnales en 
cachorros. El yeyuno dfstal y, el ·íleon son los mis afectados. 
13.40.74.116.119.120~122.180) 

La dfarrea resul~a del incremento en la permeabilfdad y 
la alteracfón en la· absorción. La severfdad del daño depende 
del porcentaje de epitelio germinal afectado. El número de 
agentes fntestinales como coronavfrus. ~ colf, f;_!. perfrfn­
.9_~. h fetus. Gfardfa. coccfdfas y Toxocara puede incremen­
tar la severidad el fnfca de la fnfeccf6n. Los factores 
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· adicionales como edad. cantidad de virus. grado de infección 
e inmunidad pueden incrementar la severidad dé la enfermedad 
cl'l'nfca. La fnmunosupresfón producida por el virus de oc. 
concurrente con infección por parvovirus. incrementa la seve­
rfdad del caso. La encefalft1s confirmada como infeccfón por 
PVC ·puede ser resultado de oc. La muerte que se produce por 
enteriti.s por parvovirus es el resultado de la deshidrata­
ción~ desbalance electrol itico y del shock por endotoxi.nas o 
septicemia• (74,139,183) 

La viremfa se controla por él incremento de anticuerpos· 
séricos neutralfzantes que empieza a aparecer 5 a· 6 di as 
postinoculaCfón. El incremento en el titulo de anticuerpos 
dfffculta e1 a1slamfento del vfrus. aunque la infección la­
tente puede persistir. Los signos clinfcos se observan de 5 a 
10 dfas postfnoculación. La resistencia a la severidad de la 
infección tfen~ una mejor correlación con la concentración de 
coproantfcuerpos que con el t'l'tulo de anticuerpo~ sérfcos. 
(74) 

La fnfecc.ión después del nacimiento. , posible•ente en 
útero o a 2 semanas de edad. es é:a racterfzada pC>r sf gnos ge­
neral f zados y muerte de cachorros menores de 10 d'l'as de edad 
debido a la r&pida multf plfcacfón de cél u1as .durante este 
per'l'od~ neonatal. En cachorros de 3 a 8 seman•s de edad~ la 
mfocardftfs se puede presentar solamente cuando el vfrus per­

, s1ste en célu.las del mtocardfo. La inuerte aguda es ·causada 
por falla en .la coriduccfón sfn otros sfgnos de tnsuffcfencfa 
card faca. El PYC fndúce a dailo degenerativo del 111 ocarci.f o 
conio resultado .de respuesta fnmuno'Íógica a :los mfocftos car-

.d'l'acos fnfe.ctados. (33 0 40;.74,101 0 l16 0 117 0 llg) 
El PVC tambUn. destruye células 1f nfof des y precursores 

mtelofcies 'en mftosfs. dando co'•o resultado una neutropenfa 
transitoria e f nraunosupresfón persf stente. La marcada dismi­
nución de leucocitos en la médula ósea y en la sangre es cau­
sada por dailo a los precursores de los neutrófflos. Los cam­
bfos en la médula ós.ea pueden reflejar la presencia de endo­
toxemfa o septfcemfa que se presentan en algunos· perros •. La 
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recuperación .de la infección .esti relacfonada con leucocito­
sis en asociación con hfperplasfa mf!'lofde. los erftrocitos 
están menos afectados debfdo a su largo perfodo de vfda. 
(3.74~143) 

-s1GNOS e LINICOS. 
Depresfón. a_norexia. pirexia (40 a 41 •e) y vómfto son 

observados dentro de las primeras 48 horas de enfermedad clf­
nfca. los perros adultos ·º cachorros •oderadamente afectados 
pueden tener la· te~peratura rectal nor11al (39 •e) o 1 f gera­
mente elevada. Los pe.rros con endotoxemfa asociada. tienen 
una marcada elevac~ón de 1~ temperatura en la fase temprana 
de la enfermedad. segufda por hipotermia en la fase terminal. 
El vómito puede v11rf11r desde claro a color de .la bilfs o te­
ñido de -sangre. La diarrea es de severfdad variable. empezan­
do 6 a-24 horas después. las heces van de semfsólfdas _a flui­
das y conforme la ~nfermedad progresa. la cantfdad de moco se 
incrementa •. la dfarre~ es ·tnfcfal•ente parduzca o amarillo­
grisicea. posteriormente teñida de san9re o franca111ente 
hemorrigica· en .. Perros severamente afectados. Un f1 u ido ralo 
café-rojizo es ._producido. en algunos.· casos. las caracteristi­
cas .de la diarrea ni) son espectff_cas del PVC. ni s-irven para 
hacer un diag116stico. (3;8 0 40 0 55. 74.81.112 0 140 0 143 0 159 •. 1.60 0 

180) 
la._ de.shtdratact ón ·_y la .,baja de peso se presentan 24 a 48 

horas d·espuEs de que''1~s signos gastr:ointestfnales se obser­
va.n. los •e.1~res"--p0~c·ent.aj~s.·.de--sobrev-fvencfa se presentan 
cuando se encuent'r:an 'c;a~t:fdacj~s.,:menores d~ sangre en las he~ 
ces. A pesar: de ta -te:rap'fa. ·1os .casos cori gastroenterftfs he­
morrigfca s~v'9tá-et.-pe_M~n- riptdamerite como resuitado de endo-
1:oice11fa y/o' CtD.-,A-l:gu'nos_, anf•ales que contf núan vo•f tando con 
frecue"cfa ·y'.'-t1·enen tlt'lrrloa re-rst!it'!!l'tP. con ~ranc!!I hl!111orr11-
gia. pueden presentar shoc~ y finalmente morir. la muerte se 
presenta 1 o 2 dhs después. si ·1a enfermedad progresa rápi­
damente. (40 0 55.74) 

las tonsfl as y los nódulos 1f nfofdes de la cabeza y 
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cuel 1 o están genera]mente agrandados. Hay pequeñas vesfculas 
que se encuentran en la cavidad oral de algunos cachorros in­
fectados. La relación de estas lesiones con el virus es, des­
conocfda. Una descarga nasal mucopurulenta qu~ aparece varios 
dfas después del vómito y la diarrea. es causada por reflujo 
de lcido glJtrieo dentro de la cavidad nasal. (~0.74.148) 

Los signos nerviosos empiezan 2 dias d~spués de ,1a en­
fermedad clfnica., Letargo. hip~rexcitabilidad o ataques pue­
den preceder la muerte por varias horas y sugieren daño se­
cundado al sistema nervioso a partir de la enfermedad sisté­
•ica, septicemia bacteriana secundaria o de la infección 'con­
currente ~on el virus de distemper. (55.74 0 102 0 148) 

La recuperación puede presentarse co1110 resultado de ,una 
buena re¡¡puesta inmune por parte del animal y una adecuada 
terapia de flufdos. Los animales que sobreviven la enfermedad 
gastroi ntestf n'al por 3 o 4 dhs por lo general se recuperan 
rlpidamente. en especial cuando la terapia de fluidos ha sido 
administrada oportuna • intensiva•ente en ,el curso de ,la en­
fer11edad. El PYC rara vez dura •is de 1 semana. La diarrea 
puede ser intermitente o persistente en algunos animales -como 
resultado del daño intestinal per11anente. (74 0 180) 

Existen dos formas clinfcas de enfermedad cardiaca que 
han sido observadas reciente111ente. Las mucosas pálidas y las_ 
extremidades frias est&n presentes en la_ mayoria de l_os ca­
chorros. La arritmia cardiaca severa puede ser, auscultada 
justamente antes de la muerte. Los cachorros' que sobre.viven a 
la cardfo11iopatfa desarrollan falla cardhca subaguda semanas 
o meses después. Al_gunos pueden presentar arritmias súbclf­
nicas por un perfodo previo a la fal 1 a cardiaca descompensa­
torfa. Estos perros. provienen de una camada donde 11urieron 
sus co11pafteros y presentan poco desarrollo muscular y_ falta 
de ,crecf,ntiento. En el examen ffsf-:o ~e nb'serva f"l pul so fn­
creméntado (> 300 pulsaciones/minuto). lo mismo que la fr.e­
c,uencfa respiratoria. Hay ritmo cardiaco irregular. palidez 
de mucosas y llenado capf lar disminuido. Hay hallazgos varia­
bles, incluyendo aumento hepático, ascitis, incremento en 
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sonfdos respfratorfos. y pulso yugular sfstólico. que pueden 
estar presentes dias o semanas antes de la aparente falla 
cardiaca. (3.10,55.74.86.101,139) 

Un reporte recfente f ndfca que el PYC reduce la effcf en­
cf a reproductfva. La mortalfdad neonatal aguda causad.a Por 
PYC generalfzado. fue recientemente reportado en una camada 
de cachorros. La mortalidad prenatal y ne.onatal pueden ser 
una forma frreconocible de esta enfermedad. (40.74) 

LESIONES. 
Los perros que nrurier~n de enteritis aguda aparecen en 

la necropsia muy delgados y deshidratados. con una pequel'ia 
cantfdad de fluido seroso en la cavidad abdo11fnal y fibrina 
cubriendo la superficie serosa~ El segmento flicido del yeyu­
no muestra congestf ISn subserosa marcada Por un color negro­
azul ado y con .las paredes engrosadas. El f'leon y el colon ge­
neralmente no están afectados. El lumen intestinal está fre­
cuenteme.nte vacfo. per.o puede estar ocupado con sangre y exu­
dado acuoso. La. 111ucosa es roja brillante en el duodeno y en 
el yeyuno y esti cubierta por un delgado exudado pseudo111e111-
branoso. Los ni5dulos lfnfofdes perifEricos estln agrandados. 
Los nódulos 1 i nfofdes mesentéricos estin generalmente edema­
tosos y contienen hemorragias multifocales. La superficie 
mucosa y la serosa ubicadas sobre las placas de Peyer están 
hemorrágfcas. La atrofia del .tf1110 es el mis consistente ha­
llazgo en c;achorros ·afectados con enfermedad del miocardio o 
ent~rica. (3.8~38,39,55.~~;ltl.140.150.159 0 1,0) 

Los caéhorros • con· fal h. aguda del . 11iocardio estin en 
buenas condiciones 'ffsicas •. El crecimiento del · coraz6n esti 
caraé:terfzado Por áreas pilidas y ventrfculos dilatados. los 
pulmones pueden 1t5tar edematosos. de color gris a rosado y 
moteados por :h . congesti6n focal y hemorragia. En perros 
adultos~ la falla cardiaca crónica es similar. con la excep­
cfi5n de hepatoniegalfa. ascftfs, hidrotórax. hidropericardio y 
ffb~o~fs ~el miocardio. (14,30.37.55.64.74,86.101 0 140) 

En animales mayores de 8 semanas de edad. las lesiones 
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mtcroscópfcas son necrosf s de las crf ptas epf tel f al es f ntes­
tt nales y hay una marcada atroffa d~ las vellostdades con co­
lapso de la~ crfptas en el ileon. Las crf ptas que quedan~ es­
t&n generálmente dtlatadas y contfenen vestfgtos de células 
necrótfcas. Rara vez, las crt ptas epttel tales fntactas con­
-~tenen corpúsculos de fnclustón fntranucleares eos'.rnóftlos. 
L~• necrosfs y la deplecfón del tejfdo lfnfoide est&n asocfa-
.das con tnffltractón moderada de la limfna propta por· células 
tnflamatorfas. La·arquftectura de la vellostdad es destruida 
conforme la enfer~edad progresa. y el colapso de las vellosf­
dades se presenta c.omo resultado de Ja falla par~ reemplazar 
1 as células epf te.lf al es absorbentes. La regeneracf ón epf te-
1 false observa en perros recuperados cuando las crfptas se 
.otlongan y se vuelven a cubrir. con un tejfdo hfperpl1is1co. La 
capa epfteltal r&pidamente se multfplica. (3,38,39,55,74,112. 
132, lS!J., 160) . 

Hay necrosts diseminadas con deplecf ón de lf nfocf tos en 
las placas ~e Peyer, centros germtnales de nódul~s lfnfofdes 
•esentert cos. n_ódul os espl énf cos y th10. Subsecuentemente hay· 
hfpe~plasia ltnfofde en los perros que sobrevfven. ~ay necro­
sis de células mteloblistfcas con la excepctón de los mega­
.cartocftos. que se presenta durante el estado inicial de la 
f nfecct.ón en los perros seve·ramente afectados. Posterf ormen­
te una marcada respuesta de la médula ósea esti ~sociada con 
una reactivactón de la leucopoyesfs y un incremento de ele­
~entos granulocitfc~s. (3.38.39.74,112.i32) 

Los 'perros con enfermedad del. •focardio · tfenen una gr:a­
d.ual progresión de cambios histológicos• La lesión temprana 

·es edema de fibras cardiacas. degeneración y necrosfs seguida 
PC)r t~ffltractón intensa de células plas1dttcas y lfnfocttos 
en 4· á:. 6 semanas. Las fnc:lust.:>nes fntra.nucleares i>asofflai; 
estin presentes en el niicl eo de mtoct tos en la fase temprana. 
Las cicatrfces que quedan en los cachorros que sobrevfv.en a 

·la enfermedad están caracterfzadas por ffbrosts cróntca dtfu­
n del mtocardfo, con ún mintmo de fnftltr-actón celular.· El 
engrosamfento de los septos ai'veolares esti • presente en 
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perros recién nacidos con enfermedad cardfaca o infecci6n 
generaliz.ada y puede. ser por efecto de la· neu11onfa intersti­
cial viral. Los cachorros con PYC generalizado presentan 11e­
nfngoencefalitis1 he~atitfs focal y necrosis ~e células rena­
les tubulares en desarrollo. La -necrosfs es ta11bién aparente 
en células linfoides del bazo, ganglios. n6dul,os linfoides Y 
-en células epiteliales de las gli,ndulas del tracto gastroin­
testinal. (3,14,l8j33,37 1 64~74.81~86.98.101~110.l19.121~140) 

DIAGNOSTICO. 
La hematol ogi a y_ 1 as pruebas bi oqu h1f cas son 11 ev'adas a 

cabo en muchos casos de infección ·por parvovirus. Conio _en la 
mayorh de· 1as 1nfecc1ories virales~ los cambf_os fisfol6gfcos 
son •is frecuentes en los prf11erós 4 o· 5 dfa~ de enfermedad. 
La leucopenia es·general11ente un signo inconsistente. pero 

. . 
cuando se presenta. puede ser proporcional a la severidad. de 
1 a enfer11edad el fnfca y a su estado al tiempo que )la sangre 
es tomada. En perros~~ leucopénfcos que sob'rev1ven 'por varios 
dfas, una leucocitosts secundaria resulta de la respu~sta de 
la 11édula .ósea a la. infecci6n secundaria por bacterias. No 
hay anoriul idades he•atol ógfcas. en perros con· enfer11edad del 
miocardio, sin e•bargo se ha observado· ane11ta hipocr·ó11fca. 

- Los cambios. en 11édula óséa son degenerativos y 
células de la serie 11feloide y ·en 11egacar1ocitos. 
112,139,143,180,183} 

tóx-fcos en 
(8,74.100. 

Puede ser encontrada Hf poal bu11t ne11f.a en _ aniÍlales con 
enfer11edaci . entérica. co110 resul tádo de he11od.t_fusi ón causada 
por la terapia de flufélos y la dts•inuct6ri'de protefnas sért­
cas a través de la 11ucosa gastrofntesttni1 dallada. La' htpoal-

- . bu11tne11fa ta.bién ha sido notada. ~n cachorros afectados. con 
'!_nfe.r:neded. del 111fccerdfó. Los cachorro~ 1111est.ran incre19ento 
varfabl e de as partato-a11i notransferasa. destifdrogenas·a l(cti -
ca y creatinin-fosfoquinasa. sugestivo de inf1amacijn activa 
del miocardio ventricular. (74 1100) 

Las anormalidades el ectrocardtogrift cas sin o pueden ser 
notadas en casos crónicos de la enfermedad cJando la deseó•-
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pensacfón_ se presenta. El corazón late m&s rápido (180 a 260_ 
pulsacfones/mfnuto) con pequei'las ondas R (amplitud < 0.3 a 
o.s mV) y un eje eléctrfco menor de 90•. Una onda R de ampli­
tud menor de 0.4 mV es un sfgno de pronóstico grave. (33.74. 
86·.101.101.149) 

En la forma crónica de la enfermedad algunos cachorros. 
muestran radfogrificamente agrandamfento .del corazón. la car­
dfomegalfa está caracterfzada por agrandamiento atrial y ven­
trfcu1ar izqui~rdo con elevación de la trique•. Puede encon­
trarse he~atomegalia. esplecnomegalfa. ascitis y efusión 
pleural moderada. El agrandamiento del corazón derecho gene­
ralmente es moderado •. Los datos· radiográficos de enteritfs 

·por par'!OVfrus no son espec,ffcos y_s ·que daños sh1_i1 ares ,,ue­
den ser encontrados en otros casos de di arrea aguda en el 
perro. (10.56.74.86) 

·Se han usado pruebas serológfcas para hacer un dfagnós­
tico y para determfnar el estado inmune después de la vacun·a­
ción. como la inhibición de. la hemÓaglutfnacU~. neutralfza­
cfón viral e in11unofluorescenc1a 'tndf recta. (3. 74.87.139) 

La detección del virus es la prueba ni&s especifica para 
confirmar PVC. Un gran nG111ero de virus puede ser encontrado 
en las heces y tejidos durante la viremia. pero los vfrus.de• 
tectabl~s desaparecen de las heces entre los 7 y 9 dias~ lo 
que corresponde· a 2 o '3 dias después del' at'lque fnfcfa-1. 
( 8. 25. 30 •. 63~ 74 .111 ~-139) 

La 111fcroscopia · ele_ctrónica fue el . prfmer método _para 
·tdentfftcar .al vtrus~ La hemoagluttnactón ha_ stdo usada para 
det~ctar Pvc eri heces y en cu~ttvo de tejtdos y tiene la ven­
taja de ser. r&pfda y flct.1. (318.9.25.30.31.63 0 74~87.111) 

La .fluorescenct a direc.ta ·e 'tndirecta ha sfdo usada para 
examtnar te.1ido's. secrecfones mucous. muestras de excremento 
y culttvo de tejidos tnfectados de PVC. La prueba de ELISA ~n 
correlación con la hemoaglutf nacfón ha dado buenos resultados 
para detectar, PVC en .las heces. (3.74.87 0 123.139.166) 

.TRATAMIENTO. 
El tratamiento de gastroenterttfs por PVC es simflar 
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al ut~lizado para otras causas de diarrea. y la conf~rmaci6n 
del diagnóstico no nulifica 1a terapfa aplfcada. Se debe des­
contfnuar la ingesttón oral de todos los s61fdos y liquidos 
cuando se· presenta el vómito. para ayudar a reducir la irri­
taci.ón al tracto 1ntesti nal dañado y reduc1 r el 111ovtmfento 
del 'epitelio intesttnal. que es esencial para la multiplica­
ción del PVC. (40.74.180,183) 

~a terapia de nu;dos debe 1ntciarse rip1damente para 
aliviar. la ·deficiencia asociada con la diarrea y el v61Wito. 
La solución de lac~!ltO de Rfnger es sugerida para disminuir 
la acidosis metabólfca:_que se desarrolla con. la diarrea pe_r.,. 
sistente. La alcaltnizac,ióit' con bfcarbonato de sodfo se re­
co1Wfenda. sin embargo no debe ser excesfva o ripfdamente ad-
11fnistrada, debido a la htpertonictdad potencial y a la aci­
dosis. de.1 FCE. Se puede adicionar potasio cuando haya .una 
-continua diurests. anorexia y restrfcción de alf111ento 0 ast 
como cuando .se ad11i ni stren soluciones gl ucosadas ya que care­
cen de potast o y caus!l~ un .ca111bi o i ntracel ul ar del el ectro11-. 
to. La ·hi pocale11ia siempre debe· ser corregtda. La suplementa-

. ción de potasio debe ser de 40 mEq/L en flufdo isotónico por 
vh IV siempre que el potasio sirié:o estl por. debajo de 3.5 
mEq/L. (74.117.140~183) 

La el eccH5n de 1 a ruta adecuada para· admt ni strar los 
nutdos es esencial para mini•fzar compltcaciones que pueden 
resultar de una adnltntstrac16n inapropiada~ La ad•ini~tración 
se se, .reco111enda en ·anh1ales con vóatto y ·una deshtdratáción 
moderada. Una tnfección secundaria o .celultth pueden apare-

.. cer. en el sitio de administración de flufdos si la leucopenia 
e tm1unosuprestón persiste o .si' la 'rut;a es usada con fr~cuen-: 
cta. La vfa IV debe ser usad• en •nt•ales dfbi1es y severa­
mente deshidratados. en shock o con vó•ito perststente~ Han 
sido recomendados .la dextrosa. el potasto y la tnsu1ina •ez• 
clados con. solución.de Ringer. como una alternativa en pe­

rros con·. htpoglice~ia intracelular que sucede cuando ha~ 

endotoxemia. Las transfuciones de plasma o sangre son prefe­
ribles a los fluidos para la expansión de volu11en. en perros 
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con h1·poalbuminemia. El uso de san.gre completa es menos de­
seable que el plasma porque aquella aumenta el riesgo de pro­
ducir CID complicada por el daño al estroma de los eritroci­
tos en circunstancias de hipotensión. Los estudios recientes 
han probado que perros con PVC tratados con suero hi peri nmune 
(HI-8192; 2ml lvl dentro de 4 d'ias postinoculación (primer 
dia de enfermedad. clfnica), muestran enfermedad cl.fnica mo~e­
rada y sobreviven, al contr.ar1o de perros sfn tratamiento que 
•urieron. Si se usa tempranamente, esta forma de terap.ia pue.,. 
de tener una· gran apl icaci 6n prictica en el tratamiento .de 
esta enfermedad. (74,120) 

La ad•i~1stración oral de fluidos hipertónicos puede ser 
ber.éffca en el tratalilfento de casos moderados .de di arrea . o 
cuando el v611i to es 11t'ni 1110 y 1 a i ntegrf dad de 1 a mucosa in­
test1na1 estl intacta. (74,183) 

Los anttbt6ttcos deben ser reservados para ·animale.s con 
signos de infección bacteriana secundaria. Las complicaciones 
después del uso prolongado de antibi6ttcos incluyen .sobrecre­
ciliiento bacteriano, susceptibilidad para la invasión de P8".'· 
tógenos y alteraciones de las fu.nciones digestivas del intes­
tino. (74,183) 

Los movimientos fntesttnales con desprendimiento de mu­
cosa, fiebre severa, cambios degenerativos en el leucograma, 
hi po91tce11ta y otros sigrios clinicos que indiquen baéteremta 

·deben ser consfderados. para empezar una terapia con antfbf6-
• : •. . ' .l. 

ttcos. Las penicilinas y los a111inogluc6sfdos pueden ser usa.,. 
dos en· combi~actón, ya que son .efectfvos en contra de .anaero­
bios y gramnegattvos, respectivamente. El c::1oranfenicol afee-. 
ta a los dos gr:upos pero es bacterfostltico y se H•ita su 
efectividad. Lo~ antib.6ticos no absorbibles co•o la neo•tci­
na, no deben ser úsados porque tfene~ ~spectro li11itado9 ade­
•ls de que pueden aumentar la toxicidad ill ser abs.orbidos por 
la mucosa dañada. (74,183) 

Los agentes.que .disminuyen la motilidad y qu~ ~estrfngen 

el flujo de la tngesta, pueden conducir a una absorc.ión in­
crementada de endotoidnas. Las drogas antte111éticas estln 
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indicadas cuando el ·vómito es persistente e incontrolable. 
Los ads.orbentes y los antiicidos no son reconiendables en el 
tratamiento de diarrea por parvovirus. El cao1;n y la pectina 
en combinación deben ser usados cuando ~aya hemorragia intes­
t1rial ya que ~acilitan la coagulacfóri en el sf~io en donde la 
mucosa esti dañada. (74.140.183) 

Los animal~s que sobreviven deben empezar con una df~ta 
blanda semisólida 24 horas despuis de que. desaparecieron los 
signos el i n~cos de gastroenteritis y se debe f r cambiando 
gradualmente.~ dieta~sólfda despuis de varfos dfas. El resul­
tado final de gasfroenterftfs por PVC depende del grado c:ie 
leucopenia. e~ daño a -la.'._111u.cosa y los cuidados intensivos de 
mantenfmier.to. (711} 

El tratamiento en cachorros con falla cardiaca subaguda 
casi ~iempre se ve fru~trado. El descanso~ diuréticos y brori­
codilatadores pueden ser usados para controlar. la f_alla car­
diaca. también pueden utilizarse drogas antiarr;tmicas y 
oxigeno. pero· la enfermedad es progresiva y el pronósti_co 
giave. (74) · 

En cachorros reciin nacidos y en cachorros con .miocardi­
tis aguda la muerte es tan ripida que el tra.tamiento es ex­
tremadamente. difictl. Ade11is 0 la enfermedad del miocardio no 
puede ser prevenida en .cachorros de. la camada que sobreviven 
y generalment-e desarrollan falla cardhc·a como a los 6 11eses 
de edad •. Por. esta razón es poco ético vender c_achorros de una 
camada que sobrevivió a cardio11iopatta por PVC. (74). 

PREVENCION. 
La aparición repentina de la enfermedad y sus efectos. 

han dado por resultado el desarrollo de vacunas efectivas. 
~ucho!: per:·os p,¡r·c·:a11r.reMte prc.t~gl<iolll desarrollan~una trif~c­

ción moderada o subclfntca con el virus virulento. (74) 
Los perros con un t;tulo inhibitorio de la hemoaglutina­

ción < 40. fueron susceptibles a la infección. Los perros con 
tftulos > 160 resistieron el desaf;o por completo. El t;tulo 
adquirido por el cachorro es proporcional al U tul o de la 
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perra. El cal ostro provee un 901 de anticuerpos maternos, el 
101 restante es transferido en la placenta. Las camadas de 
11uchos cachorros tienen proporcionalmente menos anticuerpos 
que las camadas pequeñas. El titulo de anticuerpos sirfcos en 
el cachorro durante la primera semana de vida equivale del 
SO al 6~1 del de la perra y decrece en SOS cada 9. 7 d.ias. 
(74, 140,142,163). 

Los productos fnactivados de origen felino proveen efec­
tiva pero corta inmunidad. En ausencia de anticuerpos 111ater­
nos son requeridos un minimo de 2 d~sfs de vacuna. La primera 
dos~s da protecci6n·que dura s61o 3 semanas y_la segunda pro­
tege de 3 a 6 meses· por lo que hay que revacunar cada 3-6 

meses. (S,20~40,44,45,74,139,141,155.163} 

la vacuna inactivada de origen canino produce una res­
puesta un poco 11ejor que la de origen felino. Protege hasta 
por 13 meses y no se elimina el virus. Las vacunas inactiva­
das con formal ina producen menores titulos que las inactiva­
das con beta-propiolactona. Los productos con 2 adyuva·ntes 
producen mejores tit_ulos que los que. tienen 1 o ninguno. (8, 
52,74,139,140,141.144~155~163,173,174) 

la vacuna de vfrus activo modificado de origen feltno 
produce una respuesta mis alta y rlpfda de anticuerpos que l~ 

de v.frus tnactfvado, es segura y no produce la enfermedad_ o 
la disemfnacfon del virus. La protecci6n provfsta por este 
producto ha sfdo varfable y los perros fn111unizados sattsfac­
torf a11ente responden al desaffo oral h_asta por 6 .111eses poste­
riores a la ·vacunaci6n. Las vacunas de panl~ucopeni a felt na 
de uso en gatos no deben ser aplicadas en perros.; La res·pues­
ta inmune a las vacunas heter61ogas depente .de la cantidad d~ 
virus. (8~9,20,70.74,f3!f.140) 

La vacuna de virus activo mo~~ffc~do d~ oriyen canino ha 
sfdo aislada de PYC menos virulento o por •odfficacf6n por 
alto pasaje en cultfvo celular o ambos. Un pasaje viral de 80 
a 100 veces es requerido. El pasaje en cu.ltfvo de tejidos 
felfno reduce la effcacia de la vacuna. la ventaja de esta 
vacuna es que se necesf ta una pequeña cantidad d& vf rus para 
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lograr una buena inmunidad. La inmunidad ·empieza 3 o 4 dfas 
después de la primera vacunaci6n. No son. reco11endadas en pe­
rros i.nmunosuprimidos. perras gestantes o cachorros menores 
de 5 semanas de edad.· Las perras· deben· ser vacunadas por lo 

··menos un mes antes de la concepci6n. (20.32.40,71.74,117.~ 

139,163) 
La. recomendación. para la vacunación de PYC es de aplicar 

dosts repetidas a las 2-4. se111anas hasta que el ani111al tenga 
14. • 16 o 18 semanas de edad. En 1a actualidad no hay prueba_s 
~e qie haya interfe~encia entre diferentes ~arcas de vacunas • 
. La .'fnterferenc1.a .en 11l vacunación. ta cual probable•ente- se 
desarrolla co110 ·resultado de la sintes1s •de anticuerpos y de 
i nterfer6n. puede presentarse cuando la. vacuna es usada . con 
menos de 2 semanas de separaci6n. Se reco•ienda alternar la 

. . 

vacu.na de parvovirus· con la de diste11per a intervalos de 3 
semanas. La aplfcadón de las. vacunas juntas pu.ede _productr 
encefalitts en cachorros menores de 10 semanas ci~ edad. 
(67.71.74.108.151) 

La vacunaci6n contra parvovt rus puede e11pezar de 6 ~a 8 
se111anas de edad. cuando la tnctdencfa es al ta o cuando se 
privó a los cachorros' del. calostro •a.terno. Stn embargo. no 
se deben usar vacunas de .. virus activo 11odtficado de origen 
felino o canino, porque pueden producir dafto a las cflulas en· 
rlptda dtvtsUn co110 el mtocardto~ (74.1.39) ·.~ .. .· . 

. Se debe prev~nfr a los d"dos que !"lintengan a Slí-s perros 
atsladoi hasta que'. se haya cÓ•pletado su progra.Wa· de vacúna­
ct6n para dtstH1per y parvovirus. La in111unfzacf6n ~ral ha. st­
do !>robada en un ·esfuerzo por vencer el bloqueo de lo.s antt­
cuerpos maternos al vtrus vacu.nal •. Los res·ultados no·. han te­
nt~o fx•to. (74) 

CONTROL. 
Se debe tener una buena higiene. desi~fección y un ~uen 

manejo de heces. debtdo a la gran resistencta del vir.us. El 
1 avado debe ser seguido por desfnfeccfón con blanqueador .de 
cloro. dflufdo 1:30 o citluctón al IS de formaltna. (40 0 74 0 
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139~140) 

Frftz en 1979 sugfrfó que una sfmult&nea apadcfón de 
gastroenterftfs en personas estaba asociada con dfarrea por 
parvovfrus en perros. No hay evfdencfa de .esta asocfacfón. ya 
que no hay transm-isfón al· humano. posiblemente esta asocfa­

cfón·se debe a que los perros con PVC elimfnan tambfén canti­
dades grandes de bacterias como C ampfl obacter o Sal monell a. 
que son patógenas para los humanos. (31.66.• 74.140) 

-". 
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1. 4. INF' ECC 1 ON POR HERPES VIRUS CANINO. 

La infección por Herpesvirus Canino (HVC) fue reportada 
por vez primera en 1965 en los Estados Unidos. Es una causa 
importante de mortalidad neonatal en cachorros. (6,55,124) 

ETI OLOGIA. 
El HVC tiene propiedades morfológica!!· y patológicas si­

milares a los herp~svirus que afectan a otras especies, pero 
sólo los perros son su.sceptfbles. Las particulas maduras tie­
nen un diámetro de 142 nm.· con un núcleo central de ADN ro­
deado por dos membranas. La sintesfs del ADN viral y de su 
riucleoeipsfde se lleva a cabo dentr.o del núcleo de la célula 
del huésped. Es tnactivado por solventes ltpidtcos, por la 
exposición.al éter por 12 horas, al cloroformo. al alcohol y 
por calor (.56 •e de 5 a .10 m:fnutos; 37 •e por 22 horas). Ha 
sfdo inacttvado a 4 ·~ en un .año •. Es··.estable en un pH entre 
6~5 y 7.6. pero es ripfda111ente des.truido en un pH Por debajo 
de 5.o. (6,66, 76) 

EPIZ DOTI OLOG IA. 
La tnfecctón por HVC .,.se ·ha· presentado en los Estados 

Unidos. Canadl. Australia~ Japón. lnglaterra y Ale•ania. La 
1 riCfdenct a dentro de crt.aderos varia desde' 20 hasta 90S. No 
hay una. relación asrarente entre la presencia de· anticuerpos 
contra e.1 vtrus y la incidencia de infección clfnica. SISlo 
cachorros •enores de una ·se•ana de edad: .han stdo fatal•ente 

... __ !_'!_f_ectados y han 11uerto·· dentro_de- -Ja.s· dos se11anas stgutentes 
a la expostci6n oronasa1· ·de pequeñas· cantidades del virus. 
Los cac~orro~ mayores~e-i ~emanas ae ed~d son relativa•e~te 
reststentes · y desarr0Ha11 la ·enfer•edad el inica 11oderada o 
tnaparente. (·6.55.i6) 

El vtrus parece no -e.star diseminado en el 111edfo ambten-. 
te, pero si hay dtseminacfón ~or ~ontacto entre perros. 
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Los perros adultos infectados, pueden eliminar el virus en 
secreción nasal y oral hasta dos semanas después de la infec­
ción. Debido al procedimiento de mamar, un cachorro infectado 
puede fácilmente transferir la infección via saliva, heces, 
o·rina y por la inhalación o ingestión de material infectado. 
(6,55,76) 

A pesar de la infección persistente en el perro, las 
hembras que una vez perdieron a sus cachorros debido a la in­
fección por HVC, no sufren pérdidas en sus subsecuentes cama­
das. (6, 76) 

Los fetos pueden ser infectados en el útero durante la 
infección primar1 a de la perra .y ·en el paso por· el canal del 
nacimiento de una perra recientemente expuesta :al virus. 
(6,66,76) 

El virus también puede ser transferido por .personas a 
perros susceptibles cuando se manejan animales infectados. 
(6,66) 

PATOGENIA. 
Las puertas de entrada más importantes son la mucosa 

oronasal y las tonsilas. La primera replicación se. pres~nta 
en 1as células epiteliales y la mucosa deniro de las primeras 
24 horas postinoculación. El· virus entra a la corrien.te ·san­
guinea. después de ser fagocftad6 o después de infectar macró­
fagos y ~tros leucocito.s. La vfremfa intracelular da como re­
sultado la diseminación del vir~s a través.del organismo den­
tro de 3 o ·4 dias postinoculación. La localizacf.ón en las cé-
1 ulas fagociticas mononucl ea res .de los nódulos . .11 nfofd.es y ~n 
el bazo provoca una hiperplasfa linfoide. La necrosis multf­
foca,1, l)rogresiva se presenta en muchos órganos perenquimato­
sos conio resultado de la diseminac°iiin del vfrus •. con altias 
concentraciones de este .en ad renales, rfiiones, pulmones, ·baio 
e higado. Jter cuadro 14). (18,55,6~,76) 

Las hemorragias muliifocales asociadas con necrosis es­
tin ligadas a la marcada trombocftopeni a que sucede durante 
la infección. La trombocftopenfa puede resultar de CID 
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asocfada con el dafto dfsemfnado al endotelio vascular y los 
tejidos necrótfcos o de destrucct6n tnmunomedtada secundarta 
a la infecctón viral. (28.76.82) 

Se presenta una 111entngoencefalitts en la 'tnfecctón sfs­
témtca de cachorros rectén nacidos, pero los stgnos clfntcos 
no si empre son aparentes. Los cachorros mueren de enfermedad 
sistémica en la mayorfa de los casos. antes .de que se •ani­
fiesten los sf gnos neurol 6gicos. Sfn e•bargo. los que sobre­
viven pueden ~ostrar defictenci.as neurológtc~s. La dtsemtna­
ci ón intracelular .. hemat6gena del vi rus puede 11 egar al SNC 
por varios medios. incluyendo la e•igración de leucocitos in­
fectados ode vtrus libres.en el FCE desde.el.plexo coroideo . . 
y 11entnges. La gangltoneurttis del nervto' trtgé•tno es una 
1.esi ón frecuente de cachorros t nfectados por exposict 6n oro­
nasa i. Esi;o sugiere que el HVC puede viajar: sobre los. ne.rvtos 
o ltnf&ttcos periféricos. co1110 ha sido reportado en hu•anos 
en el caso. del herpesvfrus sfmple. (7_6) 

El dafto al .SNC ~ a l~s ojos de cachorros recién nacidos 
resulta en anor•al t dad es en el desarrol 1 o del cerebelo y 1 a 
retina. (76) 

En general los herpesvirl.is· son conocidos por su aftntdad 
por el tra~to resptratorto. desarrollo de fnfeccfón late~te o 
persistente. tnvast6n y aborto de los fetos. producct6~ de 
enfer•edades venéréas e i nfeccUn del SNC. .Yart os factores. 

· tncluyendo regulación dj! la temperatura y estado in•une .• es­
tán tnvolucrados en· el desenvolvt•tento o reststencta a la 
t nfecct6n que se desarrol 1 a en perros entre l y 2 se•anas de 
edad.. La te111peratura rectal nor•al de un perro adulto es de 
38.4 a 39.5 •c. La regu1act6n de la te•peratura de un cacho: 
rro rect'n nactdo no s;e desarrolla hasta '.las 2 o 3 se•anas de 
edad. y 1 a te111peratura ·rectal es general•ente 1 a l. 5 •e iie­
nor que 1 a de un perro adulto .•. ue, 28.409 55. 76. 84) 

·La' enfermedad clfnfca puede no ser. ap4rente en cachorros 
tnfectados que rect!>teron tn111untdad adecuada en el calostro. 
Stn embargo. el vtrus. puede ser atslado ele-la. farfnge. fosas 
nasales. cerebro. pulmón. higado, riftón y orf na 2 o 3 se•anas 
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despu6s de que adquirieron la enfermedad, haciendo de estos 
cachorros una importante fuente de irifección para otros. 
(55,76) 

El efecto de las infecciones bacterianas secundarias en 
la dise•inacf6n fatal. por HYC en cachorros reci6n nacidos es 
11fni1110. Sfn embargo, puede eKpltcar la patogenia de la 1n­
fecci6n respiratoria en cachorros y perros. adultos. (76) 

El efecto de la infección transplacentarfa con HYC asf 
como con otros ·agentes teratogEnfcos. depende del ·estado de 
gestación en el cual la infección se presenta. La infecci6n 
en·perras preñadas provoca infertilidad· aborto, 11ortinatos o 
cachorros d6btles, :stn signos clinicos en la perra. El HVC ha 
stdo aislado de lesiones vesicuiarea de1 tracto genital de 
los perros. La trans•isión ven6rea es una t111portante forma de 
dtseilinactón entre ·perros adultos~ Pero no se sabe st el her­
pesv i rus venEr·eo es de 1 a 11i s111a cepa que afecta a cachorros 
r:ectEn nactdos o de la cepa que afecta a las vfas respirato­
rtas altas. (28,76,83,84) 

SIGNOS CLINICOS. 
Los cachorros infectados se observan torpes y deprtmi­

d~s, pierden el i nterEs por mamar, su excremento es amari 11 o­
veidoso, lloran perststentemente y 11ue~tran dolor~ la palpa­
ci·ón abdo•fnal. Una rt nt tfs s~ IÍlant fiesta Por descarga nasa.1 
. ~erosa, 11ucopurul enta o he11orr&gica. Hemorragias petequial es 
e·st&n dt se11hladas en las mucosas~· Algunas veces se · presentan 
erupciones ertte111atosas Y edeH SUbCUtlneo en la región abdo- . 
•fnal ventral e tngutnal. Los cachorros pierden la concfencta 
y muestran optstótonos y ataques durante la fase té"rminal de 
la enfer•edad. La •uerte se presenta de 24 a 4.8 horas despu6s 
~~ •~ntfe~tar los signos clfntcos. (55,76) 

La muerte en cachorros 11enores de 10 dfas de edad parece 
ser rara, pero cuando ~e presenta indjca la infección en Ote­
ro. (28, 76,85) 

La infección genital de perras adultas est& caracteriza­
da por elevaciones vesiculares difusas y multifoeales en la 
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mucosa vaginal. La hiperplasia linfofolicular ha sido una ca­
racter'i'stfca de animales infectados crónicamente. No se pre­
senta malestar. ni descarga vaginal en perras afectadas a pe­
sar de la alta incidencia de infertilidad. aborto y mortina­
tos. Las lesiones vesiculares empiezan a ser mis notorias al 
pri nci pi o del proestro y degeneran durante el anestro. Los 
machos con lesiones similares sobre la base del pene y prepu­
cio tienen una descarga prepucial. (6.28.76.85) 

LESIONES. 
Las ~esiones de la infecci6n por HYC fatal en cachorros. 

incluyen hemorragia difusa -multifocal y decoloración gris en 
una gran variedad ,de órganos parenquimatosos_. El h'i'gado. los 
riñones y los pulmones son los •is afectados. Un fluido de 
seroso a hemorrlgico es.ti presente en la pleura y en el peri-· 
toneo. Hay esplecnomegali~ · y-]infadenopatia generalizada. 
Las hemorragias petequiales son numerosas a lo largo de la 
superficie ser.osa del_. intestino. La ictericia es raramente 
reportada. (6.42.55.76.82) 

Los hallazgos histológicos son caracterizados por focos 
diseminados de necrosis perivascular con fnff ltración celular 
mod~rada en pulmones. higado. riñones. bazo. intestino delga­
do ·y. cerebro. Las lesiones histológicas en la pfel. vagina. 
prepucio_ y cavidad bucal consisten en vesfculas de varfos ta­
maftos. producidas por degeneración de las células epitelia­
les. resultando en acantosfs •arcada. Las.lesiones menos se­
veras son evidentes en el estómago. plncreas~ adrenales. 
omento. retina y· 11iocardfo. Las fnclusfones fntranucleares 
bas6fi 1as simples son vistas ·COn O Sin tf ncfón de la llHbrana 
n"ui::lear. Las inclusiones acfdófflas son menos comunes. Las 
fnclu~fon&s son mSs dff'i'c~le~ Je &n~ontrar en &reas de n&cto­
sfs dise111fnada. pero han sfdo fdentfficadas en células ·del 
epitelio nasál. Los ganglios lfnflticos y el bazo de cacho­
rros muestran hiperplasia reactiva de elementos fagoc'i'ticos 
mononucleares. Las lesiones necróticas multifocales también 
han sido descritas en la placenta de perras prelladas y en los 
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cachorros que adquieren la infección en útero. El virus puede 
ser afslado de la vagina hasta por 18 di as después del parto. 
Las lesiones histológicas en el SNC de cachorros recuperados 
éstin caracterizadas por una ganglioneuritf s y meningoencefa­
litis no supurativa. Una encefalitis multifocal granulomatosa 
caracterizada por proliferación celular incrementada perica­
pilarmente se presenta primero en el cerebro y en el pedOncu­
lo cerebelar. (42 1 55,76 1 82 1 83,84,85) 

DIAGNOSTICO. 
La determinación de 1 a infección por HVC en cachorros 

recién naci<!os, depende generalmente de la información obte­
nJda en-la historia cl'infca, del examen fisico y de los cam­
bios patológicos observados. Las anormalfdades en la bioqui­
mica y en la hematologia son inconsistentes y no especificas. 
Las muestras de sangre son dificfles de obtener en perros de 
esta edad y la muerte sObita evita su colección. (76) 

El HVC puede ser aislado de varios órganos parenquimato'."' _ 
sos durante la i_nfecci 6n sistémica aguda de cacho.rros recién 
nacidos. El aislamiento del virus es obtenido de adrenales. 
rfi\6n-. pulmón, bazo e higadó. En perros adu-ltos o recupera­
dos~ el aislamiento dé HVC esti restrfngido a la mucosa oral, 
tracto respiratorio alto y genitales externos. La recupera­
ción del virus no ha sido demostrada después de 2 o 3 semanas 
posti~oculación. Cuando el huésped es estresado, la reactiva­
ción de las lesiones respiratorias y genitales puede permitir 
el aisla•iento del virus. 176) 

El cultivo del HVC se hace cast exclusfva•ente en célu­
las de origen canino. princfpalmente en células_ de rfñón d~ 

perro~ E~ crecfmfento e~ti restrfngtdo a una temperatura 6p-
- --~·lmü ie 35 ~ 36. ·c. r..os c.,r11bfos 1,;:lt<ilGqtc:o1; a1,1p1ezan rdá.; e 

menos 16 horas des pué.s de la f noculacf ón. Las células infec­
tadas empiezan a redondearse. a separarse de la superficie 
del vfdrio y dejan placas el aras rodeadas· p~r células necró­
ticas. La formación de placas es mejor observada cuando el 
monoestrato está sobrepuesto con un medio semf.s611do como 
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co110 un marcador. de la patogentctdad del vt rus. Las placas 
pequeñas parecen te'ner poca virulencia. Los cultivos infecta­
dos so_n. te ñ1.d_0 s, con he11111tox i li na-eos 1na o por el 111étodo de 
Schorr's y pueden revelar en algunas célu_las._ 'fnclustones tn­
tranucleares acfd6ftlas casi i•perceptfbles. Los caiibfoi .. nu-

. cleares consfsten en dtsoluct611 ·de _la cro11attna y for•acf6n 
de corpúsculos basóftlo~ de nucleoprotefnas. (6.76) 

Las pruebas serológtcas para los antfcuerpos de HYC 
estin basadas en pruebas de neutralizact6n' del virus. y se 
auxilian con la for·m-actón de placas o cftopatogenfcidad~ Los 
antf cuerpos· que se. t ncre•entan des pufs de 1 a i nfeccf 6n pueden 
permanecer hasta por 2 años. La tfc.ntca .. de. anticuerpos fluo­
rescentes y la mtcroscopfa electr6ntca son usadas para detec­
tar HYC en tejtdos y en cultfvos celulares~ (6,76) 

El'.HYC se tiene que diferenctar de la HIC, aunque ~n la 
hepatftfs las fnclusfones virales es.iin generalmente presen­
tes s61o en casos agud's y tfenen Caractertstfcas identf ffca­
bles, las les.tones vistás en HYC son diferentes a las obser­
vadas en HIC. (28.66 0 761 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento de una ca•ada de cachorros.infectados con 

HYC es inútil hasta que un diagn&stfco ha stdo ·hecho, debido 
. a la ripida progresUn fatal de. la enfer•edad •. La •ortaÚdad 
en cachor:ros durante . una epi zÓott a puede ser reductda . por 
tnyecc1-6n tntraperftoneal con 1 o ·2 .• 1~ de suero hfpertn•une. 
Sol amente se requf ere una ·. t nyecct6n debtdo -al .per.f odo tan 
e.orto de suscepttbniétad de los. caéhorros. -ine tratamtento _ 
parece ser ben&ftco aunque los Utulos de. anttcuerpos .sfrtcos -
en cachorros no sfeÍllpre se correlactonan con la severtdad de 

. la enfer•edad cltntca. Los sueros tn•unes pueden ser obtent-. . . -
dos de perras que han perdido prevta•ente camadas por infec-
ción de HVC. La ele.vación en la te•peratura del medfo a•bten­
te y subsecuentemente de 1 a temperatura rectal de cachorros 
afectados tiene beneficf o cuestionable. (55,76) 
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Las drogas antivirales co~o vidarabina (aden1narabJnost­
,da) y. actclovir (acicloguanosil)a) se ha encontrado que. son 
efecttvas en e1 tr~ta;¡¡tentc local hado y en 1~ inf,ección del 
SNC .Por herpes si•ple en hu•anos y animales de· laborat~rio 
por ad•t~tstraci&n tópica y ststé•ica. La 5-yodo-2-deoxiuri- · 
dina. se reporta que ttene poco éxito. (76.) 

PREYENC ION. 
La b•ja frecuencia de focos .de enfer•edad y la pobre in­

•unogentctdad de HVC reduce el incentivo· para . producir una 
vacuna· co•ercial ·contra esta enfermedad. los reportes de 
Europa y los Estados Unidos han de•ostrado una incidencia de 

·anticuerpos contra HVC de 61 en una pobl act ón de penós to11a­
da .al azar y de 1001 en criaderos con alta incidencia de la 
t ftfecc.fón. La tn•unhac'i ón con üfüi • ••c;;n: e!!!!~rc:;hl tnac~i va­
da. disponible en Europa. ha de•ostrado que tncre11enta el .tf­
tulo neutraltzante 4 veces en la mayorfa de los perros •. pero 
no P.rece proveer.·protecci&n' por largo tie•po·. ·La .vacuna de 
virus activo· pr~bable.iente sea requeridá st. se espera que 1a 
i n•unidad sea duradera en cachorros •. La. vacuna de HVC. de vi­
rus activo •odUicado ·tiene la desve~taja de inducir 1iiterfe~ 
rencta de anticuerpos en la población .en donde 'se introduce 
una infección latente. La vacunactón con un poxvirus aviru­
lent'o de.ave. dts•fnuye la •Ortaltdad en cachorr0sdesde 97 a• 
261. de este •odo se reducenº 1·~ desventajas delC'l>riduC:to'•ho;;. 
ii&logo~ (71 .. 76.124). . .. . . . . · .... 

. _La protecci&n prof111cttca para los cachorros· pgede ser 
.•llevada. a cabo con, la. ad•tntstract6n de suero his»er:in•une 

durante los. 1trf•eros dhs .de .vtda. en un criadero donde exis­
ta este proble•a. (55. 76.152.153) 

COtlTROL. 
En tér11inos pricticos. la erradtcación de HVC es imposi­

ble. Se debe tener cuidado de asegurar· que .,. . te11peratura del 
•ed.to a•bfente de los .cachorros rectén nacidos sea 11antenida 
en ·un rango que conserve .su te•peratura rectal entre. 38.4 y 
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Estü jíüeue ~ügrar'se con jeuie5 ieaiieñi;es para parto. 
llmparas u otro dtspostttvo. (76) 

La reducción de la fnctdencfa de HYC en un crf adero 
puede lograrse por atsla11fento de la perra y los cachorros 
infectados que. se recupe.ran de ·1a enfer•edad clfntca. Los 
cachorrc>s el fntca11ente afectados elt•tnan grandes cantidades 
de· vi rus .•n sus secrect ones por 2 o 3 ••••nas postert ores a 
la recuperact&n. · Perstste por perfodos cortos de tfe•po 
(•t nutos).. en secrect ones de órganos reproducttvos y 
resptratortos 0 de tal manera que la dtse•tnacf&n es sólo por 
contacto tn•edhto -~ t.tavés de aerosoles o fomftes. (76} 
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CAPITULO 11. ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO DEL PERRO. 

2.1. RABIA. 

La rabh o hidrofobia es una encefalftfs viral caracte­
rizada. por un comporta11iento alterado. agresi.vidad. paril isi s 
y •uerte. Es una de las enfer11edades de distribución mundial 
•ls i•portantes que afectan la sa.lud pública. Fue descrita· en 
perros desde 500 aftos A. C. La naturaleza infectfva. de la 
sal fva de un perro rabi osó fue reconocida por Zi nke en 1804. 
Pasteur en 1881 de•ostró el neurotropi s•o del v1 rus ribico. 
En 1903 Negri estableció un dia9n6stico confiable al identi­
ficar corpúsculos de .inclusión intracitoplas11lticos en neuro­
nas de ant•ales rabiosos. (6.11.41.75.124 0 165.179) 

E.TIOLOGlA. 

El vi rus de la rabi a es un. •i e•bro de 1 a fami 11 a !!lli­
vi ridae y de.1 ginero lfsavirus, envuelto. en for111a de bala. 

·ARN.y •ide. 75 por 180 n11. Aunque el vfrus de rabfa cllsica 
consiste de una si•ple entidad anti génica.· En la actualidad 
utilizando técnicas de anticuerpos •onoclon.ales. se han reco­
nocido 4 variantes antiginicas: tipo 1 ICVS y ~irus ~llsfco); 
tipo .2 (Lagos b•tl; tipo 3 (Motola) y tipo 4 ·(D~ventiage). 

El virus de la rabi a es destrufdo por varias concentra­
~ .. ~~;;i' ile -.f:or•aúll'll~ ·1enof. · lia1&genos. coiiPiíestos. •ercud a·.; 
les. lcidos •inerales y otros desinfectantes. Es extre•ada­
•ente ll~il cuando se expone a los rayos del sol y ~1 ·calor~ 
(41.75.179) 

·Este vfrus puede per•anecer viable en un cad·lver has.ta 
24 horas· a 20 •c. Sin e~bargo. sobrevive l)Or •ucho 1115 tfe11po 
si la vfcti•a es refrigerada. El al11acenaje a te11peraturas 
ultrabaj~s (~30 a -80 "C) prolonga la sobrevlvencJa del vir~s 
por meses y hasta aftos. Ta11bién se le puede 11antener durante 
•ucho tfempo en forma 11offlfzada. (41 0 75 0 130'> . 

El virus rib1co se multfplfca en verteb~ados y en 
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insectos. Pudiendo ser propagado en embri6n de pollo y pato. 
animales de laboratorio. pollitos recién nacidos y Hneas 
celulares. (15.124) 

E,PI DEM IOLOG I A. 
El .virus ribico afecta pri•ariantente a perros. gatos y 

otros carnivoros. pero todos los ~nimales de sangre caliente 
son vulnerables a la infección con este vtrus. Sin embargo. 
el grado de susceptibilidad de las especies varia considera­
blemente. Existen tndtvtduos de susceptibi11aad muy alta 
tales. co110: el zorro_. coyote. chacal. lobo. rata canguro. 

·rata algodonera y comadrefa. Entre los ani111ales de suscepti­
bilidad alta estan: el zorrfllo. •apache. 11urct61ago. conejo. 
ha11ster. gato domistico. lince. c~bayo ! ~gunos 11iembros de 
la famtlta Ytvertdae. Ant11ales con moderada susceptibilidad 
son: los perros do11isticos. caprinos. ovtnos. bovinos caba­
llos. humanos y primates no humanos. ardillas y hamsters de 
campo. Todos los pi.Jaros y ma•fferos prh11.tttvos como los· 
•arsuptales .• tienen una baja suscepttbtltd.ad. (6,40 0 41,75, 
104,181) 

En México el perro es el prtnci pal vector de la rabta 
urbana. ·La ·enfer111edad se ha •antentdo en las ciudades y 

.. poblados. con el consfguiente desenlace.111ortal, debtdo a la 
gran densidad de este anlilal (1 perro por cada 10 habitan­
tes}. a su al ta tasa de reproélucct6n anua 1 , as f coi.o al largo 
perf odo de incubact·ón que tt ene el vf rus en algunos perros. 
stendo tod~s estos factores t•portantes en la~ eptzoottas de 
rabia canina· en este pah y en otros. (36 .• 41.75¡¡93.164} 

PATOGENIA. 
t:l virus rábtco se transmite a los ani•ales .1 al hombre 

principal mente a través de sol uct ones . de contt nut_dad. en 
donde permanece hasta 48-72 horas. El periodo de incubactón 
del virus varfa en los .perros· desde 10 a 16 dfas y en algunas 
ocasiones hasta de 11n allo. ·Durante este periodo el virus se 
replica en los miocitos del sitio afectado hasta alcanzar las 
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ter•inactones nerviosas regionales, a través de las cuales 
viajarl en forma centr'ipeta a lo largo de los axones a una 
velocidad de 1-3 111111./hora hac1a el SNC, en donde ~1 lisar las 
cilulas ne.rvtosas, infcia una encefalitis no supurativa. que 
se •anfftesta cl'intca•ente con urÍ cambio de .conducta, poste­
rtor•ente hay trrttabtlfdad y finalmente se produce la muer­
te. que es inevitable después de que se manifiestan los sig~ 

nos clfntcos. El cerebro es el últi•o órgano. blan'co del virus 
. rlbtco, y este puede ademb infectar otros órganos tal es. co110 
las gllndulas salivales por •ovi111fentos centr'ifugos a lo lar­
go de la ruta axoplis•ica. Es a este hecho al que se debe .que 
el vtrus sea .encontrado en la sal tva de ani.males enfermos 

'algunos dias (dos o tres y a veces cfnco) an~e_s,.de1 ,comfenzo 
de la enfer•edad. La el t•inación del agente por e~ta vh pue­
de segutr hasta la muerte del animal. Se estt•a que aproxt111a­
da•ente el SSS de los perros rabtosos elf11inan .virus por la 
sal tva y la canttdad varta desde apenas algunos vesti.gtos 
hasta t'itulos muy alt~s. La duración de la elf11tnación ·viral 
en la saltva, después del· principio de los signos nerviosos, 
depende del curso de la enfermedad. El vtrus puede ser encon­
trado rara•ente en orfna, leche y otras secreciones. (1,2, 
ll.15,41,75,8~.89,130,164,.179,181,182) 

Un aspecto t111portante que ha dado lugar a controversias 
desde hace tiempo, se relaciona con la postble extstencta de 
'1tetrtadores, es decir, de ani•ales c·1tntca•ente. normal·es .que 
elf•inan virus por la salfva. En Etioph sé ha podido aislar 
el vfrus de la salfva de vartos perros astntoÍlltfcos y du.ran­
te perfodos •uy largos, pero la cepa tnvolucrada. tfene .carac- · 
teres dé vtrulencia atenuada y e~ patógena para los perros 
sólo por vfa fntracerebral. Hasta el presente, no hay ·una 
prue:bil fahac;hnte de que oxtsta tal estado de !)Ortlldor de 
~irus r&bico. (11,41,58,59,60,75,182) 

SIGNOS CLINICOS. 
La infección por el virus de la rabia ha stdo dtvtdtda 

en 3 estados: prodró111ico, furioso y paralitico. No es postble 
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la estricta distinción entre la forma paralttica Y.furiosa de 
1 a enfermedad ya que frecuentemente se presentan en coiwbi na­
ción. (6.11.15,69,75.179) 

La fase prodrómica de la infección generalmente dura de 
2 a 3 dias y estl asociada con cambi.os en el comportamiento, 
co1110 temor y ansiedad. Los animales amigables se vuelven 
huraños o ·irrf tables y pueden morder. en tanto que un animal 
arisco se puede volver más dócil y cariñoso. La dilatación de 
la pupila y/o reflejo palpebral y ·corneal retardados son 
aparentes. 'Algunos perros pueden desarrollar pr.urito· en el 
sitio de exposición pr_oducfendose mutilaciones en esta zona. 
(6,11,15,41.55.69,75,179,182) 

La etapa furiosa dur• de 1 a 7 dtas. sin embargo •. en al~ 
· gunos perros puede ·ser tan pasajera que no es reconocible. 

Los animales se vuelven inquietos e irritables y responden 
bruscamente a estimulos visuales y auditivos. se vuelven 
fotofóbicos e hiperestésicos, ladran, dan mordidas a objetos 
imaginarios y empiezan .. a deambular. Pueden córner o'tijetos inu­
suales. especialmente madera. También evitan el contacto con 
personas o prefieren permanecer en la oscuridad. o en lugares 
tranquilos. Cuando se enjaulan~ muerden. rasguñan o atacan la 
jaula. Generalmente desarrollan incoordinación muscular, 
desorientación o· ataques durante esta fase. Sf no mueren 
durante un ataque~ pueden progresar a un estado par al iti co 
corto y entonces mueren. Ct.ll,l~.41,55,6~.75~119,18i) 

La fase torpe o paralitica, generalmente se desarrolla 
dentro.de los 10 dias siguientes al pr,111er. signo cltnico. En 
algunos perros, 1.a parilfsis puede e111pezar de.spu6s. de 24 
horas del primer signo el inico, sin embargo en la •ayoria 
empieza a aparecer en 2 u 4 dias. En algunos ani111ales la 
manifestación de ·Signos neurológicos puede reflejar la lfsts · 
de neuronas motoras con parll isi s de 1 a extremtdad que ha 
sfdo mordida. La parálisis en algunas ocasiones es progresiva 
desde el sitio de la mordida hasta que el SNC está involucra­
do completamente. La parálisis de nervios craneales puede ser 
el primer signo clinico reconocible si la mordida ocurre en 
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la cara. El cambio en el tono del ladrido resulta de· paráli­
sfs larfngea. Los perros pueden empezar a salfvar ·o a espu-
111ear excesivamente como resultado de su inhabilidad para 
deglutir y de la respiración agitada que desarrollan. (6,11, 
15,41,69,75,182) 

La mandibula trabada es resultado de parálisis de los 
.músculos masticatorios. El perro puede hacer un sonido como 
de ahogo. lo que hace pensar que tiene algo atorado en la 

·garganta. Es entonces cuando se puede estar expuesto a la 
sal ha infectada en el intento por ·remover el supi.iesto objeto 
extraño. Después de que 1 a cabeza. cuel 1 Q o una extremidad 
son ;.ordidas, la parálisis se disemina rápidamente· y afecta 
ei cuerpo entero. La muerte sobreviene como resultado de éoma 
y paro respiratorio. (11,15.41.75.88,182) 

LESIONES •. 

El cadáver puede estar emaciado y deshidratado debido a 
que el perro no pudo comer ni beber liquidos. Puede presentar 
traumatismos en diferentes ireas y en el estómag~ suele haber 
objetos· extraños. En las meninges puede haber congestión. 
(15,41) 

No hay lesiones severas deteétables en el ·sl\ic •. Los cam­
bios patológicos dep.enden del tie11po de replicactó11 viral. en 
el encéfalo. El virus puede causar invasión neuronal exten­
siva o.bserv.indose poli oencefal i ti s caracterizada por ·neurofa­
gia •fni111a, degeneración neuronal. tnfla11actón .·no supurativa, 
11nfoci:tos1s focal o dtsemt.nada. plasmocttost~ pertvascular e 

. tnf11 :tractón focál de células •ononucl ea res. L~s ·. ireas mis 
afectadas son: corteza cerebral. ht pocampo. sustancia negra. 
núcleo rojo, la 11ateria grts periacueductal. 'globo pllid~>. 

tilamo. piso del cuarto ventriculo. puente. •édula oblonga y. 

1 as astas ventral es y dorsales de· la médula espinal. 
69.75) 

DIAGNOSTICO. 
El diagnóstico de. la rabia no siempre es fácil, desde 
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que existe la posibilidad de exposic1&n humana •. por lo que la 

rapidez y exactitud del mismo son esenciales. (105.124) 
La histor.1a clinica, los signos clfnicos y la situaci&n 

epfzootiológica son útiles. pero se deberin extremar las pre­
cauciones ya que una· signologfa nerviosa puede ser causada 
por diferentes etfologias. (15 0 41) 

_ Un animal que padece rabia generalmente •uere en 2 o 3 
dias. Si no es asf el anf•al deberi ser sacrfffcado y la 

. ' . 
cabeza y cuello deberin ser enviados en refrfgeracfón ·(no 
~ongelados) •. al lab~ratorfo para su diagnóstfco. en una caja 
de unicel o metilica perfec~amente. cerrada cori la sfgufente 
leyenda "PRECAUCION 0 ESTA CAJA CONTIENE LA CABEZA DE UN ANI-

. MAL SOSPECHOSO DE HABER MUERTO DE RABIA". El cerebro puede 
ser removfdo cuando las condfcf ones lo permftan y envfado en 
glfcerina al 50~. Si el ani•al sospechoso es encontrado 
muerto, el cuerpo entero deberi env.farse al laboratorio. 
(15.36.105.124) 

Si el anf mal estl ,vivo y el f rii e amente sano. deber.I ser 
cuarentenado y :observado por un MYZ• Sf los st·gnos nerviosos 
no se desarrollan en 10 di as. el caso puede ser considerado 
negativo. Si el .. animal· muere en cu.arentena o presenta sf gnos 

·nervio.sos y ha mordido a personas. éste deberá s.er enviado al 
,hboratorfo para dfagni5stfco de rabia. asf como los. indlvi­
duos involucrados deber In ser tratados i n11edf atamente sin 
esperar el .resultado de laboratorfo. (105 0124.130 0 131.181) 

El dfagn&stféo ae ·. laboratorfo fncluye los siguientes 
métodos:· 

l. Hfstopatologia• Es la de11ostr.acUri 11icroscópfca de 
fnclusfones ac•dofflfcas cara~terf~tfcas en el cftoplas111a 
neuronal (Cuerpos de Negrf) 11edfante las técnicas de Seller .• 
~Giemsa. Fuesfna. He•atoxflfna. Eosf.na o Mann. Estas fnclusfo­
nes varfan de 0~25 a 20 nm. en ta~afto .y son mis frecuentes en 
el hipocampo y cerebelo. sfn emb·argo. no ste111pre son encon­
tradas. Otros cambios hfstopatológicos no patognomónfcos so.n 
una polioencefalitfs no purulenta con deqéneracfón neuronal. y 
necrosis. (75,99 0 105 0 124 0 130 0 182) 
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2. Prueba de Anticuerpos Fluorescentes. Es el método 
diagn6stico de elección para rabia por la rapidez y seguridad 
del 11ismo 0 ya que existe una correlación cercana al 1001 
entre esta prueba y el aislamiento viral en ratón lactante. 
Esta técnica estl basada en el examen microscópico. con luz 
ultravioleta. de muestras de tejido nervioso· sospechoso (pre­
.ferentemente ·de hipocampo.· médula y cerebelo) y glindula 
salival. ·puestas en contacto con suero antf rrábfco marcado 
con colorante fluorescente. La prueba 4e anticuerpos fluores­
.centes se tia' utflfzado también para dfagn~sticar la infección 
~ibica en animales vivos medi~nte la demostración de) antige­
no viral en .1mpres.iones corneales o en secciones congeladas 
de b1opslás cut~neas. S1n embargo. en estos ~a~~s. un resul~ 

tado negativo no excluye totalmente .la existencia de la en­
fermedad. (11.75.99 0 105 0 124 0 130.131.181,182) 

3. Aislam·iento del Virus. Para el aislamiento del virus 
ribfco. se l~oculan intracereb~al~ente ratones lactantes .(de 
preferencia) o de 21 dfas de e~ad con una suspens16n de teji­
do sospechoso (encifalo y glindulas salivales). Esta .prueba 
debe ser realizada siempre que algún ser humano haya sido 
expuesto a animales sospechosos de rabia. Los animales inocu..; 
,lados deberán s~r observados durante 30 dfas aproximadamente. 
Aquelfos ·animales que presenten sign~logia nerviosa serin 
sacrificados para la determinación de anttg'eno rábico .por las 
ticnicas· de anticuerpos fluorescentes o ·histopatologfa. (6, 
75~105,124,l30,131,181~ 

TRATAMIENTO. 
No se recomienda. una terap~a de mantenimfent1> para· pe~ 

rros rabiosos debido a1· peligro de salud pública que signi-. 
fica. (75) 

PREVENCION. 
Para la inmunización de la población canina contra esta 

enfermedad, el Comiti de Expe~tos en Rabia de la. Organización 
Mundial de la Salud recomienda que todos los per·ros deberán 
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recibir la primovacunación a la edad de 3-4 meses y una dosfs 
de refuerzo· anual mientras viva el animal. (36~ 130.131, 164. 
182) 

Cuando sea necesario vacunar a cachorros de menos· de 3 
meses de edad se utilizará la vacuna inactivada. Estos anima­
les se revacunarin tan pronto co110 sea posible una vez que 
haya~ alcanzado la edad de tres meses. Por otro lado siempre 
se deberán de to111ar en consideración las siguientes reco111en­
daciones: 

a) Administrac}órÍ de. la vacuna. Se recomienda que la 
aplicación de todas la·s_ 
bajo la supervisión de 
182). 

vacunas antirrábicas se realice por o 
un Médico Veterinario. (35 0 131,164. 

b) Selección de la vacuna. El Comité recomienda utflizar 
vacunas ·que esti•ulen la producción de una inmunidad de tres 
años, por ser las que ofrecen un método mis efectivo de con­
trol de la rabia. (35 0 71 0 131~182) 

c) Vfa de inocul.ación. - Todas las vacunas 
deberán ser administradas intramuscufarmentew 
131,152.163.182) 

antirrábicas 
(35.71.75. 

d) Areas de riesgo. La revacunación ser¡·· realizada de 
acuer.do a la incidencia de rabfa en la zona y el tipo de va­
cuna uti 1 izada·. la cual vari1tri dependiendo el estado o pafs. 
(35.131.182) 

C.ONTROL.; 
El' procedimiento de lucha contra cualquier erifer11edad • 

mis efectivo en. relación al eosto y 11is' 16gico. :serl ·e1 que 
ataque a~ haéipecl reservorio. Sin embargo. la real id ad f ndica 
que la prevenct6n y control de. la rabia canina .urbana no re­
siden en la búsqueda de nul!vas. estrategias o en el 'desarrollo 
de vacunas que confieran uria tn•untdad •is prolongada. stno 
.en la aplfcaé:ión más apropiada de los recursos y tecnologh 
disponibles. Asf pues, se requiere una cooperación entre fun­
.cfonarios oficiales locales de salud, vetertnarfos, las fuer­
zas del orden. los organismos de control animal. los •edtos 
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financieros y la consc.iente participación de la comunidad 
para llevar a cabo programas effcaces. entre cuyas caracte­
rfsticas deben de flgurar las siguientes: 

- Elaboración de normas técnicas para el control de la 
ra:bfa. con adopción obligatoria en todo el pais. (Consultar 
1• Norma Ticnfca número 29 para la prevención y control de la 
rabia en la atención prfmaria a la salud, publicada en el 
Dfarfo Dffcfal de la Federación el 7 de julio de 1986). 

- Ampliacfón de la red de laboratorios para el diagnós­
tico de la enfermedad • Adiestramiento de personal capacitado 
y su•inistro permanente de antigenos especiffcos. 

- I11plantacf~n· de un esquema modelo •ara el tratamf ento 
de personas cori riesgo de contraer rabia. 

- Ffnancfamfento para la produccfón y para el control de 
vacunas para uso humano y animal. 

- Sumfnistro de vacunas y suero antirrábico a las secre­
tarias de salud. según un cronograma de entregas elaborado en 
forma anual. 

- Campañas para vacunación masiva .de perros. a fin de 
interrumpir las epfzootias urbanas. Se reconlienda la vacuna-·, 
ción en el plazo mis breve posible de. por lo menos. el 80'1 
de toda la pobla.ción canina en la ciudad.Y zonas ·adyacentes. 
Una vez l~grada la interíupción de la eplzootia. se debe con~ 

tinuar c·on la vacunac1ón de a!lfmales. que no se inmunizaron 
con ~nteriorf~~d •. tanto de lai generaciones mis vi~jas como 
de las 11is recientes. o procedentes de' otras zonas. 

- El111fnacf6n fnmedi.ata de cualquier perro. gato u otro 
anf11al de co•pafth 11ordido por uri anima.1 ·rabioso. Los que han 
sfdo 11ordfdos ·por aiih1ales sospecho.sos o en sftúa¿fón desco­
riocfda se Íllantendrin durante 6 meses bajo vi gfl ancia' veteri.­
n.arf a. Sf se trata· de un. anfmal vacunado se procederi a su 
revacunacf ón y. ie r~~trfngirin sus mov~mi~ritos .(manteniindo­
los siempre con una correa o confinados') durante un periodo 
•inf 110 de 90 dias. 

- Dfs11fnucfón de la población canina. ya que estudios de 
su. dinámica fndfcan que su renovllción anual alcanz'll cerca del 
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20~, para reducfr la poblacfón actual, seria necesarfo que la 
elfmfnacfón de perros se cumplfera en nfveles no inferiores 
a 1 30~. 

- Creación de un sf stema de vigilancia epidemiológica de 
la enfermedad a través de una red de. puestos de notfffcación 
que abarquen todo el pais. Este sistema per111itfria obtener 
información periódica sobre el tratamiento profi.lictico huma­
no, incidencia de rabia animal y profilaxis ·de la rabia 
canina. 

- Campañas ·de educación en salud con respecto al proble­
ma de la rabia, que in.c-luyer::an los ·siguientes aspectos: 

1) Informacfón a la población sobre los rfesgos a que se 
halla expuesta, donde se fnsfstfera en que: 

a} Las mQrdeduras de perros constituyen un grave peligro 
~ara la salud, tanto por el riesgo de rabia, como por heridas 
y secuelas. En California fue estimado el costo 
un perro rabioso. El costo total fue de u.s. 
sobre u.s. $ 1 1 500 Dls-• por persona tratada. 

generado por 
$ 105,790 o 

· b) Las personas que se ha 11 an expuestas a un 11ayor rt es­
go de sufrtr mordeduras son los •enores .de 15 años en gene­

. ral, quienes transitan por las in111ediactones de casas donde 
se encuentran· perros sueltos y qutenes ttenen perros en sus 
casas. 

2) Señalar a la población las sigufentes medfdas para la 
prevención de las mordeduras de perro: 

~) Cu•plir con ~as ordenanza• •~nfcf pales ~~e establ~cen 
la obligatoriedad del conffna111f.ento ,de estos .. a.ni.111ales en el 
domicflfo de. sus dueños, qufenes· s·610 pocirin sacarlos a 'la 

vh públ fea con cadena o correa adecuada y bozal, 1untenfin­
dolos sie•pre bajo e~trfcta vfgflancfa. 

b) ElflÍlfnar a los perros •ordedores habituales. 
e) Educar al nfño .sobre su comportamiento con los perros 

y 

d) Recomendar a las famflfas con nfños menores de 10 

años que en lo pos:f.b.1.e .... no.~engan.-perros. (51,75,130,131, 
164,181,182) 
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2.2. PSEUDORRABIA. 

La pseudorrabfa. comezón loca, enfermedalf de Aujeszky o 
parllisis bulbar infecciosa. es una enfermedad viral que 
afecta a la mayorfa de los animales-domésticos. En perros se 
caracteriza por producir prurito intenso. convulsiones y 
muerte en la mayoria de los casos. (12.77,169.177) 

ETIO"OGIA. 
El virus de la pseudorrabia (VPR) es un virus ADN en­

vuelto que pertenece al grupo de_ los herpesvirus. Esti anti­
génicamente relacionado con el vir~s de la ririotraqueitfs -in­
fecciosa bovina. Han sido identificados 9 diferentes antfge­
nos virales. Las cepas difieren en su efecto citopatogénico 
(~or•aci6n de sincftios) en cultivo celular y en su virulen­
cia. El VPR puede causar una infección latent_e al incorporar­
se el ADN viral al genoma de las células del huésped. (6.77. 
124.169.177) 

El virus es relativamente resistente a factores medto­
aÍltbientales y puede sobrevivir fuera del huésped por varios 
•eses eri condiciones c11m&ticas favorables. Puede sobrevivir 
de 2 a 7 semanas en alimento infectado. Diez dia's a 37 •c. 
Cuarenta dias a 25 •e y. un pH óptimo de 7. Es fnact1vado por 

-la desecación y por. 1~ exposición.a la luz ult~avtoleta. asi 
COllO por NaOH al 0.51. (6,124.169) 

E PIZOOTI OLOG IA. 
Esta enfermedad se reporta en todas partes del •undo é:ori 

, _~xcepci5n.de Australia. "uchas especi~s de ma•iferos son sus­
ceptibles a la infe¿ciln con el VPR. Este es un proble11a pre­
do11t nante en cerdos pero los bov t nos. perros y gatos son ta•­
bién afectados. la 'mayorta de los reportes concluye que no 
afecta a humanos. (77.78.80.169.177) 

El principal reservorfo del VPR es el cerdo. La infec­
ción es subclinica en estos animales debido a que están bien 
adaptados al vi rus. La enfermedad se di semi na a· través de 1 
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tráfico comercial de cerdos infectados o de productos de 
cerdos contaminados. La transmisión venérea se comprobó en 
j aballes infectados. ya que estos pueden elf111i nar el VPR. en 
el semen·. La. existencia de portadores sanos que pueden o no 
desarrollar anticuerpos séricos neutralizan.tes· es un serio 
problema en la detección de la enfermedad. Los ·animales sal­
vajes también actúan _como reservorfo del virus. Se ha repor­
tado la infección en el zorro rojo. en el 111apache y en las 
ratas. Sin embargo. se ha demostrado que estos animal es no 
son vectores import¡tntes en la propagación de la enfermedad 
en la naturaleza. Su pápel es~li lhtitado a diseminaciones lo­
cales iemporales deniro de i~eas enio6ticas. La infección en 
perros y gatas so1.amente se presenta en ~reas donde 111 enfer­
medad es enzoótica en cerdos. La presencia de sf.gnos t'ipicos 
de pseudorrabfa en perros puede ser el primer indicio de que 
la enfermedad es enzo,ótica en la población local de cerdos. 
Los perros son infectados al consumir carne cruda de cerdo 
contaminado y hari desarrol 1 ado pseudorrabi a después de ser 
mordidos por puercos infectados. La diseminact6n directa de 
perro a perro no se ha demostrado. (12,77,169,177) 

PATOGENIA. 
En perros y. gatós la infección se presenta después de la 

tngestión del virus. El VPR entra a las terminaciones .nervto­
sas · del si ti o de. i nfec·ct 6n y vt aja al cerebr.o· de una ••nera 
retrógrada. vh. el axoplasma de .las fibras nerviosas. El 
perfodo cie incubacHin en el :perro y el gato. fndependtente­
mente del sitio de tnoculación. es de 3 a 6 (Uas. Estudios en 
gatos infectados oralÍnente de•ostraron que· el VPR se repl tea 
en tonsilas y ~faja desde la mucosa oral, vfa ramas sensorta­
les del g• y 10• p~r éranea~. al .núcleo. tracto solitarto. y 
irea postrema en 1 a médula oblonga. El S- par craneal fue 
involucrado con men.os frecuencia. Además del visible dafto al 
tejido cerebral asociado con cambios inflamatorios, el virus 
puede causar alteraciones functonales de las células nervio­
sas. (77,169) 
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·SIGNOS CLINICOS. 

la mayoria de los perros y gatos que se infectan desa­
rrollan signos clinicos severos. El ataque de la enfermedad 
el i ni ca: es hi peragudo y con un curso total de no más de 48 
horas. Con muy pocas excepcione~. la pseudorr~bia es fatal en 
perros. los gatos son un poco más resistentes y se sabe que 
algunos se han recuperado de esta enfermedad. (6,77.78.169) 

los signos que se manifiestan son: cambios repentinos en 
el comportamiento. co1110 fnactivfdad. letargfa, indiferencia. 
agresividad o intranquilidad; disnea; diarrea; vómito;· tempe­
ratura corporal variable; prurito intenso. el cual siendo un 
signo caracteristico. generalmente se presenta en la región 
de la cabeza y rara vez en otras ~reas como el cuello y lomo. 
la hfpersalivación es común. El animal se rasguña cara y ore­
jas o restriega su cabeza contra el suelo o paredes. Alguna 
parte de la c·abeza y del cuell~ empieza a inflamarse. la 
automutilacfón resulta en eritema. escoriación y ulceración 
de la piel y tejido basal. El prurito empieza a incrementarse 
y puede terminar en convulsión generalfzada. (6.12.77.156. 
169) 

Existen varios casos atipicos de pseudorrabia en perros 
en los cuales el prurito no fue observado. (169.177) 

El VPR no causa signos clinfcos fuera del sistema 
nervioso. La niayori a de los signos neurológicos que son 
observados. se refieren a· lesiones en el pedúnculo cerebral 
bajo y consisten en una o varias deficiencias en la .·función 
de l~s pares craneales. Estas deficiencias ~on por lo general 
unilaterales e incluyen anisocoria. midriasis. falta de 
reflejo pupilar. espasnos. paresis. parálfsis de los músculos 
fachl~s (labios. pá:-pados y orejas). dificultad para 
deglutir y cambios en el ladrido. los signos neu1"ol6gicos 
menos coniunes incluyen: agresividad. hiperestesia y 
convulsiones generalizadas. En algunas ocasiones se presentan 
paresia y parálisis de los miembros inmediatamente antes de 
la muerte. En gatos estos signos pueden ser vistos en casos 
prolongados. (12,169) 
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LESIONES. 
La necropsfa no es útfl para diagnosticar la pseudorra­

bia, pero lo que se puede detectar ,son las lesfones en la 
piel producidas por el prurito intenso. En algunos casos, 
debido a la pica, se encuentran cuerpos eKtraños, en otros, 
hay edema pulmonar y congestión. Asimfsmo, en algunos casos, 
se reporta miocarditis focal. (6,156,169,177) 

Las lesiones en el SNC son casi exclusivamente localiza­
das en el pedúnculo cerebral y envuelve al núcleo de los. ner­
vios craneales. Est~ puede ser unflateral y consfste en in­
filtración perfvascula~ con células mononucleares y células 
de la microglfa. Estas &reas de glfosis focal muestran dege­
neración (cartorrexts) en el centro y puede progres'ar a l!t 
formación de mfcroabscesos. Varios cambios se presentan en 
las neuronas, como cromitolfsis ·y desfntegración del núcleo. 
Un hallazgo caracterfstico es la presencia de corpúsculos de 
inclusión virales ·eosinófflos tenues e'n el núcleo de astroci­
tos y neuronas. Tambtei:.i pueden ser encontrados cambios infla­
matorios en los "flervios y ganglios asociados con el sitio de 
la entrada viral. (6,156.169;177) 

La p~eudorrabia, también causa lesiones en ~1 mio~ardio 
·debfdo a la ganglfoneuritfs en astrocftos. en los ganglios 
cardfacos y por afeccfón en el ·endotelio. Estas lesiones re­
surt•n ~n a~ritmias y 11uerte súbita. (129.177) 

ou&N6snc·o. 
No ·se ·encue~tran anor'•a11dades he11atol6gicas o bfoquf•f­

cas. ( 169) 
Tr'adicionalinente el dtagnóstfco de pseudorrabfa consts­

tfa en la
0 

"1.nocul ác't ón cutlnea de tej tdo f nfectado (general -
111e,.te cerebr'o) e." u." c1J11e~ o. A 1 toar:er!'e ftsto se ohserv aba 
prurito y 'auto,;;ÜtfJación ·en el sftio de la inoculactón des­
pués de u·n periodo de incubación de 5 a 6 dias, seguidos por 
la ripida muerte del ·animal. El virus ta•bien puede ser pro­
pagado en el cerebro de ratones ~or inoculacfón intracraneal. 
Produce prurito en el sttfo de la inoculación. Los métodos 
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dfagnóstfcos actuales han hecho que la f noculacf ón en anima­
les sea obsoleta. (6.77 0 78.169 0 177) 

La fdentfficación del virus por inmunofluorescencia es 
posible en frotis o secciones congeladas de varios tejidos. 
Los tejidos del cerebro y de las tonsilas son los preferidos 
para estos estudios. (77 0 78 0 156.169 0 177) 

El virus puede ser aislado en cultivo de tejidos a par­
tir de pulmón. bazo y especialmente del cerebro y tonsilas de 
animales c~n pseudorrabia~ Aunque varias lfneas celulares han 
sido usadas. la 11ayorh de los laboratorios emplea célu.las 
epi~eliales de ri~ón de cerdo. El virus produce efe¿to ~ito­
pitico consf.stente en formación de sincitios en un lapso de 
12 a 24 horas~ El aislamiento del v.1rus no siempre· es fácil 
en perros. Los lavados farfngeos. raspados tonstlares y salt­
va son inapropiados para el aislamiento viral en perros. 
(77.78.169.177) 

La neutraltzación viral. inmunodifusión y la prueba de 
ELISA son usados para detectar anticuerpos sérico$ contra ~1 

VPR en cerdos. Los estudios serológ.icos han sido valorados 
para determinar la incidencia y prevención de la enfermedad 
en la población de cerdos desde un punto de vtsta epizoottó­
lógfco. (169) 

TRATAMIENTO. 
Él tratamiento de pseudorrabfa es general11ente inútil 

debido a que la enfermedad es casi siempre fatal. La sedación 
y anestesia pueden disminuir o _a'Ítvfar el prurito y las con­
vulsiones. sin embargo. no pueden alterar el curso de· la en­
fermedad. El tratamiento con suero hf peri nmune no 111ejora la 

_condición del perro. (77.78 0 169) 

PREVENC ION Y CONTROL. 
La prevención es la forma más importante de control de 

la pseudorrabia en perros y gatos. Debe ser evitado el con­
tacto con cerdos y especialmente la alimentación con carne 
cruda de puerco en zonas endémicas. Es posible vacunar a las 
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mascotas contra pseudorrabfa. aunque esto es indicado sola­
mente en zon~s endémicas donde se puede presentar la exposi­
ción con cerdos infectados. La infección natural con VPR no 
ha sido observada en perros y gatos vacunados.• Estudios ex­
perimental e.s muestran que es di ftcf 1 proteger a 1 os perros 
con una vacuna inactfvada. Las vacunas atenuadas contra .el 
VPR pueden causar reaccf ones postvacunal es que son tan fata­
l es como la infección nat~ral. (77.78.138.169) 

Lo~ reportes de infecci~nes hu~anas describen una enfer­
.medad que va de 1 e~_e a severa y que se .111ani fiesta por prurf to 
que dura unos cuantos·_dtas. (77.78) 
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2.3. CORIOMENINGITIS LINFOCITICA. 

La corfomenfngftfs lfnfoc'itfca (CML) es una enfermedad 
que se caracteriza por la presencia de fnfiltracfón linfoc'i­
t'fca del plexo corofdeo y meninges. Afecta· a perros de toda.s 

' . . . 
las edades. Los cachorros pueden mostrar fiebre ligera. pero 
la mayorta de los perros no mu~stran sfgnós clinicos. (50) 

ETIOLOGIA. 
Es un virus ARN de la famflia'Arenovirfdae. género· Are­

navfrus.~ Está el asf ffcado. dentro de los vf rus de los roedo­
res. Por centrffugacf6n y ultraffltracf6n se estfma que mfde 
de 37 a 60 nm. El virus es inactfvado en una hora a 56 •c. Es 
lábil a un pH por debajo de 7. Es sensible al ét~r y se puede 
inactfvar en formalfna al 0.051. pero no en fenol al O.SI. 
Puede crecer en la membrana corioalantofdea de huevos férti­
les y en cultivo de tejidos. (50.66.80.124) 

EPIZOOTIOLOGIA • 
. El vfrus de la CML está diseminado en todo el mundo. La 

in~eccf6n natural se presenta en ratones. cobayos. monos. ·zo­
rros. perros. ratas algodoneras. chinchillas y en humanos. 
L.os conejos. caba.llos, ardillas y hamsters han sido infectá"' 
dos ar ti ff cfal mente. Los gatos. bov t nos, cerdos y pol 1 os apa­
rentemente no son S!lscepttbles. El ratón gris y el perró s~n 
considerados los reservo~ios mh comunes de la tnfecct6n p~ra 
humanos. (So.ao.124) 

El .vfr.us aparentemente se trans11ite a través del tracto 
respfratorio o digestivo. conjuntiva y piel lastimada_, o in­
tacta~ La trans11fsf6n tntrauterfna d'e1 virus es común 'en ra­
tones blancos-. 1 a transmf st ón venfrea es pc)st ble en ·monos. 
También puede ser transm.itfdo po.r fnsectos chupadores de san­
gre. artrópodos y por. Trichinella_ spiralfs en cobayos. La· CML 
puede presentarse en forma conjunta con DC en perros y 
hurones. (S0.80) 

Las 3 formas de la enfermedad en humanos• (enfermedad 
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parecfda a fnf1uenza. meilfngftfs y encefalftfs) o co1110 fnfec­
cfón asfntomátfca. fueron reportados en los 6 •fembros de una 
famflia y 2 de sus amfgos. que habfa adqufrfdo recfente111ente 
un hamster como mascota. El vfrus fue afs.1.ado del hamster y 

de 2 de las personas. El resto fueron serológfca11ente posftf-
v os • ( 80 • 94 ) 

PATOGENIA Y SIGNOS CLINICOS. 

El perfodo de fncubacfón en cachorros (8 a 12 semanas de 
edad) experf11ental.111ente fnfectados es de aproxf111adameilte 5 
dfas. Una lfgera elev.acfón de la tellí.peratura (sobre ·40 •e) 
puede ser la únfca evfdencf a. de la fnfeccfón en cachorros. No 
todos los cachorros tfenen fncremento én la tenlperatura •. pero 

.cuando esto ocurre. la ffebre generalmente persiste entre 7 y 

.10 dfas. El vfrus esti presente en todos los tejfdos y flui­
dos de anf111al es f nfectados y se puede encontrar en cachor:ros 
hasta después de 35 dias. Los tftulos de antfcuerpos segufr&n 
persfstfendo por 3 aft~s o mis. (50) 

LESIONES. 
Pocas lesfones vfsfbles estin asocfadas con CML. las le­

sfones posfbles. fncluyen exudacfón serosa de 1a pleura. c.a•~ 
.bfos grasos en el hfgado y agrandamfento del bazo. Nfcrosc6.;.. 
pfca11ente hay una fnffltracfón · lfnfocftfca de las •enfnges 
(especfal111ente en la pfaracnofdes de 1a. base del cerebro). 
del plexo corofdeo ~Y de· los espacfos perfvasculares de fos 
vasos subependf111ales. Puede ser encontrada fnffltrac15n lin­
focfi:fca ~rfvascular en otros 6rganos. Han sfdo en.contrados 
corpúsculos de. fncl usHSn acfd5ff1 os· en el núcleo de cil u las 

. adrenocortfcales~ espechl•ente cuand.o los antfcuerpos se 
estén de!.a!rol hridc~ (SO) 

DIAGNOSTICO. 

Las pruebas serológfcas son COl!fhbles. Los antfcuerpos 
neutralfzantes aparecen en 4 ·o 5 se•anas. La fdentfffcacf6n 
del vfrus puede ser hecha po~ pruebas d~ neutralfzacfón 
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seguidas del aislamiento a partfr del animal infectado. (50) 

TRATAMIENTO. 

Puesto que la enfermedad es generalmente subcl;nica en 
el perro y cuando ·se presenta es autol imitada. el tratamiento 
rara vez es necesario. Una terapia de sostén esti indicada 
para preventr una posible infección bacteriana. (50) 

PREVENCION. 

Nó han sido reportados intentos para producir una .vacuna 
para perros. Los cobayos pueden ser inmunizados con una vacu­
na producida· por 11odificación del virus a través de pasajes 
1ntracerebrales en ratones. (50) 

CONTROL. 

La eli•inacfón de ratones silvestres que habitan en 
criad eros de perros y casas puede df smf nui r el número de ca­
sos de contagio tanto en perros como en personas. (50) 
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CAPITULO III. OTRAS EN~ERMEDADES VIRALES. 

3.1. IN::Ecc ION POR REOVIRUS CANINO. 

Este virus ha sido aislado de anf•ales clfnica111ente sa~ 

nos. Está clasificado dentro de los virus entértcos del pe­
rro. pero 11is bien presenta signos .de. infecci&n respiratoria. 
(40.50.66.74.80.124) 

ETIOLOGIA. 
El . reovirus es ARt' y mide 'aproximadamente de 60 a 90 n11. 

de dUmet.ro~ Sobrevive te111peraturas de 60 •e por 30 11fnu-tos. 
Es 1nactfvado por forma11na al 3S a 56 •c. El virus crece ri­

.. Pidamente en cultfvo de tejfdos, ,,&rt'fcularmente en células 
de riñón de pr1111ates subhu111anos. perros. cerdos. bovinos y 

cobayos~ . Tres reovt rus se rol ógf ca11ente dt fe rentes pueden ser 
causantes de tnfeccfón respfratorh en el perro. (S0.66.158) 

EPIZOOTIOLOGIA. 
El reovfrus ha. stdo atslado de personas. bovtnos. rato­

nes. prfmates no hu11anos y perros. Han sfdo observadas reac-
ciones positivas de anticuerpos en conejos y gatos. El ai_sla-
11iento del virus se. ha realizado ·a partfr de heces fecales. 
orina. exudado nasal y sangre de: ani11ales infectados • 
. cso.80.158) 

La frecuencia cte la enfer11edad. es reducida, pero se en­
cuentra dfse11fnada por todo el 11undo. (66.80) 

PATOGENIA. 
La ruta prfncf~al de tnfecctón es a tra~fs de aerosol~s 

tnf'ectados. La trans11fst6n se present• tndtsttnta11ente por 
contacto de personas con. ganado. El rat6n puede adqut rf r la 
frifeccfón de humanos o bovinos y puede servir. co1110 vector 
para otras personas y otros ani11ales.; El perro puede ta11bfén 
servir como portador asinto11itfco y diseminador del virus a 
personas. ya que lo elf11fria por un largo periodo. de tie11po. 
(50,80) 
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SIGNOS CLINICOS. 
El reovfrus solamente causa fnfeccfón subclinfca en 

per:ros susc'eptfbl es. sf n embargo excepcionalmente se pueden 

presentar fnfeccfones con un grado bajo de ffebre. descarqa 

nciisal .-mucofde y tos .• El vfrus es transmftfdo ·a nfños y se 

manfffesta,con sfgnos de dfarrea y corfza. (40,50,66,80,124, 
158) 

DIAGNOSTICO. 

El. tttulo de antfcuerpos, medfdo por prueb._s de .fnhfbf-
cf6n de la hemoaglutf~acf6n. e~pfeza a 

dfa postf noculacfón en cachorros y el 

ha sfdo realizado desde el 6• hasta el 

PREVENC ION Y CONTROL. 

fncrementarse en el 7• 

afslamfento del virus 

24avo. dia. (40~50) 

Las vacunas comercfales contra el reovfrus tfpo III. se 
consfguen solamente en Alemanfa. En Méxtco y Estados Unfdos 

no se. han desarrollado, debfdo a qu'e no se han considerado 
ne'cesarfas. Los perros fnfectados deben ser aislados y se· 

debe evitar el contacto con. nfñ.os para prevenfr la :Zoonosfs. 
(40,50.158) 
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3.2. INFECCION POR CORONAYIRUS. 

La fnfeccfón por coronavfrus o coronavfrus canfno (CYC) 
se reportó en marzo de 1978. en un brote de enteritis conta­
giosa. aunque la existencfa del virus ya se conocfa_con ante~ 
rf·orid&d. Este vfrils se caracteri.za por product r vómtto y 

.. dfarrea algunas veces. he11orrigfca que es en ocasfones fatal. 
(8,55,74,124~140.159) 

Posterformente se reportaron aislamientos de coronavtrus 
en fnfeccfones en ~\llmones e fntestfnos. (18) 

ETIOLOGIA. 
El CVC es un virus ARN. ~eomórffco que mfde entre 60 y 

180 nm. de dfimetro. En la superficie presenta proyecciones 
caracterfsticas. las cuales parecen formar una corona solar 
fuera de la particula. Los peplómeros mfden de 12 a 24 nm. El 
CYC es mis sensfble a las fnfluencfas ffsfcas y qufmfcas que 
el PYC y el rotavfrus.,. (8.74.137) 

El grupo del CYC tncluye el vfrus de la gastroenterttts 
transmtsf.ble en cerdos (GET) y el. de la peritonttfs fnfeccio­
sa felfna (PIF). Serológfcamente el.CVC esti Mis estrechu1en-
te relacfonado con este últfmo vfrus. 
147) 

EPIZOOTIOLOGIA. 
. En esta enfer•edad las heces son la prt•era fuente. de 
f nfecctón. · El vf rus es libU al. calor. pero es rel atha•ente 
reststente .ª· 1~ congel~ct6~ y debtdo a esto causa ep~~~oti~s 
durante el tnvie.rno •. Co•o h .•ayorfa de. los coronavi rus entf­
ricos. el C\fC es estable en ictdos y sobrevtve el paso a tra­
vés .del estómago •. El CYC es epecfftco de especte y afecta so­
lamente canfdeos doiléstfcos y salvajes. stn t11portar raza. 
edad y sexo. pero los cachorros son mis susceptfbles. Como 
regla. la enfermedad tiende a no se·r fatal y e.sti lfmftada en 
su dfsemfnactón. (7.8,53 0 55.74) 

La forma mis co111ún de dise111ina~ión del CYC es a través 
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de la contaminación de fomf tes y del medio ambiente con mate­
ria fecal. los perros elfmfnan el virus en las heces hasta 
por 2 se111anas después de la infección. Las aglomeraciones y 
condiciones insalubres incrementan la fncfde.ncfa de la infec­
ción. La mfcroflora entérica como Cl. perfringens. ~- fetus y 
Salmonella pueden incrementar la severidad de la enfermedad 
cHnica. (8. 74) 

El v:frus de GET. se ha transmitido experimentalmente al 
perro y al gato. los perros elfmfilan el virus por. mis de 2 
semanas y 1 os gatos por 3 di as después de la infección. la 
corta duración de la eH111inación en gatos puede reflejar el 
paso a través del 1ntestino despuEs de la adminfstr.ación del 
virus por vfa oral. La enfermedad clinfca no ha sido observa­
da en perros infectados con el vfrus de GET. pero es impor­
tante en la transmisión y sostén de la infección en cerdos. 
(74.137) 

PATOGENIA. 
La infección en perros es· altamente contagiosa y después 

de la exposición. el vfrus se dise111fna ripidamente a través 
del intestino delgado. El perfodo de in-cubacfón es de. 1 a 4 
dlas. Dos dfas después de la éxposfcf5n oral. el virus entra 
y coloniza el duodeno. la infección entonces avanza é:audal-
11ente. a través del .. intestino· delgado e~ los siguientes 2 
dhs •. A dfferench del PVC. el cual infecta las criptas. el 
CVC se localiza dentro de las cilulas dtgesttvas y absortt.­
Y as •. La V 1.remia y 1 a t nfecc t Ón generalizada as oc fad as. con el 
PVC no. se han vtsto con el cvc. El C_VC se disemina localmen­
te a los ganglios ltnfiticos mesentéricos y ~casionalmente al 
hfg~do y al bazo. (7~8.74.106.140) 

La replfcación de CVC se realfza mis efectivamente den­
tro de las vesfculas citoplasmit~cas que en la superficie de 
la célula y provoca una variedad de efectos cftopático_s. la 
repHc_ac16n vtral causa muerte y descamación de las células 
del epitelio fntesttnal con dfsminuctón de las vellosidades 
intestinales. las criptas que no son destruidas· proltferan 
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como resultado de la disminución de las vellosidades. Las 
células descamadas contienen virus infeccioso y son una fuen­
te de infección para los segmentos caudales del intestino. La 
pérdida de enzimas digestivas y la incapacidad absortfva re­
sulta en diarrea. La cicatrización intestinal empieza en el 
duodeno y se lleva a cabo en una semana. (74) 

Hay varios factores que contribuyen a la mayor suscepti­
bi 1 fdad de los cachorros a la df arrea por CVC. Los cachorros 
tienen la capacidad dfgestiva de absorber largas macromolécu­
las protefcas. lo C!4al aumenta la absorción del virus.·La in­
munidad en la 1Bucosa j_uega un papel importante en la resis­
tencia al CVC. Los animales - adultos tienen mecanismos protec­
tores fnmunosecretores miis _activos y por eso son 11iis resis­
tentes a la infección que los cachorros. La falta de inmuno­
protección pasiva provocada por la ingestión de inadecuadas 
cantidades de calostro puede incrementar la susceptibilidad 
de 1 os cae horros a 1 a infección. Los perros infectados 
via oral con CVC desarrollan inmunidad a reinfecciones 
pués de la recuperación. Sfn embarr~. ~a duración de la 
tección no ha sido establecida. (74) 

SIGNOS CLINICOS. 

por 
des­
pro-

Los .signos de la infección por CVC pueden variar desde 
inaparentes hasta _una ra11ida .gastroenteritis fatal. Es 1•po­
sible diferenciar con ~xactitud, con base en los sfgnos clt­
nicos. entre las var1as causas de gastroenteritis. En co•pa~ 
ración con la gastroenteritis por PVC. la infección por.CYC 
se ha visto: que es menos severa y •is crónica e inten1ttente. 
La infeccfón por CVC es· altamente contagiosa y se puede diu­
minar rápidamente a través de la' población canina La anore­
xia y letargia son seguidos por vó•ito. el cual puede durar 
de 1 a 12 dhs. La diarrea empieza siillultinea11ente y puede 
variar en consistencia d~sde una masa espesa hasta liquida y 
va de color a11arfllo verdosa a anaranjada y es 11aloliente. 
cori cantidades varfables 
cantidades de sangre son 

de moco. 
vistas en 

~1 gunas veces 
1 as heces. La 

pequeñas 
fiebre. 
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leucopenia y heces sanguinolentas son raras. La recuperación 
se presenta entre 7 y 10 d'ias. pero la diarrea puede persis­
tir o ser intermitente por 3 o 4 semanas. Los cachorros pue­
den estar severamente deshidratados. aún con la terapia de 
fluidos. La muerte es mis común en cachorros deshidratados. 
El stress y las enfermedades concurrentes también incrementan 
la severidad de los signos clinicos. (6,7 0 8 0 30 0 66 0 74 0 106 0 139 0 

140.159) 

LESIONES. 
Las necropsias son infrecuentes debido a. que la mortali­

dad es baja. En infecci6n moderada, las asas intestinales es­
tán dilatadas· y contienen líquido y materia fecal amar1llo­
verdosa. La 111ucosa i ntestf nal puede estar hemorrágica o con­
gestionada y los ganglios linfáticos mesentéricos agrandados 
y ede111atosos.· (7.B.30 0 66 0 74 0 106 0 140) 

H1sto16gicamente los hallazgos son pa~ecidos a la infec­
ción por.PVC. En la 1nfecci6n por CVC es caracterhtico el 
acortamiento y fusión de las vellosidades intestinales. el 
alargamiento de las criptas. el incremento de células calici­
formes y la divisi6n celulir incrementada de la lámina pro­
·Pia. (7 0 8 0 30 0 74 0 140) 

DUGN OSTIC O. 
No hay cambios hematológicos o bioqufmicos especfficos. 

La leucopenia asociada con infección por CVC es rara co111para­
da con la incidencia én PVC. (8;.74)' 

La conf1 rmación del diagnóstico no es 
iniciar 1• terap{a apropiada; stn embargo. se 

.cabo pruebas serológicas y el aislamiento 

necesart a. para 
pueden 11 evar a 

del virus. Las 
reacciones serológfcas cruzadas entre cvc. el virus de GET y 
el virus ~e PIF se pueden present·ar. pero dependen de la 
prueba que sea usada. Los anticuerpos neutralfzantes contra 
CVC son generalmente bajos debido a que no hay d,1 sem.i nación 
sistémica del vi rus. Para detectar pequeñas cóncentraci ones 
de ant1~uerpos. es mejor llevar a cabo una prueb~ de seroneu-
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tralfzacfón. (30.66 0 74 0 140 0 f47l 
El virus puede ser detectado a partir de tejido de. in­

testino por microscopia electrónica y técnicas de f nmunofluo­
·rescencia. Es más conveniente aislar el virus de heces ·e in­
testino. Rara vez. se aisla de otros tejidos. La microscopia 
electrónica debe ser interpretada cuidadosa111ente ya que el 
CVC puede. ser confundido con artefactos. Esto puede ser evi-­
tado por la adición de suero inmune anti CVC a las muestras 
fecales. el cual aglutina particulas virales. (7.55.63.74. 
140) 

El CVC produce efectos citopiticos en varias Hneas ce­
lulares pri~arias y secundirias. incluyendo: riftón. tim~~ si­
novia y la lfnea celular A-72. El riftón felfno y los ffbro­
blastos de enibrión son también susceptibles_. Los cultivos ce­
iulares infectados desarrollan efectos citopáticos en. 2 dias. 
La llnea .celular A-72 desarrolla formación sincitial que pue­
de ser especfficamente neutralfzada por antisuero contra el 
C ve. Las técnicas de .. anticuerpos fluorescentes pueden s.er 
aplicadas a cultivo de. tejido_s infectados o tejidos. _para 
.identificación especifica viral, En la necropsia deben .ser 
recolectados t~jidos frescos debido a 1a ripida autolisis del 
tejido del intestino delgado. (8,19,55,74,106.140) 

TRATAMIENTO. 
Colllo resultado de diarrea por coronavirus hay pérdida de 

electrolttos. deshidratación. acidosis y shock; stn e•bargo. 
en la 11ayor.fa .de los casos estos _stgnos son •oderados. ·El •a­
nejo de estos ani11ales si esti_n severa•ente de.shtdratlidos o 
con enfer11edad ·sisté11ica. es si•ilar al de 1.a diarrea por· 
PVC. Los antibióticos no estin indicados ya que la enfer•e­
dad es •od·erada y no hay leucopenia o tnmunosupresf'ón •.. no. 

·55,74,140) 

PREVENCION. 
Nó ti:ay vacunas disponibles que puedan :prevenir compl.eta­

mente la infección por CYC. La gran cantf.dad de variantes 
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antigénfcas del virus hace dificil o casi imposible la pro­
tección. la inoculación parentenal del virus no produce nin­
guna protección contra la· infección intestinal oral. El vfrus 
de GET oral o parenteral y el vi rus de PIF oral no protegen 
ál perro co·ntra infecciones orales subsecuentes por CVC. 
16.71.74.106.139.140.153) 

CONTROL. 
Se debe realizar un aislamiento estricto y una limpieza 

constante del lugar debid.o al gran número de ·particulas vira­
les que elfmina en las heces el perro infectado. Una vez .que 
el ~irus se estable~e en un cri~dero. se dfsemina r~pfdamente 
entre lós perros a menos. que la 111ateria fecal sea el fminada y 
se realice un_a desfnfeccfón apropiada. Esta desinfección debe 
ser con un blanqueador i:omo el IJipoclorito de sodfo en una 
dtlución de i:30. con formalfna al 1 o 101 o con compuestos 
.cuaternart os de amonf o. e 74 .106 .140) 

El CVC no produce problemas de salud públ tea ya que nun­
ca han sfdo reportadas evidencias serológfcas de la enferme­
dad en humanos. Cl8.7.4l 

'.',. 
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3.3. PAPILOMATOSIS ORAL CANINA. 

La papilomatosis oral canina o papilomatosfs viral cani­
na. es una enfermedad infecciosa generalmente confinada a la 
mucosa oral y labios de cachorros. que se caracteriza por 
producir tumores benignos que pueden desaparecer espont&nea­
mente. (26,48,124.126.134.178) 

ETIOLOGIA. 
La papilomato~is oral canina es causada.por el papflo .. a­

vfrus S-1 (Sylv11agus-l. clasif.icado· co110 papovavirus. los ·pa­
povavirus se dividen en 2 -grupos: los polto11avirus ·y los pa­
pilomavirus. Los papflomavirus de humanos. bovinos y perros 
son antigénicamente distintos. pero co11parten un pequefto gru­
po espedfico. El papilo..avirus es ADN y mide 53 nm. de di&­
metro. (26,66,124,126,127) 

EPIZOOTI OLOGIA •• · 

La inoculaci6n del virus de la paptloMatosis oral .canina 
(VPOC) en gatos. ratones, cobayos. conejos y .. onos ha fallado 
en producir pa p11 OMas. (26) 

Ademis de afectar la mucosa .oral, los papilomas involu­
cran en ci.ertas ocasiones la c6rnea. ·conjuntiva y margen del 
pSrpado. Han sido identificadas parttculas virales idénticas 
al VPOC en. tumores oculares. El YPOC inoculado en la. pf el de 
la cara puede producir paptlo•as. pero intentos ·por producir 
un tu11or en el abdo11en o lo•o han fallado~ El cerebro. la ve­
jiga. el est611ago y el recto, son ta•bfén refractarios • la 
inoculación con YPOC y la inyección IY no produce crecf•iento 
de papflomas. El .virus asociado con paptlo11as cutlneos ·(no 
oral U OCUlofactal) es un papflo•avfrus diferente; Sf n e•bar­
go, las partfculas virales encontradas en papi lo•as cutlneos 
naturales son 11orfológfc'amente fndfstfngu1bles del YPOC. 

(21,22.26) 
Los papflo11as cuti~eos son co•unes en los Gieyhounds de 

Australia. (26,47) 
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PATOGENIA. 
Bajo condiciones experimentales. el periodo de incuba­

ción es .de 1 a 8 semanas. siendo más común entre 1 a 4a y 
8ava. semanas. El perfodo de crecimiento desde el primer sig­
no de tu11or hasta-el primer signo de regresión tambf.én dúró 
de 4 a 8 semanas en 37 (651) de 57 perros y de 9 a 21 semanas 
en 21 perros (21t}. Los cachorros en este experimento fueron 
tnmunes a la reinfección después de la regresión espontanea. 
Los tumores se desarrol 1 aron más rápidamente en machos y en 
cachorros sanos que en c·achorros mal alimentados o que pre­
sentaban alguna enfermedad. El periodo de incubacii>n fue de 7 
a 14 d'ías mis en estos últimos. (23,26.127) 

Cuando el VPOC es f nocul ado en· el parpado, aproximada­
•ente el 501 de los perros desarrollan papilomas. lo cual tn­
dica la baja predilección del .vtrus por ese sitio. El 'perfo­
do de incubactón de los papilomas en el párpado normalmente 
es de 6 a 9 semanas y puede durar más tiempo. En perros que 
desarrollan papilomas .oculares. el periodo de incubación :de· 
papilomas orales c;onco11ttantes es 111as.corto que en perros que 
no los desarrollan. El i>erfodo de tncubación de papilomas cú­
tlneos en Greyhounds es de ·4 a 7 sé~anas y la regresión se 
lleva a cabo en aproximadamente 59 dias después de que el tu­
m~r apareció. (26.126) 

Los •eca:11s111os por Jos que sucede la regrest ón son des­
conocidos. Los anticuerpos neútral i zantes han si do. detectados 
después de 2·se11anas.posttnocu1acfón y son los responubles 
de preventr la formactón de paptlo11as en otros stttos. El 

' ' ' 

suero de perros que tuvteron papt10111as y se recuperaron ·es-
pontinea11ente no.· ayudó a la regresth de tumores cuando se 
inyectó en perros con creci~_iento de paptlomas. De hecho. el 
efecto productdo fue un mayor desarrollo de los tumores y por. 
el contrarto el tiempo de regrestón fue más 1a'rgo que el nor­
mal. La aplicación de suero con anticuerpos puede mantener 
precipttada la formactón: de· factores bloqueadores ·antfgeno­
anttcuerpo que imptdan la acctón de linfocitos cftolóxico~ en 
las células blanco. La transferencia de lfnfocttes a partir 
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de ganglios linfáticos y de bazo de perros en los cuales los 
papilomas ya tuvieron regresión. a perros con paptlo•as re­
cién formados. puede producir regrest ón acelerada en 2 de 11 
perros. (26) 

La cantidad de vtrus en el inóculo puede influir en el 
tiempo de regresión. La regresión tardfa o démorada fue mis 
común en perros a los que se les aplicó inóculo del virus di~ 
luido. que en los _que el inóculo.estaba más concentrado. 
Adicionalmente el inoculo •Is diluido favoreci6 el desarrollo 
de numerosos papilo'!las orales. La infección natural con YPOC 
que resulta en tumor se deb_e a la pequeTta cantidad de virus 
que alcanza a hs células susceptibles. La explfcación de es­
te efecto es desconoctda. pero puede ser un eje•plo del fenó­
•eno en que una baja concentración de antf geno no produce una 
adecuada respuesta celular inmunomediada. El desprendi•iento 
de papilomas ft1 ifor111es se presenta en· un periodo de 7 dtas· 
en la mayorfa de los perros hasta que la regresión se inicia. 
L~ reabsorción de· la base del tu111or requiere de •is dfas y 
hasta varias seaanas. (26) 

SIGNOS CLINICOS. 
Los perros 111ayores de 1 año de ell-ad rara vez presentan 

papi10111as orale.s y son resistentes al_ YPOC. Los papflo•as que 
afectan ·la córnea. conjuntiva o plrpado se presentan en pe­
rros de 6 11eses a 4 ar.os de edad. '/ han si do reportados en 
perros hasta .d.e 9 ar.os. Los papflo•es cutlneos se presentan 
en perros •aduros o viejos y no regeneran espontinea•ente. 
En los Greyhounds de Australfa. los papllo•as. c11tlneos tnvo .. 
lucran los •1e•bros posteriores. tarso. carpo. ·ireas interd1-
g·ltales. c.:ojine.tl! plantar :/ 11iias 0 se pr.tsentan· en tén·•a indi-: 
vidual en perros de 12 a 18 •eses de edad. ·La· ·regr·esf6n ·se 
presenta ~n aproxi•adamente 9 se•anas. (26 0 47) 

Los papi 1 omas se encuentran en la •ucosa. oral. iltargen de 
los pirpados. paladar d11ro '/ blando. lengua. faringe y epi­
glotis. pero no en enctas. glotis y 'la·ringe. El sitio de 11a-· 
yor predi 1 écción del VPOC es la 11ucosa oral y en 111enor -grado 
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las estructuras oculares y la pfel alrededor de la nariz y 
boca. Rara vez interfi.ere con las vias respiratorias. (21. 
22.26) 

Los papilo11as son inicialmente lfsos. blancos y sobresa­
len de la 11ucosa. posterior11ente se vuelven lsperos y ase111e­
jan una coliflor con proyecciones finas y blanquecinas. (26 0 

66) 
Los dueftos del perro se enteran de la enfer11edad cuando 

observan las lesiones. la presencia de halitosis dada por el 
·tumor necro.tizante. he11orragias como resultado de trauma al 
tumor o renuencia ·del animal para co111er. En ocasiones se ob­
serva una verruga en la ~ucosa oral. En la mayorf~ de los ca­
sos hay de 50 a 100 turaores y su nú11ero se incrementa entre 
las 4 y 5 se¡¡¡anas. l.a regresión empieza de 4 a 8 semanas des­
pués de que el tu11or aparece. en numerosos casos este persis­
te de 6 a 24 •eses y ocasionalmente por tiempo indefinido. En 
este caso los tu11ores son nu11erosos y grandes y se traumati­
zan cuando el perro co11e. Los perros que des.arrollan estos 
tumores ·bajan de peso. Algunas de las lesiones que ·estin 
afectadas con bacterias producen una descarga purulenta. En 
todos los casos. hay fuerte ·halitosis y descarga oral. (26. 
48) 

El papilo11a ocular debe ser diferenciado de otros tumo­
res. principalmente del carcino11a de células esca11osas. Los 
papilomas oculares· involucran sola•ente la conjuntiva. córnea 
o 11arg.en del. pirpado y pueden ser bilaterales• (21 0 26) 

LE.SIGNES. 
El VPOC induce la prolfferaci6n de las cé1Ulas de la 

e;a¡>a <!S:u1a1u del .epitel fo 1u~ prese11hn f'or11as mft6t·icas. 
Una capa de.1 tejido conectivo se desarro11 a y tas células 
epftelfales •is superffcfales se. cornifican. ··tos papf1011as 
rara vez exceden de 1 cm. d~ dfi11etro. El virus es produci~o 

y elfminado desde la capa cornificada exterior del tumor y es 
trans11itido por. contacto. Los corpúsculos de fncfustón intra­
nucl e ares bas6f11 os son encontrados en células gt gantes de 
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lesiones viejas. (23,26,126) 
El pa pfl 0111a de células esca11osas de 1 a pi el puede ser 

pedunculado o estar unido firmemente. El epitelio del tumor. 
el cual es contagioso para la epidermis normal. puede estar 
pigmentado. (26,126,127) 

DIAGNOSTICO. 
El diagnóstico del YPOC es hecho con base al crecimiento 

con apariencia de tu•or y relacionado con un ani11al joven. 
Perros que convfvei:i. en un 11i smo lugar pueden estar afectados. 
Los papilomas oculares_ deben ser hfstológica11ente diagnosti­
cados después de .hacer una biopsia. Los papilomas cutlineos 
son distintos morfológfcamente, pero el diagnostico puede ser 
confirmado por el exa•en histológico. (26,48) 

TRATAMIENTO Y PREYENCION. 
El tratamiento de la papilomatosfs oral esta confinado a 

los casos en los que 'ªY complicaciones bacterianas secunda­
rias~ Cuando el número de masas es reducfdo 0 la excfsfón quf­
rúrgica. la cr.focfrugia o la electrocirugfa se puede realfzar 
con facilidad. cuando por el contrario, los papflomas son 
múltiples la remoción quirúrgica de todos ellos es fmpr&ctf­
ca. Sf. hay pocas lesiones. la terapia no es necesarfa. La 
eJtcfsfón quirúrgica o la crfocfrugfa es efectiva para papilo­
mas de la conjuntiva o parpados •. pero esta últf•a no debe ser 
usada .para papflo•as de la córntt. Se debe tener cuidado· de 
no dfse•f nar el vtrus a tejidos oculares adyacentes durante 
la et rugf a. porque se pueden .desarrollar IÍis tu11orés despufs 
de la éxctsfón qutrúrgfca. C.on la crfoctrugfa es menos ·ries­
goso que haya di se•t nacf ón. del .vt rus cuand.o el tu11or ·es con­
gelado stn trau•a conco111itante y sfn conta11inact6n •. Los papf-
1°0111as cutineos no causan probl e11as. p_ero son re•ov.fdos por 
razones estéticas. (26,48 0 65.95.133,134,178) 

La remoción qutrGrgfca. co111presf6n o congelamiento de 6 
a 8 papflo111as orales dar& como resultado una ripfda regresión 
del resto de los tu•ores, sfn e111bargo, no hay estudios bfen 
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documentados al respecto. (26.65) 
La autovacuna a partir de macerado de verrugas ha sido 

recomendada para el tratamiento de la paptlomatosis oral pero 
es discutible su efectividad debido a la regresión espontánea 
del tumor. En 5 casos consecutivos de paptlomatosfs oral en 
los que la enfermedad persistió de 5 a 10 meses sfn reg're­
sión. la autovacuna fue inefectiva. Las fallas en la 
vacunación pueden reflejar deficiencias en la calidad de la 
vacuna o la interferencia de esta con la función inmune. 
(26.127) 

La vacunación con macerado de pa pfl omas puede control ar 
subsecuentes infecciones en animales afectados, pero se debe 
recordar que estas vacunas son especificas de especie. (26 0 66) 

La qufmioterapfa s~st;mfca tuvo ªxfto en 7 casos conse­
cutivos de papfl omatosfs oral que persistieron de 6 a 24 me­
ses. La regresión tumoral empezó 3 semanas despu~s de la ini­
ciación del tratamiento l finalizó en 3 o 4 semanas más. La 
vincristina IV (0.8 119/m ) fue inyectada en 3 de los perros 
una vez a ·1a semana. La ciclofosfamida IY (300 119/m2 ) fue 
aplicada una vez a la semana en 2 de los perros. La cicl ofos­
famida oral (50 mg/m2 ) fue ailmi ni strada por 4 di as consecuti­
vos cada semana en 2 de los perros. La cuenta sanguinea com­
p~eta fue evaluada cada semana para detectar. leucopenia indu­
cida por las drogas y .no se observaron cambios. La qufmfote­
rapia no debe ser aplicada a perros para crfa a menos que el 
propietario esté infor•ado de los efectos adversos que estas 
d~ogas tie~en en la eff~fencfa reprod~ctfva. (~6.113.133). 

En resutien. los papilomas orales que estln presentes me.;. 
nos: de 4 se11anas no deben ser tr.atados. En el caso de aque­

:1 los que tfenen de 4 a 21 semanas •. de 6 a 8 tuiwores pueden 
ser tratados qui riirgfca•ente. Para los que tienen •ás de 21 

_ se•anas. la quimioterapia s1sté11ica estl indicada. Es'ta· tel'a.­
p;f.•. p11 ei:t.e i;e .. apifcada en cualauier tier .. po, de prafi?renc~a P.n 
tu11ores de 8 semanas o más. La vincristina o la ciclofosfa­
•ida, administradas por periodos cortos (una vez a la semana 
por 6 u 8 semanas) no producen efectos serfos. (26) 
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3.4. TUMOR DE MASTOC nos. 

Es una enfermedad aparentemente producida por un virus 
que se caracteriza por formar tumores dérmicos de origen me­
senquimátoso pd nci pal111ente en perros de edad avanzada. Di­
chos tumores consisten en la acu111ulación de células cebadas. 
(26.48.50.127.178) 

ETIOLOGIA. 

La evidencia de una ettologia viral para el . tumor de 
mastocitos es inconclusa. Se ha encontrado que después de pa­
sajes en serte el agente pers;ste en bajas concentraciones e 
como un virus-incompleto. (23 0 26 0 48 0 66 0 90 0 127) 

No hay datos epizoottológicos que prueben la transmisión 
horizontal del tumor de mastocltos y han sido sugeridas otras 
etiologias, Las repeti4as exposiciones cutáneas a un compues­
to carcinogénico (mettlcolantreno) ~e han asociado con tumor 
de mastocitos en ra~ones. Un proceso semejante puede explicar 
porqué algunos tumores de mastoci tos ·originados en áreas de 
dermatitis crónica. progresan de htperplasia a tumor. (26.90. 
126) 

E PIZOOTI OLOGlA •. 

No h·ay pruebas que conft r•en pred t1ecct6n de sexo del 
tumor de mastoc·i tos. ·sin e111bargo. algunas razas son 11is ·pro­
.Pen~as. que otras. Los Boxer •. Boston y Stafordshire Terrier. 
están predispuestos a desarrollar tu111or de mastocttos. esto 
sugi'ere un factor hereditario. debido a que estas 3 ·-razas 
co11parten al Bull Dog como ancestro co11ün. La transmisHin 
vertical del cáncer es una posibtltdad. pero la oncogénesi.s 
probablemente depende de un segundo o mis factores. como pue­
den ser un vi rus o un agente carci nogEnico. El tumor de 
mastocitos puede estar relacionado con una susceptibilidad 
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hereditaria o una inmunodeficiencia a la infección viral. 
(23.26.48.50.90.127.136.178) 

El de mastoci tos es el tumor de 1 a pi el. más remitido 
para d1agn6stico histológico y representa de un 10 a un .131 
de todos los tumores caninos. De un 7 a un 211 de 'todos los 
tumores de piel caninos y arriba del 271 de todos los tumores 
de piel malignos. La prevalencia del tumor de mastocitos en 
perros se incrementa con la edad. (23,26.90 0 127.136) 

La edad más propicia para desarrollar tumor de mastoci­
tos temprano y tardto está entre 8.2 y 10.5 años respectiva­
mente. (26,136,178) 

PATOGENIA Y SIGNOS CLINIC OS. 

El tumor de mastocitos múltiple se presenta en 111 o más 
de los perros afectados. El tronco y las extremidades, parti­
cularmente los miembros posteriores. el perineo y los genita-
les externos. son los sitios mis afectados. 
178) 

(26.48.so .. 121. 

El tumor de mastocitos aparece bien cfrcunscrito. lós 
n6dulos de piel están en un rango de 1 y rara vez tienen mis 
de 10 cm. de diámetro. El tamaño del tumor. por si mismo_. no 
es indicativo del grado de malignidad. Los tumores. particu­
larmente los localizados. en la región inguinal. se observan 
edematosos o como elevaciones d~rmicas erite•atosas y subcu­
tlneas. que pueden involucrar la ~lli.lsculatura superficial. ·El 
eritema y la ulceraci&n pueden ,e'star presentes .en cual quier 
t'u•or de •astocitos. pero son .éncontrados mis comúnmente en 
formas celulares nó diferencia.das. El diámetro del tumor es. 

· sie•pre paralelo a 1.a superfi'cie de la piel. (23.26.48.90, 
126) ' 

... · L:i; ulceración. a;str1ca ~ duodeMl !!s una complicación 
coriÍún en el tumor de •astocitos en perros. La histamina libe­
rada del tumor da como resultado un marcado incremento de las 
.concentraciones de gastrina. causa producción de ácido por 
las células parietales e incrementa la motilidad gástrica. 
mientras que la heparfna liberada del tumor bloquea este 
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efecto. En perros con gran número de tumores indiferenciados. 
hay una marcada histaminemia sin una ~oncurrente heparinemia. 
( 26. 90. 126} 

El daño de la histamina al _endotelio vascular de las 
arterias y vénul as causa el desencadenamiento de fi bri nol i­
si s. Produce también daño a la vasculatura de la sub111ucosa 
gistrica por dilatación de pequeñas vénulas y capilares, por 
permeabilidad endotelial incrementada, por trombosis intra­
vascular subsecuente y por necr.osis isquémica. El dafto vas­
cular acompañado con producción incrementada de ácido e 
hi permoti 1 id ad, ti endé _a ser 1 a causa de ul cerac_i 6n gastro­
duodenal asociada con el tÚmor de mastocitos. la ulceración 
gastroduodenal debe ser antfcf pada en perros con tumor de 
mastocitos, particularmente cuando hay un tumor grande o un 
tumor recurrente o metastisico. (26.90} 

Se han encontrado frecuentemente hemorragias locales al 
toma_r biopsias, aspiración con aguja fina. crioterapia. ciru­
gfa o manipulación exc.es1va del tumor. Este efecto no se c_o-
rrelaciona con el grado de diferenciación del tumor, pero se 
ha visto que es mis frecuente en_ tumores de 3 a 10 cm. de 
diámetro. Puede ser que los tumores pequeños no liberen sufi­
ciente heparfna que prolongue la coagulación o que altos ni­
veles de heparfna resulten, de alguna manera, en una fnactf­
vación compensatoria de esta. la ripfda liberación_ de hfsta­
mfna que resulta de la destrucción de un tu•or durante la 
cirugia o la qufmiot~rapfa. puede provocar un shock hfpoten­
si_vo, sin embargo~esto no es coaún ·en perros y puede ser 
prevenido con la admfnfstración previa de antfhfstaminfcos 
bloqueadores de los receptores H-1 y H-2 como la dffenhfdra­
mfna y la cimetfdfna resoectfva111P.nte. (26,90} 

Se ha detectado glomeru11t1s focal crónica en perros con 
tu111or de ma~tocitos que no es~~ ~socf~da con cambios tnters­
tictal es o tubulares. (26,126} 

LESIONES. 
El tumor de mastocf tos es ficf lmente iden_ti ficado por 
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aspiración y por frotis teñido con la tincfón de Wright o 
Ziehl-Nielsen. No hay uniformidad en la apariencia hfstoló­
gfca del tumor de mastocitos. Hottendorf y Nfelsen han clasi­
ficado este tumor con base al grado de diferenciación. Sin 
embargo. es 'común que un tumor exhiba caracteristicas de otro 
grado. (26.49.90.126.136.146) 

Tumor Grado I: Anaplásico. indiferenciado. Alto grado ~e 
pleo11orffs110 celular; largo. vesicular. irregular. muestra 
núcleo con 1-3 nucléolos prominentes; gránulos ·Citoplásmicos 
que parecen polvo. pocos largos .o muchos finos, indica alta 
mitosis; tumor altamente celular. borde cftoplismico. células 
dispuestas ~n pliegos largos. (26.90.126,136) 

Tumor Grado II: Intermedio. dfferencfado. Similar al 
grado III en muchos aspectos; pleomorfismo celular común. con 
bordes ciioplismicos; largo, edentado, núcleo lfgeramente 
vesfcular; indica baja mitosis, células dispuestas en cordo­
nes entre fibras de colágena o en pliegos separados por colá­
gena• (26,90,126,136) 

Tumor Grado_ 11 I: Maduro, bf en di ferencfado. Las células 
son redondas u ovoides, pequeño pleomorfismo con bordes cito­
pl&smicos bien definidos; núcleos uniformemente esféricos; 
gran número de gránulos citoplásmicos; formas mftóticas ra­
ras;' células separadas por espacios vacios o· acumulacfones 
grandes de colágena, o dispuestas en cordones o anidadas·. 
(26,90,126,136) 

Los eosinófflos son un componente caracteristico del tu­
•or de •astocitos, ·pero su n.ú11ero y dfstrfbucfón es variable 
dentro de .un tumor. Algunas .áreas están exentas. de eosinl5fi­
los, mientras que otras están for11adas casi exclusiva111ente 
J;'>r -.st«ls. N~ tiay epürente .corrclacién cnt;r~ el 1tii111cr" d"! 
eosinófilos y el grado histológico del tumor. (26,48,126) 

La col igena puede estar tan extendida que el tumor puede 
ser descrito como colagenizado. El tumor maduro contiene mis 
colágena que el tumor grado I. L~ frecuencia de degeríeracf ón 
colágena se relaciona con la falta de diferenciación del tu­
mor y la alta concentración de eosinófilos. (26) 
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Ciertos cambios vasculares han sido observados en el 
tumor de mastocitos canino. específicamente la hialinizaci6n 
de la pared de los vasos y la degeneracf6n fi br1 nofde -de las 
pequeñas arteriolas. Tambi5n han sido observados plasmoc1-to­
s1s difusa y glomerulitis focal cr6nfca. (26} 

La evolución clínica del tumor de 111stocitos no esti 
bien entendida. pero todos deben ser considerados potencial­
mente como maliqnos. Sin embargo. el talilailo del tumor prima­
rio no se correlaciona con metlstas1s. El porcentaje de cre­
cimiento _del tumor .. Y el grado h1stológfco se ~orrelacionan 

directamente con metástasis. Algunas metistasis al bazo y al 
·hígado se transmiten por cElulas neoplisfcas localizadas en 
los sinusoides subcapsulares y medulares del higado y en la 
pulpa roja del bazo. Sfn embargo. el modelo metastisfco en 
tumores altamente anaplisicos puede sugerir un origen multi­
céntrico. Estas metlstasis se observan en los folíc~los lin• 
foides de la periferia. particularmente en el bazo_. (26 9 48} 

Aún cuando el tumpr de mastocitos est& entre los mis co­
munes de la piel. no existe un entendimiento completo de su 
evolución cHnica y pron6stico. La inc1'dencfa relativa de los 
tumores grado 1. 11 y 111 estl en el orden de 20 a 361, 25 a 
28~ y 36 a 54~ respectivamen~e. (26} 

·La recurrencia postquirúrgica es remota y es rds proba­
ble que se presente con el tu11_or de grado 1. El tfempo de re-. 
curreneia ha sido aproxt•adamente de 11 se•anas despu5s de la 
cirugía. El eo11portalllfento de todos los tumores no puede sel" 
pronosticado en base al · grado hf stol 6gico. Algunos tumores 
grado Ill pueden persfstfr, con pequeftos cambios, por varios 
meses o ailos. o mantener el mfsmo t11111lo indeff nfdamente. 
mientras que otros pueden entrar en una fase de ripido crecf..; 
~iehto y exhfbfr su curso •alfgno despu's de varios •eses de 
pasfvfdad. (26,48} 

Los tumores del prepucio. escroto, región f ngui na_l y ex­
tremidades son los que tf enden mis hacfa la metistasis~ (26, 
48} 

No es común detectar leucemfa por mastocftosfs (neopla-
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si a de mastocf tos en la sangre periférica y médula ósea). 
Cuando se presenta la enfermedad es generalmente di semi nada 
(mastocitosis visceral) La incidencia es desconocida. La 
11ayoria de los perros con tumor extracutineo tienen o han 
tenido tumor cutáneo. (26.46,90.126) 

DIAGNOSTICO. 
Deben ser realizadas pruebas de laboratorio para esta­

blecer un pronóstico y la terapfa. Estas pruebas incluyen una 
·Cuenta COlllpleta y frotis de sangre. perfil bioquimico. ur'ia­
nllfsfs0 biopsia por aspiración con aguja fina de una o más 
lesiones sospechosas y biopsia de los ganglios linfáticos re­
g1onales. Ocasionalmente ei tumor de mastocitos es detectado 
por biopsia de médula ósea. Están indicadas. las radiografias 
abdomfnales y las piuebas de tiempo de coagulación. Las 
radiografias toráxicas" rara vez proporcionan información re­
lacionada con el tumor de mas1:ocitos ya que no es común la 
metástasis al pulmón. El mastocitoma pulmonar primario puede 
aparecer como una masa perihflar. (26 048 049 090 .. 127) 

La localización y extensión del tumor deben ser deter­
minadas para establecer el estado clinico de la enfermedad. 
La·metistasis abdominal es común en tumores poco diferencia­
dos. que no son detectables por palpación o radiografia abdo-

. 11inal. ·En algunos pacientes se han encontrado tumores visce­
rales cuando se reaHza uria laparatomfa exploratoria. (26) 

Los antigenos especif1cos han sido encont~ados a través. 
de técnfcas f ndf rectas de antfcue~po~ fluores~ent~s. 

Estado clinfco del tumor de mastocitos: 
Estado Clinico I. Un· tumor confinado a la piel o subcu­

tfs. No tiay evfdencfa histológica de extensión mis alli del 
·r.;arr.e;i. q~ir-Gr~fcc (!'lo ha:1. met;istu:1s). Res·u1ta negativo al 
froits y a la biripsia de ~édul~ ósea. (26) 

Estado el inico u. Un tumor confinado a la piel o subcu­
tis. Hay evidencia histológica de extensión mis allá del mar­
gen quirürgfco o metástasis a ganglios linfitfcos regionales. 
(26) 
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Estado Clinico III Tumor dérmico múltiple, recurrente o 
cualquier tumor. con resultado positivo de frotis y biopsia de 
médula ósea ( >si masto~itos). (26) 

Estado Clinico IV. Cualquier tumor con met&stasis visce­
ral (higado, bazo. intestino. pulmón o gangl.ios lfnf&tfcos 
abdominales). (26) 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento se har& con base al estado clfnico. grado 

histológico y grad~.de crecimiento del tumor. Los perros con 
tumor en estado clfnic~ I ~ grado histológico II o lil deben 
ser tratados qui rürgicamenie. Los perros con estado el fnico 
II y grado Il o 111 deben ser tratados con et rugfa y para 
grado I o met&stasfs a ganglios 1 f nfiticos la ci rugh con 
qufmfoterapia es fndfcada~ Sf en el examen hfstológtco se en­
cuentra que la resección primaria fue incompleta. se llevar& 
a cabo una segunda .resección tan pronto como sea posible o se 
tratará el sitio de 1~ excisión con radiaciones. Los perros. 
con estado clfnico II deben recfbfr cfrugfa si los tumores 
son factibles de remover y/o qufmfoterapia si el tu•or es: 
grado I o si el resultado de una biopsia de médula ósea o 
frotis es positivo. En estado.lII •. grado III con resultado 
negativo de frotis y de bfopsfa de méduh .ósea. los perros 
deben ·ser_ tratados con cfrugfa (asu•fendo :que los tu•ores 
múl.tfples son operables). Los pacientes con estado cHnfco IV 
(presumiblemente grado I o IIL.deben recfbfr qufmfoterapfa. 
(26, 90.134) 

En resu•.en· todos los .perros con tu•or de grado hfstol 6- · 
gico I ·deben recibir quimioterapia: •. Todavfa no se ha deter­
minado. sf el tumor grado II debe ser tratado con qufmfotera­
pfa. (26) 

Siempre que se realice una excfsfón qufrúrgfca es impor­
tante incluir aproximadamente 3 cm. del margen de piel normal 
que ayu~e a que la incisi~n cicatrice completamente. Esto es 
posi~le en perros grandes. especialmente sf el tumor esti lo-
1 oca11 zado en el tronco. miembros ·anteriores o· cuello. Sin 
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embargo. si el tumor está en la .cara o miembros posteriores. 
un margen quirúrgico amplio no siempre es posible. General­
mente 1 as muestras de tejido para froti s deben ser tomadas 
del 11argen o de ·1a parte profunda para confirmar la completa 
r.esecci&n. Esto es· importante cuando el tumor es de creci­
miento rápido o de grado histológico l. (26,50,90,133,134) 

La dificultad con el régimen terapéutico descrito para 
mastocitomas es que la quimioterapia ha sido relat.hamente 
inefectfva y niuy impredecible. El tiempo de remisión ha sido 
generalmente menor de 20 semanas •. (26.90,128,134) 

El tratamiento con glucocorticoides se sabe que induce 
remisión parcial y ocasionalmente completa del tumor de mas­
tocftos. Las ventajas de la terapia con glucocortfcoides 
es relativamente segura. ficf 1 de administrar y no costosa. 
La combfnacfón de prednisona. vinblastina y cfclofosfamfda 
tiene mayor ·eficacia que cuando se usa el glucocortico1de 
solo. Sfn embargo. la mayorta. de las respuestas son parcia­
les y gener~lmente el tumor reincide· cuindo la .terapia decre­
ce o es sus.pend.1da. En muchos casós cuando el tumor regenera,. 
su crecimiento es más ripiiSo y adquiere un tamailo mayor que 
antes del tratamfento. La premedicación con'. bl~queadores 
antihfstam.inicos de .los receptores H-1 es recomendada para 
los casos de estado cHnfco 1 y 11. La terapia oral diaria 
con cf•etidina (20 mg/kgl administrada 3 veces al dfa. reduce 
la ulcerac)~n gastrointestfnal causada por la histam1na. 
(26,4&,so.~o.121.120.11a> 

Numerosas drogas ttan sido usadas tndfv1duah1ente o en 
combfnacUn. pero no hay estudios controlados. (26) 

' . . . . . 
La cr1ocirugta no debe ser usada para tu11ores pequeilos. 

ya que la cfrugta o ciru!Jfa con radfacfones es 11ls ·efecti.va. 
La crfocfrugta puede ser usada para tu•ores que no son to.tal­
mente reseccionados por su tamailo o localfzacfón. La admfnfs­
tración previa de antfhistaminicos (H-1 y H-2) es re.comenda­
ble. (26,90,95 0 127,178) 

La radioterapia puede ser usada rutinariamente después 
de la cfrugta o cuando el examen de tejfdo re.•ela excisfón 
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f nadecuada del tumor. La respu_esta del tumor depende de la 
dosis. El ortovoltaje o la terapfa con rayos -de.alta energfa 
es aceptable, aunque algunos tumores son radforresfstentes. 
(4.24,26.57.90.133) 

La fototerapia se ha usado ·recientemente para el trata­
mi,ento de tumores 1aalfgnos en pequeilas especfes. Consfste en 
usar una droga fotosensfble y un fotosensfbflfzador que no 
produzca toxfcfdad sfstimf~a. Ha dado buen result•do en tu•or 
de mastocftos maligno. (167.168) 
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