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 RESUMEN

' HEREDIA OROZCO, MARCO ANTONIO. = Estudio reéapitulat{vo sobre
las enfermedades virales que afectan al perro (bajo la direc-
cidn de la MVZ. Rosaura Franco Gutiérrez).-

Se 1levd a cabo un estudio recapitu1at1vo con la finalidad de
obtener la mayor fnformacidn posible acerca de las principa-
les enfermedades virales que afectan al perro. Con la ¥nfor-
macidn opten!da se procedid a la elabaracidn del trabajo, el
cual estd constituido de tres capiftulos. En el primer capVtu-
10 se analizan las enfermedades sistémicas del perro que 1in-
cluyen: distember, hepatitis, enteritis hemorrégica por par-
“vovirus 'y herpesvirus canino. E1 segundo capitulo contiene
" las enfermedades del sistema nervioso del perro que son: .va-
bia, pseudorrabfa y corioneningitfs linfocftica. Finalmente,
en el tercer capftulo se analizan la fnfeccidn por reovirus;
la infeccidn por coronavirus; la pap!lonatosis oral canina y

- ‘@1 tumor de mastocitos. Para cada una de estas enfermedades

'se tratan: etiologia, epizootiologfa, patogenfa, signos clf¥-
nicos, lesfones, diagnﬁstfco;—tratahiento. prevencidn y -con-
trol. E} objetivo de .este trabajo es el de proporcionar a Tos

o estudiantes de Medicina Veterinarfa como a los clfinicos de

‘ Pequeia; Especies., una revisibn actualizada acerca de-'las
'gnfermedQQes virales que afectan al' perro, tratando con‘esto
‘que—-tanto el estudiante como el clfnico tengan la informacidn
"a su alcance en todo momento para poder contribuir al mejora-
miento de la Medicina Veterinarfa. ' ~ ,



INTRODUCCTION

Los primeros bacteridlogos mantuvieron la creencia de
que las enfermedades, infectocontagfosas eran producidas por
" bacterias, a‘ekcepc16h de algunas causadas por hongos y:pro-
tbzoarios;‘Posteriormente_se vid que algunos fluidos infec--
tantes seguian produciendo la enfermedad después de haber si-
do forzados a través de filtros que retenfan a todas las bac-
terfas ordinarfas. A estos agentes se les conocio como virus
filtrables. (27,66,103) :

La palabra virus deriva del lat¥n virus y significa lf—
quido ponzofioso semejante a un veneno. (118) v

Los virus contienen {inicamente un tipo . de scido nucle#é
co, ya sea ADN o ARN y una envoltura proteica, la capside.
Debido a que los virus no poseen organelos comd ribosomas,
~mitocondrias, etc., son completamente 'dependientes de  sus

hu@spedes celulares con respecto a los mecanismos de sfnte--
-s1s proteica, producci5n de energ?a. etc. Sin;”embaigo' son
considerados como organismos activos. (6 27,61,66,124) :
Lurfa en 1959 definid a los virus como entidades submi-
"croscﬁpicas capaces de reproducfrse dentro de las células.

El primer virus conocido fue el de 1a -enfermedad - del
mosafco -del tabaco.' descubierto por el ruso Iwanowsky ‘en
1892. Loeffler y Frosch en 1898, demostraron que la fiebre.
aftosa del: ganado era producida por - un agente que’ atravesabl
f&ciimente los filtros a prueba de -bacterias y que era invi-
sible al microscopio ﬁptico. En e1 ‘mi'smo afio, - Sanarel1f de-
" mostrd que un tumor al tamente contagioso de los conejos
1”(-1xomatosfs) era producido por - un virus. En 1778 Jenner
‘Introduce 1a 1nmunizac16n contra la viruela humana por la.
tnoculacidn. del pus de la viruela bovina. En 1915 Twort y;en
1917 D'Herelle descubrieron los bacteridfagos y los 1lamaron
as§ porqde"parasitaban a las "bacterfas. En 1935, Stanley
extrajo una nucleoproteina cristalina que tenia todas 1las
propiedades de Vos virus. (17,27,66,118,124)



E1 descubrimiento de Goodpasture de que los virus podian
cultivarse en embridn de pollo y el de Enders de que el po-
- 1Yiovirus mataba las c&lulas cuando se cultivaba in vitro,
abrieron una etapa de 1nvestigacion en la que las interac-

ciones virus-cétula podian estudiarse facilmente a~nivel bio-
quimico. (118}

Esto ha resultado. en acumu]acién de conocimientos y for-
mulacion de principios -pricticos para el control de las ‘en-
fermedades virales. (17,66) B
) Durante este siglo muchas tecnicas biolﬁgicas. quimicas
y fisicas han ‘sido - ‘empleadas  en el estudio de 1la naturaleza

. de los virus. (17,66) Observacfones realizadas con el micros-

copio electronico {inventado por Ruska y ¥noll en 1931) han

demostrado que 1os virus. estén dentro de un rango de tamafio

de 10-a 400 nm. La mayor§a no pueden ser vistos en el micros-
copio optico que tiene una resolucion de 200 a 250 nm. (6,
103,114,118)

€1 desarrollo de la v1roTogia ha’ sido auxiliado por las
técnicas de patologia ‘experimental, histopatologfa. microsco-
pia electrﬁnica. genetica, bioquimica, microbioIogia y biofi-
sica.  (17,66) :

‘La nomenclatura y c1asif1cac16n viral se basa fundamen-
talmente en’ caracteristicas ffsicas, qu{micas, biolagicas y

‘antigenicas. (17,61,66,103, 114)

- lka filtrabilidad del virus de. Distemper Canino fue de-
mostrada por Carré en 1905 pero esta propiedad no fue acep-
tada: hasta que Laid'law ¥y Dunkin confirmaron e'l reporte. de
‘Carré en 1926.»El virus “fue’ cuItivado -en embri&n de pollo en
1948y en cultivo de tejidos en. 1951, (6 34,55,124, 154)

El agente etiol&gico de la Hepatitis Infecc1osa Canina
fue descubierto en 1930, pero la. enfermedad fue reconocida
por Rubarth en 1947, (6, 34 55,124, 154) :

E1 Parvovirus Canino fue aislado en 1968 en E U. de las
heces de perros clinicamente sanos. En 1978 se desencadend
una epidemia de enterftis hemorrigica y miocarditis con alta
mortalidad. (124, 154)



La infeccidn por Herpesvirus Canino fue reportada pbf
primera vez en 1965 en E.U. Desde entonces, ha sido reportado
en Canadd y partes de Europa. (6,55,124)

La. Rabia fue descrita en perros y animales domésticos
desde ‘el afio SOO,A C. Ha. sido una de las enfermedades mas
letales. La naturaleza infectante de 1a saliva de .perros ra-
biosos fue estudfada por Zinke en 1804. Pasteur en 1881 de-
mostrd el neurotropismo del virus rabico. La famosa inocula-

‘cidn con vacuna antirrdbica .a un nifio mordido por un -perro
rabioso fue hecha por . Pasteur en 1885, Rem?fnger; en 1903,
demostrd 1a naturaleza viral de este agente por ser filtra-
ble. En el mismo aﬁo Negr1 puntualizd el valor diagnost1co de
unas 1nc1usiones 1ntrac1top1&smatvcas especffﬂcas (corpuscu-'
Jos de Negri) en cé&lulas -cerebrales de animales rabiosos.
(6,17,27,34,55,114,124,154)

La- Pseudorrabia fue descrita por Aujeszky en Hungrfa en
1902. E1 trabajo de Schmeidhoffer en 1910 mostro que el agen-
te podfa ser un virus..(124) :

~EY virus de la Coriomeningitis Linfoc1t1ca fue ‘aislado
en 1934 de una persona que se pensaba que hab¥a muerto de en-

‘cefa11tis de St. touis. (6, 124) )

“Un reovirus fue aislado: en 1954 de heces fecales de ni- -

- fios y animales aparentemente sanos. (6, 27)

Un coronavirus fue aislado en 1971 de perros del ejerciJ

'to en Ios E.U. durante un brote de diarreas. (6,124) v

'Lu papi]omatosis ‘es. una enfermedad viral contagiosa. que
se caracteriza por producir tumores epiteliales benignos. A{6)
- Los Tumores de Mastocitos 'son comunes..en el perro y hay

. evidencia de que son producidos por un virus. (6)

COnoc1mientos acerca de- 1a naturaleza y propiedades de "

1os virus. relaci&n virus huésped cdmo - usar productos para
1nnunizar y té&cnicas para medir la respuesta inmune a la va-

cunacidn son esenciales para el control de 1las enfermedades

virales. (66,118) R



PROCEDIMIENTO®O

‘La bibliografia fue recolectada revisando 1os libros mis._
- recientes espéciélizados-en la materia: Clinfcal Microbiology
and Infectious Diseases of The Dog and Cat; Current Veterina-
ry Therapy; Textbook of Veterinary Internal Medicine; Canine
‘Medictine; Canine Medicine and Therapeutics; Veterinary Viro-
logy; Infectious Diseases of Domestic Animals; Clinical Der-
matology of Small Amimals; Small Animal Dermatology; Tumors
in Domestic Animals; etc. Posterformente se revisd el Small
Animal Abstract. Despu@s se consultaron revistas como: Vete-
- rinaria México; Técnica Pecuaria en Mé&xico; The British Vete-
rinary Journal; The Canadian VYeterinary Journal; The Cornell
Veterinarian, American Journal of Veterinary Research; Jour-
nal of the American Veterinary Medical Association; Veterina-
ry Pathology; Veterinary Medicine & Small Anitmal Clinician;
Australian Veterinary Journal; Canine Practice; Veterinary:
Reéord; Tpe Veterinary Clinics of North America; etc.

Una vez obtenidos 10s artfculos se procedid a la extrac-
cidn de 1a 1informacibn y a la fntegracidn del trabajo de .
tesis. - ' ) i ' :



DESARROLLDO

CKPITULO‘I. ENFERMEDADES SISTEMICAS DEL PERRO.
1.1. DISTEMPER CANINO.

EY Distemper Canino (OC), enfermedad de Carré o moqu1110:~
es una enfermedad a1tamente contagiosa que afecta a perros- de
‘todas las edades,.con curso agudo o subagudo 'y que. se carac-

terfza por producir fiebre difisica, 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)

ETIOLOGIA.
E1 virus del Distemper Canfno (vDC) ha s{do c1asif1cad0'
"en 1a familia Paramyxoviridae. género Horbilivirus. Es un vi-
“rus ‘ARN de cadena simple con simetrfa helicoidal. que mide en-
tre 150 y 250 nm. Solamente ‘existe una variante antigénica
del virus. Cuando permanece fuera del hu@sped es inactivado

";ppr"eI calor y la luz solar. Resiste 30 minutos a temperatu-

ras de 50 a 60 °C, 60 min. a 37 *C, 120 min. a 21 *C,  pero
permanece estable por varfos dias a 4 °C y puede permanecer
_viable hasta por 7 afios a temperaturas de - 65 *C. La liofi-
11zacidn es un- excelente método para preservar el virus de
vacunas comerciales y en el uso .de laboratorios. El1 virus
permanece estable en un pH entre 4.5 y 9.0. La hidroxilamina -
inactiva al virus en cliertas. condiciones, 1lo mismo que 1la
'"bttd propio? actona ‘en una concentracion final de 0. l% a 37 °C
durante 2 horas.l(ﬁ 55 66,72,124)



EPIZOOTIOLOGIA. ‘ :

Esta es una enfermedad enzodtica en todo el mundo. Los
huéspedes naturales  {incluyen: la familfa Canidae (dingo.‘_
zorra, coyote, lobo, Jacal y perro); la Mustelidae (hurdn,
mink, tejdn, marta y comadreja) y 1la familia Procionidae
{panda, coati, mapache). Otras especies pueden ser Infectadas
experimentaimente. En el ratdn y en el hamster la {fnoculacidn
‘intracerebral produce signos nerviosos. Los conejos y las
ratas ‘son resistentes a la inocu!aci&n parenteraI.AProduce
1nfeccion 1naparente en gatos, monos y humanos, por fnocula-"
cidn parenteral de virus virulento, semejante a la inocula-
cién_en>pgrros»con virus activo modificado. Los cerdos infec-
tados. muestran bronconeumonia. Recientemente, la 1{infeccidn
del sistema nervioso central (SNC) de felinos exdticos ha
sido atribuida.a 1a infeccidn por el VDC. E1 perro es el
principal reservorio del virus y puede ser aislado de varfos-
" tejidos y secreciones 1ncluyendo orina., La“ transmisidn puede
ser por contacto directo 0o 1nd1recto.' El virus puede ser
excretado de 60 a 90 dfas siguientes a la 1nfeccion. Puede
disminuir la protecciﬁn del animal en ausencia de- vacunacién,
'stress o 1nmunosupresi&n, Un aunento en Ia susceptibilidad
entre razas ha sido: sugerido pero no probado.‘Las razas bra-
quicefdlicas han sido reportadas como de baja tncidencia de
‘1a enfermedad, mortalidad y secuelas. couhcradhs con razas
dolicocefdlicas. Las razas mis comiin y severa-ente afectadas
_incluyen: - Greyhounds; Sfberfan huskfes; Weimaraners; Samoye-
dos 'y AIaskan malamutes. Se 'ha visto qde‘esta.enfei-edad
‘tiene una alta prevalencia en invierno. (6,54,55,72,124)

. Existen reportes sobre una poslble asociacidn entre pe~
rros dom&sticos enfermos de DC y la aparici&n de Esclerosis
”Hultlple en el hombre. La Esclerosis Miltiple es una enferme-
dad neuroldgica del hombre que semeja a la encefalitis créni-
ca en e) perro. Su causa aiin es desconocida, pero se ha visto
“una relacidn con el virus de Sarampidn humano. Recieﬁ;emente
se ha reconocfdo al VDC como posible causa de Esclerosis
hﬁltiple. Estudfos serol&gicos'nhestran anticuerpos contra el



¥DC en pacientes con Esclerosis Miltiple por 10 que se presu~-
me que exfste dicha asoctacidn. (72,96,109,171) '

PATOGENIA.

E1 perfodo de incubacidn del DC es de 3 a 8 dias. La ru-
ta natural de 1§ infeccidn es a través de las vias respirato-
rias altas por medio de aerosoles o por contacto con secre-
ciones infectadas (ver cuadro #1). Dentro de las primeras 24
horas se multfplica y disemina en los macrdfagos via linfiti-
ca local hasta tonsilas y nddulos linfoides bronquiales. De
2 a 4 dias la cantidad de virus se fincrementa en tonsilas,
ganglios retrofarfngeos y bronqufales. Son encontradas pocas
células mononucleares infectadas en &rganos 1infoides, asf
como en médula §sea, timo y bazo. Entre los dias 4 y 6 Ta
multiplicacidon del‘ijrus se 1leva a cabo dentro de los folf-
culos linfoldes del bazo, lamina propia del estdmago, intes-
tino delgado, ganglfos mesentéricos y células de Kupffer en
el higado.. Posteriormente hay una proliferacidn del virus en
- 'todos los organos 1infoides, un incremento infcfal en la tem-
peratura y una leucopenia. La leucopenia es ‘primqria a la
Tinfopenia, y es causada por el .dafio viral a las células 1in-
foides, afectando c&lulas T y B. (54,55,72,124)

Aproximadamente el 50% de los animales infectados produ-
‘ce ripidamente- anticuerpos que pueden ‘ser detectados a los 8
09 dfas. €1 virus gradualmente desaparece del perro y en Ja
. mayor¥a de- los casos no se muestran- signos clinicos signiff—

cativos. En el 50% restante hay una diseminaci&n répida del

'virus en las estructuras epiteliaIes y del- SNC. Esto estd
_asocfado a Tos signos clinicos que _se manifiestan segiin. el
16rgano afectado. La diseninaciﬁn hacia el cerebro via macrﬁ-
fagos meningeos, “trae .como- consecuencia: signos nerviosos 3 o
4 semanas despues de ‘1a infeccibn. (54,55, 124)

En los perros con deficiencia inmunoldgica entre 1los
dfas 9 y 14 postinoculacidn se diseminard el virus a varios
tejidos, ihciuyendo piel, gléndulas exdcrinas y enddcrinas y
epitelio del tracto gastrointestinal, respiratorio, genftal y



DIAS DURANTE LA INFECCION

BEBGawowsuwnEo

IOCALIZACTON DEL VIRUS
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inadecuada
{(mala respuesta
de anticuerpos)
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l de todos los tejs.
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linfoides bronquiales
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intestino y cls. de Kupffer
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/y—V IREMNTI A==
Reapuesta inmune .
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adecuada
(buena respueata
de anticuerpos)
El virus puede
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on- tejidos linfoides

DISEMINACION VIRAL

Increménto de Inmunosupre
anticuerpos ~r—s1én de res
. puesta celu

lar inmuno-

Signos clfnicos

CUAZRO # 1 PATDGRNIA DEL DISTEMPER CANIN. (72)

- SIGNCS CLINICOS

Pielre inicial
(2sucopenia).

Conjantivitis
Pietre,
Anorexia

Vémi to
Diarrea
Disaea

Ataxis
Treuores
Miovlonia:
Shock— Muerte
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‘urinario. Los signos clinfcos en estos perros son severos y
el virus generalmente persiste en Jlos tejiqos hasta la
‘muerte. (72,157) '

v Ocasionalmente algunos perros muestran signos nerviosos
“después de la exposicidn al virus, a pesar de que hay niveles
“de anticuerpos suficientes para minimizar otros_éignos clini-
‘cos. En estos casos la infecci8n viral en el cerebro ocurre
antes de que los niveles protectores estén presentes. (55,
124,170)

' Estudios recientes sobre la respuesta serolbgica a 1la
enfermedad, confirﬁarop querlos titulos de anticuerpos varian
"inversamente a la severidad de 1a enfermedad. Hay que enfatf-
zar el papel que juegan las infeccifones bacterfanas secunda-
-rias en la manifestacién de signos de enfermedad del SNC, asf¥
-.como del tracto respifratcrio y digestivo. (55,72,124)

) La edad al tiempo de exposicidn a la enfermedad es im-
‘portante para'determinar.el,curso y pron&stico‘deI DC. {124)

SIGNOS CLINICOS..
Los sfgnos clinicos de DC varfan dependiendo de l1a viru-

lencig de la cepa viral y del estado inmune. Mis del 50% de
. las infecciones de DC son_ subclintfcas, Las formas ligeras de
signos clinicos son tambi&n comunes e 1ncluyen signos como
'decainiento. disminuctidn del apetito, fiebre, 1infeccidn de
vias: ‘respiratorias altas, descarga oculohhsql serosa bitate- .
ral que puede cambiar a nucopurulenta. queratocoﬁjuntfvitis
. Seca, tos y disnea. Las 1nfecciones severas de DC generaliza-
do son las formas mis comunes de la enfernedad. Afectan mis
_ frecuentemente a. perros sin: vacuna y a cachorros expuestos
'entre 12 y 16 semanas de  edad que han perdido’ 1a {nmunidad
materna o a cachorros que reciben concentraciones tnadecuadas
" de .anticuerpos maternos. . ia respuesta febril fnicial es in-
adveftida. EV primer sfgno de infeccidn es una Tfgera conjun-
tivitis serosa o mucopurulenta, seguida en unos pocos dfas
por tos seca que riapidamente se'vueive hiimeda y productiva.
Por medio de 1a auscultacién son escuchados sonfdos asperos y
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secos en el tracto respiratorio_bajo. Depresidn ¥y énorexia
son seguidos por vOmito y diarrea que varfia en'consisgencia y
que va desde fluida o mucosa hasta sanguinolenta. Puede haber
tenesmo e intususcepcién provocada por el aumento del peris-
taltismo y disminucidn de la segmentacidn ritmica. Deshidra-
tacidn 'y emaciacidn puede resultar de adipsia y pérdida de
fluidos por 1a diarrea y el vomito. La tevapfa adecuada puede
reducir l1a mortalidad. (5,72,115,135)

Los signos nerviosos de DC empiezan de 1 a 3 semanas
después de 1la recuperacién de la enfermedad sistémica. El
grado de {inmunidad puede determinar la presencia o ausencia

de signos nerviosos. La dermatitis pustular en cachorros: ra- -

ramente .estd asociada con signos nerviosos. Perros con. hiper-
queratost!s nasal y difgital generalmente tienen varias compli-
caciones neurbl&giqas que pueden presentarse en otras enfer-
'uedadés. como toxoplasmosis que frecuentemente ocurre asoéia—
da con OC. (5,72,135)

Las manifestaciones nerviosas asociadas con el cerebro

. son: convulsiones, hipermotilidad, desp1azam1entos en circu]o-"

y cambios de conducta. Cuando estdn afectados el mecencé&falo,
cerebelo, vestibulo y m&dula, los ‘signos se cgracterizaﬁ*pdr
cambios de postura y en el caminar. Los dafios en la médula -
espinal son caracterizados por ataxia y dependiendo del §rea
afectada, por modificacibén de los reflejos. La mfoclonfa re--
petitiva de grupos musculares, que se presentd con mis fre-
cuencia en los uﬁsculos masticadores, es una manifestaci&n
 _neuro16gica comin de DC y es considerada ‘como una condici&n

‘patognouﬁnicn. Esto es seguido de signos de encefalitis que .
.- ocasionalmente pueden estar presentes en ausencia de otros
signos nerviosos. (6, 54.55 1358) -

Aunque la mioclonia es considerada especifica para nc,
puede tanbien estar asociada. con otras 1rfecciones por para-
mixovirus de perros y de gatos. (72) ‘

Ocasionalmente 10s nervios craneales se afectan. El mis
- frecuentemente afectado es el nervio optico. Muchos casos de
ceguera estén asoc{ados con DC debido a lestones de la vfia
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visual central a la retina. Las lesiones en el tracto éptico
pueden producir defecto visual parcial bilateral. (6,54,55,
72,135)

Los cachorros infectados a través de la placenta, pueden
revelar signos neuroldgfcos durante las primeras 6- semanas. de
vida. Una moderada o 1naparente infeccidn es vista en 1la
perfa. Dependiendo de 1la étapa de gestacidn, puede haber
abortos, momificaciones o nacimiento de cachorros dé&biles.
(40,54,72)

Un {iltimo sindrome cavacterizado por cambifos motores 'y
conductuales hasta llegar a la muerte, es observado en perros
viejos sin signos previas de enfermedad sistémica. Necropsias
han revelado que el VYDC estd implicado. (6,55,97,135)

LESIONES.

Las lesiones macroscdpicas en 1os casos severos son va-
riabtes y muy pocos cambios pueden ser observados. En la fase
temprana de la enfermedad se observa -icroséﬁblcanente una
severa disminucidn en el tejido Vinfoide, particularmente en
tonsilas, timo y bazo. St la infgcti&n sistémica persiste hdy
una regeneracidn hiperplisica. Las lesiones en el tracto res-
piratorio alto 1ncluyen: conjuntivitis, rinitis e 1nf1amac16n
del &rbol traqueobronquial. Las lesiones macroscdpicas en el
SNC son minimas, excepto por 1a ocasional congestidn menfin-
gea, dilatacibdn ventricular, incremento de 1la presiGn de?
-fluido cerebro-espinal (FCE) dado por edema cerebral y 8rveas
de  decoloracidn _que refleJan -alacia y desnlelinizaci&n.
«(54 55,72) : :

E1 pulmdn puede mostrar severa. congesti&n focal.‘edena y
neumonia fntersticial tenprana a la enfermedad. Lla bronquitis
nerrbtira v la bronqvioli%is acompafan a los cambios neumbni-
cos. La bronconeumonia purulenta puedevpresentarse conforme
la enfermedad progresa y si. hay ‘iInfecciones bacterianas se-
cundarfas. La gastroenterftis catarral se observa en muchos
perros que sufrieron diarrea o disenterja caracteristica de
1a enfermedad. Los cambios histoldgicos del SNC son: desmie-
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1in1zacion, gliosis, la presencifa de inclusiones fntranuclea-
res 'y ocasionalmente {intracitopltasmiticas en las cé&lulas de
la glfTa y neuronas. Los sitios mds comunmente afectados son
el tracto Sptico, pediinculos cerebelares y médula espfnal. En
1a encefalitis de los perros viejos hay una diseminacion peQ
rivascular con acimulos de c&lulas mononucleares. (55.72.91.
97,162,170,172) ‘

E1 epitelio de transiciﬁn del tracto urinario esti 1n-
flamado. Hay cambios degenerativos en 1a corteza adrenal, la
cual, en algunos casos, puede llevar a una {nsuficiencla
adrenal. Hay defectos en los dientes como hipoplasia del es-
malte. (72) DR

En el examen h1sto1ogico. l1os corpﬁsculos de 1nc1u516n
‘eosinofilicos aciddfilos pueden ser encontrados intranuclea-
res o intracitoplasmiticos. Miden de 1 a 5 micras de didmetro
y se pueden observar en células epitelfales de membranas mu-
cosas, leucocitos, glfa y neuronas. Los corplisculos se en-
cuentran de 5 a 6 semanas postinoculacibn en ganglifos l1infi-
ticos, tracto urinario, pelvicilla renal, epitelio gastroin-
testinal, ducto biliar y pancrelitico. Las inclusiones‘intfaf
nucleares son. cbmunes en epitelio glandular vy células gan-
glionares. (6,55,72) ) -

Se puede encontrar ocasiona]mente epifdidimitis y orqu1-~-
tis. Se ha reportado una necrosis multifocal del miocardio. .
’(6 92)

DIAGNOST!CO.'
. - EL diagnbstico clinico de DC esti basado en los signos
" ¢lfnfcos, ademds de la clis(ca historia de cachorros entre 3
'Y ‘6 meses sin vacunar. Los perros severamente afectados, en
" 1a mayorfa de'Ios'caSOS. tienen signos c¢lfnfcos bastante no-
‘torias pava hazer el dfagnﬁstico. Las prueba' especificas de
—1aboratorio no siempre se pueden hacer. por 1o que el médico
" se ‘debe basar en Tos resultados de pruebas de'1aborat6r19,ru-
" tinarfas. (5,6,66,72) ‘
Los hallazgos hematoldgicos 1nc1Uyen 1infopenia, monoci-
tosiq y una ligera neutrofilia. Los corpisculqs de inclu-
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sion pueden ser detectados en 1a circulacibn periférica (en
pequefa cantidad de linfocitos circulantes y con menos fre-
cuencia en neutrbfilos y eritrocitos). Estos corpisculos pue-
den ser detectados usando tinciones convencionales. En tamafio
(aprox. 3 micras) son intermedios entre niicteos de metarri-
‘droctftos y corpﬁscufos de Howell-Jdolly. La microscopfa elec-
trénica ha demostrado que estas inclusiones son nucleocdpsi-
des de paramixovirus. Los cambios en la quimica sangufnea no
son especificos. La electroforesis muestra un incremento en
los componentes alfa y gamma. En algunos perros se ha encon-
trado hipocalcemia, algunos autores relacionan esto con las
lesfones encontradas en la'paratiroides. La hipocalcemia no
explica los signos nerviosos presentes. (6,16,55,72,124,175)

La radiografia de campos pulmonares en c2sos tempranss,
demuestra neumonfa intersticial. Se observa un patrdn alveo-
~tar en infecciones bacterfanas secundarfas y en bronconeumo-
nfa. (72) . ‘ ) )

Se puede observar incremento en protefnas {(IgM e 1g6G),
'células~mononuciéares>y anticuerpos neutralizantes especifi-
‘cos en el FCE de perros con encefalitis producida por DC.
“Esto no se presenta en el FCE de perros vacunados, ni en pe-
. rros que revelan antfcuerpos circulantes ripidamente y perna-
" necen asintomfticos despuds de 1la exposicidn, o perros que.
.. mueren de infeccidon aguda de DC. (5,6,54,55,72])

' La fnmunofluorescencfa ha dade una nueva dimensidn al
_diagnéstico de OC. En perros clinicamente enfermos se puede
tomar. un raspado conjuntival, tqnsllar'b de epitelio respira-
torio. La: fluorescencia es detectada entre los dfas § y 21.
‘La biopsia de cojinete plantar tambi&n es rTecomendada para ‘el
r‘diagncstlco por 1nmunofluorescencla. (6 535, 7&)

Recientemente se ha’ desarro1lado una prueba para cuanti-
ficar la respuesta celular inmunomediada hncia el OC que 1im-
plica la {1nhibicidon del virus inducida por formacidn sinci-
tial de l1infocitos. Esta propiedad la'idquieren los linfoci-
‘tos del huésped durante l1a viremia y persiste de 8 a 10
. semanas despuds de &sta. (72,161) '
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EV virus virulento de DC ha sido aislado en cultivo ce-
lular de ri#dn de bovino y en cultivo primario de cé&lulas
epiteliales de vejiga, sfn l1a necesidad de adaptarlo y sin
perder su virulencia. Un efecto citopitico caracteristico del
cultivo cerebelar incluye desmielinizacidn. EIl cultivo puede
ser observado con anticuerpos fluorescentes cuando el efecto
citopitico no se bresenté en un lapso de 48 a 72 horas posti-
noculactdn. (72) I 7

E1 DC debe ser diferenciado de Hepatitis Infeccfosa Ca-
nina, ‘Herpesvirus Canino y de tos virus entéricos. (124)

-~ TRATAMIENTO.

A pesar de los grandes avances en la fnvestigacidn de
DC, pocos cambfios han sido hechos en las recomendaciones te-
rapéuticas. E1 trataniento, el cual es sGlo de mantenimiento,
pero no especifico, es ben&fico y por ello T1a mortalidad se
ha reducido. La {inica razdn para negarse a iniciar un trata-
miento, es 'a presencia de signos nerviosos. Adn en la
ausencia d- signos nerviosos el propietario debe ser adverti-
do - de que se pueden presentar'diths signos. Los perros con
infeccidn respiratoria alta, se deben mantener limpios, en un
lugar caliente y la descarga oculonasal debe ser limp1gdd. La
neumonfa“ se complica por infecciones bacterfanas secundarias,
usualmente Bordetella bronchiseptica, la cual fequiére de an-
tibiSticos de amplio espectro. Debido a que el VDC deprime la
respuesta {nmune del huésped, se deben usar antibiticos de
amplfo espectro como ampicilina, tetraciclina o clbfanfeni-.
col. Las tetvaciclinas pueqén_produc1r manchas eh tos dien-
tes por lo que se deben descartar en cachorros. Ldsfa]imehtos_

¥y ¢l egra dehen‘ser-retirados s el vimite y la Jdiavrea eStin,'

presentes. La administracidn de fluidos como Tactato  de
Ringer debe ser realizada por via intravenosa (IV) o subcutd-
nea (SC), dependiendo del grado de_deshidratacién. Se debe
utilizar complejo B para estimular el apetito. Se han descri-
to beneficios con el uso de &cido ascdrbico IV, pero es con-
trovertido y carece de eficacia. (5,72) :
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La anestesia con dietil &ter ha sido usada experimental-
‘mente y se ha probado que disminuye los signos ¢lfnicos y la
mortalidad por DC. Se plensa que el &ter altera 16s virus,
tal vez por dafio a la ‘envoltura 1ipoprotefca. Se han obtenido
buenos resultados en alyunos perros adultos con sfgnos ner-
viosos estables con e! uso de dexametasona en dosis de 2.2
mg/kg IV. {72)

Los ataques, mioclonia y neuritis Sptica son tres mani-
festaciones neurolﬁgicas que pueden ser toleradas por muchos
. propietarfos. Los miocionos son intratables e irreversibles.
.La terapia glucocdrtigofde en dosis de 0.1 a 0.2 mg/kg de
dexametasona o su equivalente puede tener é&xito variable en
" el-control de cegueray dflatacidn pupilar causada por 1nfla-
macion del nervio Gptfco. (72) )

PREVENC ION. : ‘
E1 DC fue en .otro- tiempo -un gran problema en muchas
' dreas. La vacuna de DC fue el priper producto: biolGgico desaf
rrollado para uso en perros. Primero fue usada una vacuna de
virus fnactivado, pero posterformente se observd que las va-
cunas de virus activo hodtficado eran mejores. Actualmente 1la
vacuna de' DC va combinada con otros antigenos. Se recomiendi.
el - ‘uso de vacunas de virus activo modificado, cultivado en
"embriﬁn de poIlo o en cultivo de tejidos. En cachorros con
estado 1nnune desconocido y de mis de tres meses de - edad. una

-.sola dosis puede ser aplicada. En cachorros -enores de tres

“meses de edad, dos o mis dosis se aduinistran. en fntervalos

~.de 3 a 4 semanas. Los cachorros privados del calostro deben

ser vacunados a las 2 o 3 semanas de edad, debfdo a que -slo
el 3% de los anticuerpos transferidos ocurren en el dtero y
97% en eT_ca?bstror En ausencia de fngestidn de calostrc el
cachorro estéd protegido por 1 semana. Los antficuerpos mater-
nos tienen una vida media de 8.4 d¥as. Los cachorros con ti-
‘tulos de~aﬂt1cuerpos'maternos de 1:100 son consfiderados re-
sistentes a la enfermedad y la vacunacifn no es convenfente.
‘En la cuarta semana de edad el 96% de los cachorros privados
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de anticuerpos maternos tienen un titulo de anticuerpos de
1:20: y pueden ser vacunados. Revacunar con intervalos de 2 a
3 semanas. Los cachorros de cualquier edad pueden ser exito-
samente inmunfizados usando vacunas de virus activo modificado
si hay antficuerpos maternos circulantes en contra de DC. (5,
58, 72,153, 155,163) ‘

La vacuna de Sarampidn, sola o en combinacidn con Dis-
temper ha sido recomendada en la primera vacunacidn dada a
1os cachorros de 6 a 9 semanas de edad. Esta vacuna es usada
para crear una respuesta inmune heterotipica en 1la presencia
de altas concentraciones de anticuerpos maternos, cuando la
" vacunacifn con virus activo modificado puede fallar. E1 antf-~
" geno de DC ha sido combinado con el de Sarampidn porgue pro-

duce una mejor respuesta homotfpica en cachorros en los que
la fnmunidad materna es d&bil. (5,55,71,153)

La vacuna de Sarampidon no debe ser usada en cachorros
mayores de 12 semanas de edad que sean capaces de responder a
-ta vacuna de DC. (55,71,163,163) .

La vacunacidn de 1a perra antes ‘de la cruza propicia un
1ncremento subsecuente de anticuerpos en el calostro que pro-

tegen mis a 1los cachorros. Se sugiere no ‘vacunar. hembras
prefadas. (55,153,163) ) : : :

'La duracidn . de la 1inmunidad poSterior'a la- vacunactidn
- con ‘vyoc es varjable. por 1o que Ia aplicacion anual es reco-

~mendada, (55,71) - A
_ E1 DC es una enfermedad que puede desencadenarse después
T de stress o de innuqosupresi&n en perros vacunados cominmen-
“te. La vacunacidén puede desencadenar la enfermedad 'si es
-:ap11cada en pefros inmunosuprimidos, por 1lo. tanto: se debe
N tener’ precaucfﬁn de no ‘vacunar perros centra DO i ccnira las
‘demds enferuedades cuando se sospeche de 1nfecc16n por Parvo-
~virus. o cuando sean tratados con ciclofosfamfda, azatfopri-
ne, metotrecsato o corticosteroides. (67,7:,72,108,145,151,
152) R '

Se puede administrar la vacuna por via IV para protegerJ

perros susceptib1es que hayan estado expuestos a.1a enferme-
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dad hasta por 4 dias. Cuando se pueda excluir al Adenovirus
y a la Leptospira debe de hacerse debido a la alta fncidencfa
de reacciones alérgicas al usar esta via. (71) :

‘ No se deben usar desinfectantes para aplicar vacunas de
virus activo. E1 uso de alcohol produce inactivaci&n de 1la
vacuna. (71)

No es convenfente aplicar una vacuna cuando la tempera-

tura rectal es mayor de 39.8 °C. (71) -
- La v¥ia de aplicacidon es {importante sobre todo para el
Sarampidn que da mejor resultado por.via intramuscular (IN)
que SC. Se deben utilizar vacunas de Sarampian'4para uso
Veterinario (no humano) ya que se requieren altas cantidades
de antigeno en o1 producto para perros, debido a su natura-.
leza heterdloga. (71,152,153,163)

CONTROL. ] . ‘
k Como es un virus envuelto, e$s susceptible al éter. al

cloroformo, al fenol al 0.75% y a los cuaternarios de amonio
al 0.3%. E1 uso de desinfectantes comunes es generalmente
efedtivo para destrufir el virus en criaderos y clinicas. Los
animales infectados son la fuente primaria del virus debido a
que lo eliminan en sus secrecfones por: llo 2 semanas después
de la enfermedad snstemica y por eso deben ser separados- de
otros ‘perros sanos susceptibles. (6,66,72, 124)
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"1.2. HEPATITIS INFECCIOSA CANINA.

La Hepatitis Infecclosa Canina {HIC), enfermedad de
Rubarth, ‘adenovirus {infeccioso canino o encefalitis de 1la.
zorra, es una enfermedad asocfada con 1infeccidn sistémica
caracterizada por dafio al higado, tejidos 1infoides, rifiones
y endotelios vasculares. Los signos clinicos estdn asociados
con los dafios producidos y la ruta seguida por el virus. (29,
40,55,155) ' :

ETIOLOGIA.

La HIC es causada por el adenovirus canino 1 (CAV- 1), el
cual es un virus ADM de 75 2 80 nm, que estd clasificado den-
tro de l1a familia Adenoviridae, género Mastadenovirus y es
antigénicamente diferente del adenovirus canino 2 {CAV-2) el
cual produce enfermedad respiratoria en el perro. CAV-1 per-.
manece viable hasta por 9 meses a 4 “C y mis tiempo a tempe-

"zratura-de-congeiaciSn. Puede sobrevivir por 29 dias a 37 °C.

"Pero es 1nact1vgdo_después de 5,m1n¢_a 50260 °C. Se replica
ripidamente en c&lulas primarias de rifdn y de testiculo de
perro, as¥ como en cultivo celular de cerdo, hurdn, mapache y.
- cobayo. E1 crecimiento en embridn de pollo también ha sido
reportado. (6,66,73,124) _

CAY-1 puede ser: diferenciado de CAV-2 por pruebas sero- -
‘16gicas, por ‘electroforesis y por radioinmunoprecfpltacion.
. Existe inmunidad cruzada entre anbos virus. (6,29,79,176)

EP!IOOTIOLOGIA. . »
- La HIC es una enfermedad difundida por todo el mundo.
'Produce.signos cIfnicos en perros.,zorros._coyotes y. otros
miembros de 1a familfa cantdre, ias evidencias sercldgicas
indican que puede infectar humanos pero no causa signos c1f-
nicos. (66,73,124)
La enfermedad es a1tamente ‘contagiosa. y puede ser trans-
mitida por contacto directo con animales infectados. EIVCAV 1
ha sido aislado de todos los tejidos y secreciones de perros
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durante la fase aguda de la enfermedad. El1 contaglio puede ser
por contacto con fomites. Los ectopardsitos pueden hospedar
al virus y pueden también estar involucrados en la transmi-
sidn natural de la enfermedad. (55,66,73) ’

La HIC se puede presentar junto con DC. La mortalidad
puede ser del 10%, pero aumenta cuando se presenta sfmultd- .
neamente o después de DC. (6) ;

A diferencia del VDC, el virus de HIC no se encuentra en
el medio ambiente. La infeccidon es generalmente adquirida por
via oral. (6) )

PATOGENIA.

Dependiendo de la virulencia del virus, el pqrfodo de -

incubacidn varfa de 2 a 10 dias. Despus de la exposicidn
oronasal, el virus se localiza en las tonsflas y se disemina
a los ganglios l1inflticos regionales, antes de 1legar a 1la
sangre a través del ducto tordxico. Hay viremia después de 4
dias -resultando en una rapida d1sem1nac16n del virus a otros
tejidos y secreciones del organismo, 1ncluyendo saliva, orina
y heces. Las c&lulas del parénquima hepltico y las del endo-
telfo vascular. de algunos tejidos son el primer blanco de
localizac16n y. dafio viral (ver cuadro # 2). (40,55,73)

El daﬁo celular ¥nicial! al hfgado, rifiones y ojos estd
- asociado con ‘el ‘efecto citotdéxico de)l virus. Una respueSta
suficiente de anticuerpos por el dfa 7 postinoculacién con-
trola la viremafa y limita 1a extensibn ‘del dafio hepitico. La
necrosis ‘hepitica diseminada es fatal en perros con un tfitulo
bajo de anticuerpos (< 1:4). S1 la necrosis es limitada, la

regeneracién puede presentarse en perros que sobreviven esta:"

" fase de la enfermedad. Llos perros con una respuesta parcial
de antfcuerpos (=1: 16, < 1:500) por el dia 4 0 § postinocula-
cidén, muestran hepatitis activa crdnfca y fibrosfs hepitica.
La inflamacidn hepdtica persistente que continda a pesar de
" 1a aparente ausencia del virus en el hfgado, puede revelar
una respuesta fnmunoldgica anormal. Los perros con suficiente -
tftulo de anticuerpos (= 1:500) en el dfa de 1a 1nfeccidn,
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'muestran pocas evidencias de la enfermedad. E1 dafio glomeru-
lar resulta de necrosis de c&lulas endoteliales con el subse-
cuente dafio vascular y microtrombosis. (55,73)

Un incremento de anticuerpos neutralizantes en aproxima-
damente 7 dfas se asocia con la precipitacion qlbmerular de
‘complejos antigeno-anticuerpo. La proteihurla-aparente duran-
te la fase finicfal de 1a enfermedad, es resultado del dafio
glomerular broducido por el virus y l1a glomerulonefritis por
los complejos inmunes. E1 CAV-1 no es detectado en los glomé-
rulos despuds de 14 dias postinoculacidn, sin embafgd perﬁis- ’
te en el epitelio de los tibulos renales. Las células- epiter
”liales tubulares contienen antfgenos virales que estin rodea-
-dos por macrdfagos, linfocitos y c&lulas p]asmStfcas. La
localfzacidn tubular del virus se asocia con viruria y sola-
mente se nota una protefnuria transitoria. Se encuentra .una

- nefritis intersticial focal! moderada en perros recuperados,
sin embargo no hay evidencias que sugferan que 1la enfermedud-
renal crénica generalizada resulte de HIC. (55,73)" :

Durante Ta fase aguda. cuando existe estado febril de la? »:~

'”enfermedad la invasidn del virus a los. ojos. puede producir
'uVeitis.:Posteriormente, como resultado de un fenﬁmeno locaI‘
. 1nnunomediado. se puede presentar edema corneal y queratitis
: 1nterstic1al profunda. (43,55) v ‘
Otra dimensin de esta enfermedad es el posible pabél
. que_ juega el CAV-1 en la etiologia de hepatitis progresiva
-erdénica: que sigue a la tnfeccidn en perros pnrcialuente 1nmu-

' ‘nfzados. En estos casos el da#o al higado continia a pesar de -

‘. que el vfrus desaparece ripidanente de este Srgano. - E1 meca-
“nismo preciso por el cual el daﬁo hep&tico progresa en estos‘,
'gnigales es desconocido, pero puede haber factores autotnmu- E
nes. (55) R o R
o EV CAV-1 tambi&n ha sldo aislndo ‘de perros . que’ muestran
e signos de enfermedad respirator;; Cuando 1a infeccidn es ad-
quirida via aerosoles, el resultado es lesfdn necrdtica del
tracto respiratorio, ‘ademds de infeccidn sistemica con daﬁo a.
drganos como el hfgado. (40,55)
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Las Complicaclbnes asocfadas con .la patogé&nesis de 1a
enfermedad‘son. pielonefritis, orfginada por el daiio renal y
coagulacion intravascular diseminada (CID) que se presenta en
la ‘fase 1n1c1al de la enfermedad. La disminucidn en la sinte-
sis hepitica de factores de la coagulacidn es la causa del
~defecto en la coagulacidn. La {insuficiencia hepitica y 1a

hepatoehcefuTopatTa pueden llevar a un estado semicomatoso.
‘La muerte pueden resultar por dafio al cerebro, pulmdn y otros
argands parénquimatoéos‘vitales o por el desencadenamiento de
-CID. (¢‘0,73’ : -

SIGNOS CLINICOS.

La HIC es observada con m&s frecuencia en perros menores
_de un afio de edad, aunque perros no vacunados de cualquier
" edad pueden ser afectados. Los- perros con enfermedad niper-
.aguda se presenfah.en shock y mueren unas cuantas horas des-
pués de qﬂe empezaron Tos signos clinicos. Los propietarios
asumen que sus perros fueron envenenados. Los signos reporta-

5*_dos en perros que sobreviven la wviremia 1incluyen vinito,

" . dolor abdomina1 y,”dfarrea con.: evidencias, de hemorrqgfa.
(6,40,55, 73) i . . ‘

. Los -hallazgos fisicos anormales en la fase temprana de
la 1nfeccion incluyen incremento en 1a temperatura rectal
(39 4 a 41.1-°C), pulso acelerado e 1ncremehto en la frecuen-
cta respiratoria. La:- fiebre puede ser transftoria o bifisica.
a1 principio de la enfermedad. Otros signos comunes son poldi-
;dipsia. anorexfia y congestién de las lu¢05|s. La mucosa’ bucal
se observa roja y a veces heuorrlgica, algunos c1¥nicos con-
“sideran que estc signo s importante en 1¢ diferenciaci&n de

" MIC y ' DC. (6,73)

- Hay aunento "del . volumen de 1as tonsllas._generdtnente
asociado con faringitis y laringit!s. -Son .auscultados sonfdos
asperos del tracto respiratorio bajo. Hay_linfadenopatia‘cer-
vical con edema subcutineo en la cabeza, cuello y tronco. El
- .dolor abdominal es aparente en perros con enfermedad aguda y
“‘es causado por la inflamacidn del h¥gado y distensién de su
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c_ipsula; Hay hemorragias‘ petequiales y equimbticas en 1la
4pfel del abdomen. Tambi&n hay epistaxis y si 1a hemorragia
es profusa el prondstico es grave. La ictericia es rara en
la HIC aguda, pero se observa en algunos perros que sobre-
. viven l1a fase aguda fulminante de 1la enfermedgd. La disten-
s16n abdominal ‘es causada por acumulacién de fluido sero-
sanguinolento o hemorrigico. Los signos del sistema nervio-
so central 1{ncluyen depresidn, desorientacidn, ataques y
coma, que se pueden manifestar en cualquier  etapa de ta
enfermedad. (6,55,73,124) - . “ ;

El ede'ma corneal y 1la uveitis 'antérior se preéentan
cuando el perro se estd recuperando y pueden ser ta idinica

nanifestacion observada. Los perros con edema corneal
IHESLI':H con.,untivit!s. ‘blefarospasmo, fotofobia y descarga .
ocular serosa. La opacidad de la cérnea (0jo azul por

hepatitis) es una ‘reaccién alérgfca que. desaparece esponti- .
‘neamente, generalmente empieza en el 1imbo y se dispersa
centralnienee. Hay dolor ocular cuando la enfermedad empie-.
2a, pero cede cuando la cdrnea se opaca completamente.@'-,ﬂ

-do'lor puede retornar con nanifestaci&n de g‘laucona o ulcera

corneal con perforacién. (6,43,55, 73). . v
' Las -anifestaciones neurol&gicas son raras y se produ-',
cen por el dafo vascular y no por -la 1lesidn . viral a laS'
~neuronas. (6,55,124) ‘ . -

CoLa nayorh de 1los perros se recupera ripida-ente des-'
,pués de-4 a 7 dias. E1 apet.ito vue\ve. pero ‘Ia recuperaci&n'
del peso es lenta. (6)

LES .ONFS

EV virus de Ta HIC tiene aflnidad por 'Ias cé'lulas

.i_~,hepit‘lcas 'y las reticuloendoteﬂa‘les. por 1o que las lesio-‘

" -nes ' se producen ‘en esos tejidos. - Los ' halVazgos en-- jl_a-“-"

necropsia o en el examen de biopsia ‘del higado, pueden con;
firmar un diagndstico de HIC. - Los perro:;. que mueren duran-
te la fase aguda de la enfermedad, se encuentran en buen

‘estado ‘de carnes, con edema y hemorragias en .los gang‘liobs
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1infdticos superficiales ¥y tejiqo subcutineo cervical si el
endotelio de los vasos sangufneos estd suficientemente daRa-
do. La ictericia no es siempre aparente. . La cavidad abdomi-
nal puede contener fluid07 que var¥a en color desde claro
hasta rojo brillante. Las hemorragias petequiales y equimdti-

" cas estdn presentes en toda la superficie serosa. E1 hfgado

“estd agrandado, obscuro y presenta una apariencia moteada
provocada por 1a necrosis centrolobutillar de tas c&lulas del
parénquima. Un brominente exudado fibrinoso‘esti presente en
1a superficie y en las fisuras interlobulares del hfgado. La
~vesicutla ‘biliar estd -engrosada, edematosa y tiene uné apa-
_riencfa opaca azulada. Puede haber fibrina en otras superfi-
cies serosas abdominales. La hemorragia . gastrointestinal

intraluminal es frecuente. E1 bazo estd agrqndédo v contiene
gran cantidad de sangre. Hay lesiones de diversos tipos en
,otros 6rganos. entre las que se incluye la heupriagia multi-

“_focal cortical renal. El pulmdn tiene miltfples manchas que

son Areas de conso]1da;16n‘grises y rojas. Los ganglfos bron-
- qufales estih.hemorrigi;osJykedenatosOs..Hayfhehorragids di-

" seminadas en el cerebro asociadas con dafio al endotelio capi-

lar. Las lesiones oculares, cuando estin presentes, se carac-
“terizan por opacidad de la -cbrnea y obscurecfmiento del humor
. _acuoso. EV iris y el cuerpo ciltar pueden estar inflamados,
16,55,73) : - :
' Los cambios histo169|cos son necrosis centrolobuli11ar.
" Hay inclusiones fntranuc1eares que son encontradas en las
células de Kupffer y posteriornente en las. células viablesi
del - parénquinn hep&tico. Las inclusiones vira!es son detecta-
. das en el glomérulo renal. Los ganglfos 1inf8ticos, tonsilas
"y ‘bazo estin congestionados y hay fnfiltraciﬁn de neutrdfilos
y células mononuc1eares. En &reas consolidadas del pulmﬁn, el
~alvéolo estd ocupado con un exudndo formado’ por eritrocitos.
fibrina y fluido. Los cambios oculares estdn caracterizados
por 1ridociclitis granulomatosa con edema corneal. Las inclu-~
“siones se encuentran presentes en tejido ecto y mesodermico.
(73) e
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DIAGNOSTICO.

Los signos de enfermedad pueden ser moderados o severos.
La HIC debe ser diferenciada de DC, Leptospirosis y del efec-
to de ciertos venenos, especialmente warfarinas. "La historia
- elinfca es ‘muy ‘lmpbrtante y st hay leucopenia y fliebre se
puede sospechar de HIC. En casos moderados, ‘el tiempo de coa-
gu13c16h'puede no estar afectado. La difekencia entre . DC y
HIC es que en esta dltima, son raros los desardenes neurol 6-
gicos ¥y la descarga. mucopuru1enta ocu1ar y nasal. No ' hay
interferencia entre el virus de HIC y el de DC por To que
-ambos pueden mu]tiplicarse dentro de la mfsna celula. 6uando
las dos: fnfecciones se presentan al mismo tiempo. el perjodo
de tncubacidn es mids corto y el estado febiil-y Ya Yeucopenta
‘son mi$~seve(os; Es posible que la‘Leptospistis aparezca en
la presencia de HIC, DC o ambos. En tales casos el diagndsti-
‘co es uuy‘ diffcil. La prueba de’ adtiéuequs'~fluoréscentes
permite un diagndstico réapido y seguro, pero este métodd éas{
~.no es usado.” (6,16,66) - E ' ;
' En.la’ fase temprana de 1la enfermedad hay a]buminuria y
‘ bi!lrrubinuria que reflejan el dafio al hlgado y al riﬁon. Los
hallazgos hemato?ﬁgicos incluyen leucopenia con linfopenia Yy
neutropenia. La neutrofilia y l1a linfocitosis se observan mis
tarde en- perros que se. récﬁperan clfnicamente.,ta sedimenta-
cidn eritrocitica est& incrementada y el tienpo de coagula-
v eién retardado. (55,73) :
- Las alternciones bioqufmicas 1nc1uyen incremento en. Ia'
1 activ1dad de alanin-aminotrqnsferasa. aspartatofnnino-trans-
“ferasa 'y de fosfatasa alcalina sérica. 'Estas ‘alteracfones
dependen de 1a magnftud ‘de 1a necrosis hepitica. E1 aumento
‘de. estas enzimas no se produce en la fase anterior a 1ayioca-

5q;lizac16n hepitica del virus. La actividad de las enzimas de-

Q’crece despuls de 14 dfas postinocu1ac16n. pero_una_elevaci&n
hersistente ‘0 recurrente puede ser encontrada en perrbs que
revelan hepatitis activa crénica. La retencidén de Sulfobromo-
suftalefna puede ser alargada mis de 30 minutos durante el
curso' aqub de HIC o alin mis en perros que “desarrollan
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fibrosis hepdtica crdnica. La hipoglicemia encontrada en
perros en la fase terminal de la enfermedad puede ser un fac-
tqf que contribuya a Ta»muerte.‘Las‘anorma11dades en la coa-
gulacidn caracteristicas de CID son mas pronunciadas durante
el .estado de viremia de la enfermedad. Lla Proteinurfia (prin-
.tipalmente albuminuria) es ‘un reflejo del dafio . renal causado
por el virus y puede ser detectada en urian&lisi;,tomados al
azar porque la concentracidn es mayor de 50 mg/dl. EV {incre-
‘mento en la perueabilidad glomerular puede ser resultado de
la loca1izacion de1 virus en 1los estados 1nicia1es de 1la
infeccidon o conforme 12 enfermedad progresa. El gloaerulo es
dafado por complejos antfgeno anticuerpo o por el ‘efecto de
CID. La citologla de médula Osea refleja el cambio dramitico
“de leucocitos en ia cnrcuaacton periférica. . Los megacarfoci-
tos disminuyen o desaparecen durante la fase virémica de 1la
enfermedad. Los que estin presentes pueden tener morfologfa
alterada. E1 FCE es normal en perros con'signés neuroldgicos
causados por hepatoencefalopatia y‘es anorma]ren-bqiros qhe
‘desarrollan una encefalitis no supurativa. E1 humor acuoso
tiene incrementadas las c&lulas asociadas con’ uveitis ante-

rior ‘y las concentraciones de prote{na. (40,73)

' - Los procedimientos de laboratorio son los que ayudan a
reaiiiar‘un:diagnﬁst1c0‘en‘la prictica clfnica. La confirma-
cién_antembrtem, si bien no es conc]uyente para ap1icar la te
'rhpia_apropta¢q. puede ser obtenida por pruebas’ serolﬁgicas.
aislamiento del virus o por fnmunofluorescencia. E1 CAV-1.
”agiutina eritrocitos de hunano Yy cobayo..pero -no de roedores
"de laboratorio ‘0 perro. La prueba de’ aglutinac'&n 1ndirectx
puede diferenciar entre diversas variedades de . adenovirus. La
prueba de_ ELISA es una fornn ripida 'y precisa de detecciﬁn de
.anficuerpos de CAV-1. £} CAV 1 puede ser ais’ado'porque se
replica en cultivo celular de varias especies, - incluyendo
perros. Los efectos citopiticos incluyen el agrupamiento de
las c&lulas del huésped, 1a separacidn del monoestrato y la
formacidon.de inclusfones intranucleares. Las tonsilas son el
primer sitio para aislar el virus. Los cultivos son positivos
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hasta una semana despuds. de la finoculacidn. Es dificil el
cu1tivo del virus a partfr del higado, debido a que 1a argi-

nasa hepitica inhibe 1a rep\icacian del Scido nucleico viral.
EV: riﬁon es ‘el sitio mas persistente de localizacion del
“virus que puede ser atslado de 1a ‘orina de 6 a 9 meses des-

puds de 1a infeccidn inictal, Las técnicas de inmunofluores-

cencla en forma experimental han ayudado a Iocaliz&r los
sitios de replicacidn viral y su diseminaci6n dentro de 1la
"pé1u1a. asi ‘como la presencia del virus en cuerpos de inc1u-
“s18n. (40, 73)

TRATAMIENTO, . 3

El manejo clinico de perros con uxc es sintomitico’y de
soporte. La falla hepitica fu1minante provocada por la necro-
_'sis hepatocelular es una causa comiin de muerte “en perros.
-Puesto que se presentan perros en shock, es 1mposible dife-
reinciar entre hepatoencefa1opat7a o encefalitis viral. Es de
gran ayuda ‘evaluar las concentracfones de glucosa y -amonio .
‘sanguineo :al” tiempo que la terapia es 1nst1tu1da. (40, 73):
" Se aplica un cat&ter IV con cuidado ya que puede  haber-
_una hemorragia severa ‘en el sitio de puncidn. Se administra
'terapia de fluidos con soluciones 1sot6nicas ‘como 1a solucidn
,de Rlnger. A los anina]es que no tomen agua 0. con v5m1to,

severo: se’ 1es deben administrar fiufdos (45 ml/Kg) por ‘via
'fparenteral. La hipoca1emia debe ser controIada debido a . que’

estimula Ta ' producci&n renal de . amonio Y- produce alca!osis

-unetabalica que facilita 1a difusiﬁn de amonio dentro del suc.v

Los agentes’ alcalinizantes cono los lactatos y Tos bicarbona-r’

" -tos deben ser evitados porque ‘la: alca1osis exacerba a la
[ h1peramoneu1a. El tratamiento de CID depende de . 1a deficien-
ela en ln coagulaciﬁn. Son neresarias transfusiones de plas-
‘ma .0 sanqre fresca-en: conjunciﬁn con Ta- terapia anticoagulan-
_te cuando hay una ‘marcada falta de coagulacidn. La terapia
con vitamina K sintética es cuestlonab1e porque es inefectiva
cuando hay 1nsuf1cienc1a hepitica. La  hipoglicemia es una de
“Yas " causas que originan 1los signosAiﬁervjosos‘.y 1a falla
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. hepitica fulminante. La g1uconeog§nesis‘pug¢e ser afectada en
"1a hepatitis aguda. Se debe administrar glucosa al 50% (0.5
m1/Kg) IV por un perfodo de 5 minutos. El Glucagon (l mg SC o
IM) se usa para corregir 1a hipoglicemia en hepatitis fulmi-

‘:,nante -en humanos, pero es inefectivo si el a1maceaan1ento de

glicbgeno estd agotado. La hipogliicemia es probable que
vuelva af,presentarse si la continua 1infusién de glucosa
hiperténica no se mantiene. La aplicacidn de glucosa debe: ser
"contfnuada. en una proporciﬁn no mayor de 0 5 a- 0.9 gr/Kg/hora
. para una eficiente utilizacidn. (40,73) :

‘ La Hiperamonemia es comiin en hepatitis aguda. La tefapia
tiene ei objetivo de reducir el ‘catabolismo proteico de las
caolonias bacterfanas y 1a reabsor*ion en los tibulos renales.
'E1 amonio producido a partir de los: aminoacidos absorbidos en
el intestino puede ser reducido por 1a disminucidn en el con-
sumo de hroteinas y deteniendo las henorragias‘gastrointesti-
nales. El colon puede ser evacuado usando' enemas acidifican-
tes los. cuales a1ivfan la estasis intestina1 y retarda la

k “absorcidn del amonio. - El uso- de antibioticos orales no absor-

';b1b1es.'comb 1a neonicina. ayuda a elininar bacterias produc—

. toras de amonio, pero su efecto es cuestfonable. La acidifi-

_cacion de las colonias puede ser 1levada a cabo mediante el

‘uso oral. de 1actu10$¢ ‘en ‘perros sin v6mlto. La ‘absorcidn re= .
~.-mal de’.amonio puede ser. reducida uediante la administraci&n
'-parenteral u oral de potasio y la’ correccién de . 1a alcalosis,

"f,metabﬁlica. La acidificaci&n de 1a orina con acidificantes no

f]ﬁtﬁxicos como el &cido asc&rbico. puede reducir 1a reabsorci&n
"fvpor el rihﬁn.' (73) 4 ‘ wo ' N
; Se ha recomendado la terapia de glucocorticoides sisté— :
- micos para. tratar “la.reaccidn ocular 1nuunoned1ada. Un estu-
'*dio reciente revela que 1los glucocorticoides ‘no reducen o
‘alteran Ya duracién de la enferuedad. Por el contrario son
Vperjudiciales en muchos casos y hay frecuentes recaidas. Su
efecto en el catabolismo proteico puede fntensificar la exis-
.~ tente. hepatoencefulopatia; (73 : . :

La nialamida, un inhidbidor de Ta amino oxidasa. ha sido
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usada oralmenté'enkdna dost¥s de 50 mg/kg. Sin embargo, puede
producir una futura nécrosts hepitica en algunos casos. Esta
droga es efectiva en concentraciones bajas de amonio circu-
iante. Inhibe 1la produccion de oxidasa mitocondrial inducida
por. el virus y preserva la integridad morfologica de’ 1a ‘mito-
condria hepatocelular de l1a HIC. (73)

EV grado y duracidn de 1la recuperacian en la ch‘dgpende
de 1a capacidad del higado para regenerar la necrosfs aguda.
La regeneracidn hepatocelular se ha acelerado en roedores de
laboratorfo administrando simultineamente {nsulina y gluca-
gon. Las concentraciones suprafisioldgicas de {nsulina (20
~U/Kg/dTfa) y gludagon (0.3;Mg/Kg/dTa) son apticadas IV Yenta-
mente en una solucibn de glucosa al 10% y 40% de aminoficidos.
La sobrevivencia y 1a regeneracidn hepitica se incrementan en
animales que reciben i1nsutina y glucagon o insulina solamen-
te, dentro de ‘las primeras 24 horas de la infeccidon viral.
(73)

PREVEHCIOH. o .
ls‘La duraciﬁn de Ta inmunidad pasiva adquirida por el ca-'”
chorro depende de 1a concentraciﬁn de anticuerpos de la ma-
Tdre.” Los anticuerpos contra l1a ‘HIC . son transferidos al cacho-

'-_rro en el’ calostro durante las primeras 24 a 48 horas de
N vida. EI titulo de’ anticuerpos decrece después de este tlempo

a pesar de la capacidad de 10s cachorros para absorber anti-

: *cuerpos hasta por 72. horas.v(73)

EY. n1ve1 de anticuerpos naternos en el cachorro dec11na
~de las 14 -a las 16 semanas.. La ‘vida medfa de Ios anticuerpos’
"es:'de 8.4 dfas. La: 1nmunizac16n contra l1a HIC es generalmen-
te- satisfactoria cuando Ios anticuerpos maternos decrecen por
- debaJo de 1:100, 1o cual puede presentarse entre la Sa. y 1a
7&; sexana de edad.  (6,29,73) :

Todas las vacunas de la HIC son 1nactivadis‘por‘los an-
ticuerpos maternos - st se administran antes de las ‘7 semanas
de edad, por.l1o que su aplicdciﬁn previa a esta edad:debe ser
evitada. La vacunacidén de CAV-1 {nactivado no produce ninguna
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1Tesidn en perros, pero estos deben ser vacunados con frecuen-
c¢ia para 1igualar la proteccibn con virus activo modificado.
Recientemente ha sido usada una vacuna {inactivada con un
adyuvante como. el hidroxido de aluminio que después de dos
aplicacidnes prodhce una 1inmunidad  parecida a una de virus
activo modificado. La mayor desventaja del uso de vacunas de
‘virus activo modificado es que el virus vacunal se loca]iza
en el rifdn y causa una moderada nefritis {intersticial y su

eliminacion persistente. E1 alto pasaje del virus en cultivo -

' celular- puede reducir 1a {incidencia de su eliminacidn urina-
ria. La localizacian ocular asociada con uveitis anterior se
presenta en el 0.4%_de los perros despuds de la fnyeccidn IM
o SC. La aplicacian iV con vacuna de CAV-I‘produce un estado
transiente de enfermedad, caracterizado por pirexfa, tonstti- -
tis y un 20% de incidencia de ‘uveitis anterior. tas reaccio-
nes Oncogenicas no han sido reportadas en més de 20 aﬁos de
uso de estos productos. (71, 73 153 155,163)

‘La vacunacidn con CAV-2 es una alternativa ‘en’ 1a preven-
cidn de 1a RIC. La vacuna de CAV-2 de virus activo nodificadom .
no produce lesfones oculares 0 renales cuando- es aplicada IN
o .5, sin embargo el virus ‘vacunal se puede . localizar en el

“tracto respiratorio a!to. Apiicada IV o lntrauasalnente puede 

‘productr enfermedad respiratoria (subcifnfca) . asociada con
‘tos y tonsilitis.. Por esta razon hay que tener cuidado de no

;_producfr -aerosol con Ta vacuna cuando va a- ser aplicaqa por .
“via IM o SC. Los: perros son. protegidos contra la 1nfecc16n de’
CAV-1" si es usada la vacuna ‘de CAV-2. Con cualquier vacuna de .
HIC es recomendable 1a aplicaciGn de 2 dosis cono ninlmo cnn;:,;

' un 1ntervalo de 3 a4 semanas entre cada una. a partir de las
'8 0 10 semanas. Este antfgeno es aco-plhado por el nntigeno"
de - Distenper vacunal.v Pueden ser ap?icadas nts vacunas en
zonas de alta inctidencia. La vacunacibn anual es recouendada:_
-pero ‘es probable que no sea. necesaria debido a l1a larga 1nnu-'
"nidad producida por la vacuna de virus activo. (6,13,71,73,-
153,163) : ’
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CONTROL.

E1 virus de la HIC resiste algunos desinfectantes como:
&ter, 8cidos, formalina y cloroformo, pero no resiste otros
.como yodo, fenol e hidrdoxido de sodio. Permanece viable de 3
"a" 11 dfas en fomites s8iidos como agujas ‘hipodérmicas. La
esteritizacidn por calor es de gran ayuda para destruir el
virus. El1 virus puede ser excretado en 15 orina hasta .por 9
meses, .por lo que los perros sanos sin vacunacién deben ser
afslados porque 'Ia‘enfermec_lad es muy contagfosa. (73)
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1.3. ENTERITIS HEMORRAGICA POR PARVOVIRUS.

) La enteritis hemorragica por parvovirus, parvovirus,ca—
nino (PVC), virus diminuto de los perros, es una enfermedad
de. aparicidn reciente'que se caracteriza por producir tres
sindromes que se presentan por separado. Estos son: una forma
entérica,  una del miocardio y una reciente 1infeccidn
generalizada con mortalidad neonatal.. tLos principales signos -
son depresidn severa, vdmito, diarrea sanguinolenta, falla
cardiaca congestiva y muerte sibita. (8,55,74,117,140,159)

ETIOLOGIA. . ‘

Es un virus ADN, icoshédrico. no envuelto, de aprqx{mu-
damente 22 nm. de didmetro. E1 PVC tiene la habilidad de
infectar una gran vartedad de cé&lulas del huésped. (3,55,74,
124) S ) ,
- " E1 PYVC sobrevivé en pHiVariable, en tempqraturas extre-~
masry resiste a los desinfedtantes cdmunes. persistiendo por
largos perfodos de tiempo. Se sabe que el PYC sobrevive hasta
6 meses en un refrigerador de 4 a 10 °C, 2 semanas a 37 °C,
24 horas a 56 °C y 15 minutos a 80 °C. S§10 hay una pequefa
p&rdida en la infectividad después de 3 meses a temperatura
de un cuarto, y probablemente sobrevive por meses o aflos en
"excremento en el medio ambiente. €1 virus puede ser
. inactivado por soluctdn de formalina, hipoclorito de sodio, .
,betnpropiolactona, ‘hidroxilamina, agentes ox{&antes y
: radfaciones ultravioleta. (3,8,40,74) ' a
] E1 PVC crece en un ~amplio rango de cultivos. ce1u1ares
incluyendo células de. fe11no. canino. bovino, wmono, mapache 'y
“ visdn. En estas celulas produce 1nclusiones 1ntranucleares
basofilicas, 1as ciales pueden aparecer 36 horas después de
la finoculacién. E1 PVC aglutina g)ébulos rojos de cerdo y
_mono. rhesus a 4°* C. (3,8,9,25,52,56,66,111,116,125)
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EPIZOOTIOLOGIA..~ .
‘Las heces son la primera forma de diseminacidn de parti-
‘culas infectivas de PVC. E1 virus puede ser eliminado en el

‘.nvﬁmito y la saliva durante 1a fase aguda ‘de la. enfermedad,

 ”pero Ja diseminacibn por estas rutas es minfma. La elimina-
‘eidn del‘vfrus por 1a orina durante 1la virgmia no- se ha coh-
probadq'debido a que .no se ha aislado éste de los rifiones
"durante el perfodo postviremia. - La mayorfa de 1los perros
contraen 1a enfermedad ‘por, contacto con fomites contaminados
con una pequenisima cantidad de heces- de perro infectado. “No
‘se’ requiere del contacto directo debido a la estabilidad del
virus en el medio ambiente. Llos vectores mecanicos incluyen
a1 hombre, pulga, mosquite y cucaracha. (19 66,74,139)

La mixima eliminacidn del virus se presenta entre . los
dfas 4 y 7 postinoculacibn. Es difictl ai#lar.e] virus entre
el 5° y 8° dia después de que se presentan los signos cliini-
cos (9" a 14" dia postinoculacibn). Sin embargo, 1a transmi-

',sion se ha 1levado a cabo entre perros susceptibles seronega-

: _tivos y anima]es recuperados. hasta por . un periodo de 18 a 30

dias siguientes a 1a infeccidn. Hay un reporte de un cacho-
rro dqe sobrevivid al PVC y que elimind el virﬂs,én sus heces
_por mis de 8 meses. La presencia de altos titulos de antf-
,‘cuerpos circulantes y bajos tftulos de'anticuerpos secreto-.
. rios puede exp11car esta ocurrencia. (74) » :

- El perro aparece como ‘el primer’ reservorio de 1a 1nfec-a
?cién. pero puede infectar a otros canideos. un parvovirus‘queft

‘”w'es pat&geno para el. hombre ha sido aislado del visan. LQS‘giy,‘
‘f,;tos domésticos suscept1b1es a 1a infeccfdn con PVC, no mues-.

~tran. signos de enfermedad. Es. d1ffcil 1a reproduccidn de 1a
‘'nfeccidn c17nica de PNC experimentalmente._yaAsea por yij_

. oronasal o parenteral. (62,74,140) C gt R

f Cuando la °nfermedad comen;o a prescn‘aree los signos_

“eran enteritis y miocard1tis fulminante, afectando a  perros.
:de”todas; Tas. edades. Actua]mente .es. considerada como wuna

~enfermedad de severidad moderada. (74) ‘ '

.. La miocarditis y la falla cardiaca que aparecian cuando.
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.empezd a presentarse la enfermedad}ven 1a actualidad son me-

" nos frecuentes. Esto es debido a que la division de las cé-

lulas del miocardio se presenta entre las 4 y las 8 semanas

: jde edad ' y “muchos perros ahora tienen titulos de anticuerpos'
~.circulantes que previenen 1la infeccion en dtero o en neonatos

"durante las primeras 8 semanas de vida. (74 148) '
- Lta mayor incidencia de PVC ‘ha sido notada en los meses
T de Ta primavera-verano. Se ha : llegado a establecer que hay“

" “algunas razas (Doberman Pinschers - y Rottwei]ers) con mayor,

7;suscept1bilidad a 1a enteritis por PVC, pero la patogénesis,
‘no ha sido determinqda._(SS 78y ' '

PATOGENIA. SR . ,
‘ " Despu&s de la {noculacién oral, el virus se replica
,rapidamente en el tejfdo linfoide de la orofaringe (Ver. cua-
_dro #3). La cantidad de virus producida en los ‘tejidos 1¥n-
‘;3f01des locales determina la magnitud de Ya viremia. asi como .

‘la severidad de la enfermedad. La viremia se presenta 3 o4 .

'f‘dfas después de-  la exposicion oronasal ¢ .2 0 3 dias después'

“'si ‘el virus se adminfstra por via parenteraI Y. continua de 2
a 5 d1as. El virus ‘es 1ocalizado nis frecuentemente en el
“leasna que en las c@&lulas, como sucede en ia mayorfa de . las

w;infecciones virales. En; cachor "0 destetados. la rep1lcac|on

'=v1ra1 ‘es -mas’ eficiente en tejidos de répida; nultiplicacl&nj‘
f‘como meduIa osea. teJido Iinfopoyético, crfptas epiteliales

'm7de1 intestino, niocardio y otros tejidos en desarrollof Lq_f'

‘Lmultiplicac16n viral ‘en 1as criptas epitelfales del intestino.
.‘delgado es Ja’ responsable de los signos gastrointestinales en
gcachorros.~El yeyuno distal y eI 1]eon son los mis afectados.
(3,40,74,116, 119,120,122, 189) ' RS
La diarrea resulta del in¢cremento en 1la permeabilidad y

la alteraci&n en la absorci&n. La severidad del dafio depende

" ‘del porcentaje de epitelio germinal afectado. Ei niimero de
~agentes fntestinales chd coronavirus, €. coli, C1.  perfrin-
gehs.-gL fetus, Giardia, coccidias y Toxocara puede incremen-
tar ‘la severidad clTnica de la 'infeccidn. Los factores
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- “adicionales como edad, cantidad de virus, grado de infeccidn’
e 1nmunidadjpueden'incrémentar‘la severidad de la enfermedad
.clfnica. La fnmunosdpresiﬁn producida por el virus de DC,
concurrente con infecci&n -por parvovirus, 1ncrementa Ta seve-
_ridad_de] caso. La encefalitis confirmada como infeccfon por
PVC'pﬁéde ser resultado de DC. La- muerte que se_proQuce por
énteritfs'por parvovirus es el resultado de la deshidrata-
Vciﬁn. desbalance e1ectro1$tico oy deI shock por endotoxinas o
septicemia. (74,139, 183) o :

‘La -viremia se controla por el incremehto'de’anticuerpos'
sericos neutra1izantes que empieza a aparecer 5 a- 6' dias
postfnocu1acion. El 1ncremento_en el titulo :de anticuerpos
dificulta el atslamiento del virus, aunque -ia infeccidon la-

“‘tente puede persistir. Los signos clinices ée'observan dejSJa
10 dfas poStinoculacién. La resistencia a 1la severidad de la
Vinfeccién tiene una meJor corretacidn con Ta concentraciSn de.
o coproanticuerpos que con el titulo de anticuerpos sericos.«

' .'(74) _ A R g -

y '1nfecc16n déspués del’ nacimiento. posible-ente en
rﬁtero o a 2 semanas de- edad. es’ caracterizada por signos ge-~-
Qnera]izados y muerte de cachorros menores ‘de 10 dfas de . edad‘
debido a Ya répida mu1tiplicacion de celulas durante este

“.periodo neonatai. En cachurros de 3 a8 semanas de edad. Iaj

'miocarditis se puede presentar solanente cuando el virus per-]
:siste’ en celulas del miocardio.;'La ‘Mmuerte" aguda es - causada3

7‘;por falla en la conduccion sin ‘otros . signos ‘de insuficiencia

.'icardfaca._ El PVC {induce a- daﬁo degenerativo del miocardio’
. como resultado de respuesta 1nnunolég1ca ‘a. los miocitos car-

'j'dfacos 1nfectados. (33, 40,74,101,116;,117,119)

] El Pvc también destruye celulas linfoides Yy precursores
Qmieloides en mitosis.‘dando_cquo resultado una - neutropenia‘
“transitorfa e fnmunosupresiSn persistente. La ‘marcada dismi-
nucidn de leucocitos en la medula dsea ' y enla sangre es cau-
sada’ por daﬁo a los ‘precursores de los neutrofilos. Los cam-
bfos en 1a médula dsea pueden ‘reflejar la presencia de ‘endo-
toxemia o septicemia que 'se presentan en algunos* perros. La
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recuperacidn de l1a fnfeccidn estd relacionada con leucocito-
sis en asociacidn con hiperplasia mieloide. Los erftrocitos
estin menos afectados debido a su largo perVodo de vida.
(3,74,143) o =

"SIGNOS CLINICOS. , : R S

Depresién, anorexfa, pirexia (40 a 41 °C) y vdmito son
observados dentro de las primeras. 48 horas de. enfermedad cl¥-
nica. Los perros adultos o0 cachorros moderadamente afectados
pueden tener la tempgraturaliectal normal (39 °C) o lfgera-
‘mente ~elevada. Los . perros con endotoxemia asociada, tienen
una marcada elevacion de 1a temperatura en la fase temprana
de la enfermedad seguida por hipotermia en la fase terminal. .
EY vémito puede variar desde claro 2 color de la bilis o te-
fildo de -sangre. La diarrea es de severidad variable. empezan-
~do 6 a-24 horas después. Las heces van de semisSlidas a fluf-
das y conforme. la enfermedad progresa, 1a cantidad de moco se
incrementa. .La-diarrea es ‘infcialmente parduzca o amarfilto-
‘grisdcea, posteriornente tenida de 'sangre o francamente
hemorrigica en perros severamente afectados. Un fluido ralo

‘café-rojizo es. producido en algunos casos. Las caracteristi;;'

;fcas de 1a diarrea no. son especificas del PVC, ni §irvén para
“hacer un diagn&stico. (3 8,40, 55, 74 81,112, 140 143,159, 160,'
180) : :

horas después de que “Yos® signos gastrointestinales se .obser=~
V-van..Los neJores porcentajes de'aobrevivencia se presentan-

La; desh1dratac16n 'y la; baja de peso ‘se presentan 24 a ian“'f

cuando se- encuentrun cantidades ‘menores - de- sangre en las he--‘ff‘;

‘ces. A pesar de: “Ya terapia. Jos casos con gastroenteritis he-7
'e-pcoran ripidamente como resultado de endo-

toxemia y/o CtD. A\gunos aniuales que continiian vomitando con

.‘frecuencia vy tlenen diarrna persistante con franca hamorra-
‘gia. pueden presentar shock. y finalmente morir. La muerte se
presenta 1 0. 2°dfas después. 'sf 1a enfermedad progresa ripi-,'
damente. (40,55,74) . ’

Las tonsilas y los nddulos linfoides de 1la cabeza y
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cuello estén generalmente agrandados. Hay pequefias vesfculas
que se- encuentran en la cavidad ora)l de algunos cachorros in-
fectados. La relacidn de estas lesiones con el virus es, des-
»conoéida. Una descarga nasal mucopurulenta que aparece varios
dfas después del vomito y la diarrea, es causada por reflujo
‘de &cido gistrico dentro de 1a cavidad nasal. (40 74, 148)

Los signos nerviosos empiezan 2 dias dgspués de ‘la - en-
fermedad clfnica. Letargo, hiperexcitabilidad o ataques pue-
den preceder la muerte por varias horas y sugferen .dafio se-
cundarfio al sistema nervioso a partir de la enfermedad- sfste-

‘mica, septicemia bacteriana secundaria o de 1la infeccidn con-
icurrente con el virus de distemper. (55,74,102,148)

La recuperacion puede presentarse como - resu1tado de .una
‘bBlUena. respuesta inmune por parte del animal y una  adecuada -
»terapid de fluidos. Los,animales que sobreviven la gnfermedad

gastrointestinal por 3 o 4 dias por 1o genefal se recuperan
ripidamente, en especial cuando la terapia de fluidos ha:sido
. adminfstrada oportuna e intensivamente en el curso de -la en-

. fermedad.. EY. PVYC . rqravvez dura pis de 1 semana. La diarrea

puede ser fntermitente o persistente en algunos animales . como
- resultado del dafio intestinal perhanente.' (74,180) ‘
, Existen dos formas clinicas de enfermedad cardiaca que’
- han sido observadas recientemente. Las mucosas pilidas y las.
» extremidades frias estin presentes en. la mayoria de los ca-f
. chorros.’ Lg arritmia - cardiaca severa puede ser: auscultada
: justamente:aﬁtes de‘ia ﬁuerte.,Los cachorros’ que sobreviven ‘a

f}_la cardioniopatfu desarro]lan falla cardfaca subaguda semanas
e meses: después. Algunos pueden presentar ‘arritmias subclfa-

3Qnicas por un perfodo previo a 1a-falla cardiaca descompensa-
toria. Estos perros provienen de una camada donde - nurieron
sus conpaﬁeros y presentan poco desarrollo muscular y: fa!ta
de crecimiento. En el examen . fisiro se obserya el pulso-1n-
crementado (> 300 pu]saciohes/minuto).klo mismo. que. la fre-
cuencia: respiratoria. Hay ritmo cardiaco irregular, palfdez
de mucosas y llenado capilar disminufido. Hay hallazgos Vc;fa-
. bles, incluyendo aumento hepitico, ascitis, incremento  en
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'sonidos respiratorios. y pulso yugular sistdlfco. que pueden
estar presentes dias o semanas antes de la -aparente falla
cardfaca. (3,10, ,55,74,86, lOl 139)

Un reporte reciente indica que el PVC reduce la eficien-
- ¢ia reproductiva. La mortalidad neonatal aguda causada por
.~ .P¥YC generalizado, fue recfentemente reportado en una. camada
de cachorros. La mortaltidad prenatal vy neonatal pueden ser
una forma frreconocible de esta enfermedad. (40,74)

LESIONES.

 LOs perros que murieron de enteritis aguda aparecen ‘en
1a necropsia muy delgados 'y deshidratados, con una pequeha
cantidad de flufdo seroso en la cavidad abdominal y fibrina
cubriendo la superficie serosa. El segmento f1icido del yevu-~
no muestra congesti&n subserosa marcada por un color negro-'
azulado y con las paredes engrosadas. E1 fleon y el colon ge-
neralmente no estin afectados. E1 lumen intestfnal estid fre-
cuentemente vacVo, pero puede estar ocupado con sangre y exu-
dado acuoso. La.mucosa es roJa brillante en e! duodeno y en
el yeyuno y esti cubferta por un delgado exudado pseudomem-
branoso. Los nddulos- linfofdes periféricos est&n ‘agrandados.
Los- nddules linfoides mesentericos estin generalmente edema-
'tosos y contiénen hemorragfas multifocales. La superficfef
'mucosa y la serosa ubicadas sobre las placas de Peyer estéan

hemorragicas. La atrofia del timo es el m&s consistente ha- _

- 1lazgo en' cachorros afectados con enfernedad del niocardio o
’enterlca. (3, 8,38, 39, 55 T4, 111, 140,150,159, 160)

-LOs" cachorros con falva aguda del niocardio est&n en'
buenas condiciones fisicas. El crecimiento del corazdn esti
caracterizado por ireas pilidas y ventrfcqus ‘df1atados, los‘.
puimones pueden estar edematosos, de color gris a rosado y
moteados por 1a congestidn focal y hemorragfia. En perros
adultos, la fa1la cardiaca. crénica es simitar, con la excep-
cidn de: hepatomegalia. ascitis, hidrotdrax, hidropericardio y

fibrosis del miocardio. (14,30,37,55,64,74,86,101,140)
. En animales mayores de 8 semanas de edad, las lesiones
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microscSpicas son necrosis de Yas criptas epitelfales intes-
tinales y hay una marcada atrofia de las vellosidades con co-
lapso de las criptas en el Tleon. las criptas‘que.duedan, es-
S tan generilménte dilatadas y contienen vestigios de células
_necrdticas. Rara vez, 1las criptés epfteliates. intactas con-‘
tienen corpisculos de inclusidn 1intranucleares eosinéfilos.
‘La ‘necrosis y la dep1ecion del tejido linfoide estin asocla-

rﬁdas ‘con infiltracidn moderada de 1a Yimina propfa por cé&lulas

~ inflamatorias. La’ arquitectura de 1a vellosidad es destrufda
~ conforme la enfermedad progresa, y el colapso de las vellosi-

'.dades se presenta como resultado de la’falla para reemplazar

'vlas cElulas ‘epiteliales absorbentes. La regeneracidn epite-
‘1ial- se ‘observa en’ perros.recuperados cuando las criptas .se
_‘elonganiy se vuelven a cubrir con un tefido hiperplisico. Lé
‘capa epitelial ripfdamente se multfplica. (3,38,39,55,74,112,
132,159,160) ° .
Hay necrosis disemfnadas ‘con deplecidn de linfocitos en

'1as placas de Peyer, centros germinales de nddulos linfoides
_vaesentericos. nGdulos esplenicos y - timo. SubSecuentgmente hay '
hiperpIasia linfoide en los perros que sobreviven.‘Hay necro-
»sis de. células mieloblasticas con 1la excepcion de los mega-
Ucariocftos. que se presenta durante el estado fnicial de 1a:
'71nfecc10n en los- perros severamente afectados. Posteriormen-

. te . una marcada respuesta de la médu?a 8sea estd- asociada con... ..
- una reactfvacion de ta’ leucopoyesis y un 1ncremento de ele-'

: '.-entos granu‘loc‘iticos. (3,38,39,74,112, 132) _
Las ‘perros con enfermedad del liocardio tienen una gra- -

duat progresion de cambios histol&gicos. ‘La les16n temprana.lv

}Fes edema de- ‘fibras cardiacas. degeneraclﬁn y necrosis ‘seguida

" por’ 1nfiltrac16n fntensa de célu1as plasméticas Y. linfocftosf‘>

'”en 4 &'6 semanas. Las {inclusfones Intranucleares basofilas

estan presentes en el niicleo de miocitos en la fase temprana.
- .Las cicatrices que. quedan en los cachorros que sobreviven a
;la_enfermedad estin caracterizadas por fibrosis crénica difu-
sa det miocardio, con un minfmo de infiltractdn celular.: E1l
_engrosamiento de 1los septos alveolares estd- presente - en
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perros recié&n nacidos con enfermedad cardfaca o infeccidn
genera]izada y puede ser por efecto de la - neunonia 1nterst1-
cial viral. Los cachorros con PVC generaIizado presentan me-
ningoencefalitis. hepatitis foca1 y necrosis de ‘c8lulas rena-
‘les tubulares en desarrollo. La necrosis es tambi&n apnrente
" ‘en ceTulés 1infoides del bazo, -ganglios, n6dulos linfo1des y
~en células ep1teliales de las gl&ndulas del. tracto gastroin-
‘testinal. (3.14, 18 33 37,64, 74 81 86 98 101 110 119,121, 140)

DIAGNOSTICO. . : : S
L& hematologla y 1as pruebas bioquinicas son I]evadas a
,'cabb en muchos casos. de infeccion por parvovirus. Como en la
“mayorfa de las 1nfeccicnes vfra]es "Yos cambios fis1o18gicos
© son mas- frecuentes en los prineros 4 o5 dias de enfermedad.
“La leucopenia es generalaente un “signo 1nconsistente. pero
cuando se presenta,xpuede ser proporcional a'la severidad de
Ta enfernedad clinicc y a su estado al tiempo que ; ‘la sangre
‘es . tomada. "En perros leucopenicos que sobreviven ‘par. varios
{ ¢?¢$, una leucocitosis secundaria resulta de’ la respuesta de
Ta médula Osea a la’ iufeccibn secundaria por ‘bacterfas. No
,‘hay anornalidades henatologicas en: perros - con enfermedad del
‘miocardio.' ‘sin 'enbargo ‘se ha observado anemia hipocr&uica. -

7 “Los. cambios en méduia. ‘§sea .son degeneratlvos y tdxicos en

'fcélulas de la serie uieloide y en uegacariocitos. (8 74 100
112 139 143 180 183) ‘ : o o

L Puede ‘ser encontrada Hipoalbuninenia en aninales f¢oh
'enfernedad entirica. COmO resultado de he-odlfusién causada
por la’ terapia de ‘flufdos y 1a disninuci&n ‘de’ proteinas séri-
 ;cns a. traves de la -ucosa 9astroiutest1nal daﬁada. ‘Lat hipoal-

: buminenia también ha sido- notada en’ cachorros nfectados con
anfermedad  del miccardio. - Los caghorros muestran 1qcrenento
‘vartable de aspartato-auinotfansferasa. deshidrogenasa 18cti- -
 ca y creatinin- fosfoquinasa. sugestivo de inflamacion activa
del miocardio ventrlcu1ar. (74,100) -

: Las | anorma!idades electrocardiogrificas sélo pueden ser

-notadas:-en casos crdnfcos de lq;enfermedad‘cuando la -descom-
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 pensacidn se presenta. E1 corazén late mis répido (180 a 260
pulsacfones/minuto) ;con pequefas ondas R (amplitud < 0.3 a
0.5 mV) y uh eje eléctrico menor de 90°. Una onda R de ampli-
tud menor de 0.4 mV es un signo de pronostico grave. (33,74.
. '86,101,107,149) A -
o En la forma cronica de Ia enfermedad algunos cachorros.
muestran radiograficamente agrandamiento del corazdn. La car-
~diomegalia estd caracterizada por agrandamiento atrial y ven-
"tricular izquierdo con elevacidn de 1a triquea. Puede ‘encon-

trarse - hepatomegalia, esplecnomegalia, ascitis y efusidn
: pleura1"moderadd; €1 agrandamiento del corazén derecho gene-
ralmente e3 moderado. Los datos radiograficos de enteritis
‘por parwcvirus no son espec!ficos ya que daﬁos similares pue=-
. ..den ser. ‘encontrados en otros casos. de diatrea aguda en el
. perro.. (10,56,74,86) :

: - Se_ han usado pruebas serol&gicas para hacer  un diagnﬁs-
- tico y para determinar el estado inmune después de 1ta vacunar
fcion, como-la- 1nhib1ci6n de. la . hemoag]utinacian._neutralfza-
cion viral e inuunofluorescencia indirecta. (3,74,87,139) '

© La deteccién del virus es 1a prueba mis: especifica para

"'ﬁconflrmar PYC.. Un gran nﬁmero de virus puede ser encontrado
o en las heces. y tejidos durante 1a viremia. pero los virus. .de=-

: tectables desaparecen de 1as hecas entre los 7 Y ‘9 dxas. 1o
‘ que: corresponde a' 2°0.3 dfias- despuEs del ataq‘ue_ 1n_ic_la’1.,

e (8 25 30 63,784,117, 139)

. La’ microscopia electr&nica fue el 'prihef" hétodo para-
'Jidentificar al virus. La. hemoaglutlnaciBn ‘ha: sido usada para

] 7f detectar PVC en: heces yYen cultivo de tejidos y tiene la: ven-
. ‘taja de ser ripida y ficil. (3,8,9,25,30,31,63,74,87,111)

‘ La fluorescencia directa e 1nd1recta ha sido usada para
:“examinar te11dos. secreciones mucoses. muestras de excrementd
y cultivo de tejidosrinfgctqdos‘de PVC. La prueba.de EL!SAVen'
-'correlacian con la hemoaglutinacidn ha dado buenos resultados
‘ para»detectar PVC enfla;'heces.’(3.74.87.123;139.166)
.,_-. ., \»:' » . . .

TRATAH!ENTO.; : s . , .
E1 tratamiento de gastroenteritis por PVC es ‘similar
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al ut11izado para otras causas de diarrea, y la confirmaci&n
‘del diagnostico no nulifica la terapia ap11cada. Se debe des-
continuar la ingestion oral de todos leos sblidos y 1fquidos
-cuando se presenta el vdomito, para ayudar a reducir la irri-
tacidn a1l “tracto {ntestinal dahado Ly reducir ‘el movimiento
- del epitelio 1ntestinal. que es esencfal para la multiplica-
-1~cion del PVvC. (40,74,180,183) :
' ‘ La terapia de fluidos debe 1n1ciarse ripidamente para
aliviar la’ deficiencia asociada con la’ diarrea y el vémito..
La solucidn de: Iactato de Ringer es sugerida para disminuir
la acidosis metabolica que -se desarrolla con la diarrea per=.
sistente.f La alca11nizac16n ‘con ‘bicarbonato de sodio. se re-
-~ comfenda, sin embargo no debe ser excesiva o ripidamente ad-
'ninistradé. deb1do a la nipertonicidad potencial y a-la aci-
By dbsiéfjde] FCE. Se puede adicionar potasio cuando hayav ‘una -
- tontinua diuresls. anorvexia: y restriéciﬁn de alimento, asf§
n como cuando se administren soluciones glucosadas ya que care-
- .cen de: potasio y causan un cambio 1ntracelular del electroli-f

: 'to. La h1pocaleuia siempre ‘debe- ser corregida. La suplementa-"
:!;cién de potasio debe ser de. 40 mEq/L en fluf¥do tsotdnfco por
: via 1V sfempre que el potasio sérico esti por debajo de 3.5 -
. mEQ/L. (78,117, i40, 183) ' ‘

‘La elecci&n de 1a ruta adecuada para administrar Ios'

‘,fluidos es esenc1a1 para mininizar complicaciones que pueden s

,~resultar ‘de una administraciﬁn inapropilda. La adninistraciinx'
© SC. se: reconienda en animales. ‘con vémito. 'y una deshidrataci&nj‘“

’;ncderada. Unn 1nfecc16n secundaria o celulitis pueden apare-,fij

’%*cer ‘en; e1 sitio de administraciGn de f!utdos s la leucopenia,\J

e 1nnunosupres16n persiste o si la ‘ruta’ es ‘'usada con frecuen-{f
cia. La via 1V debe: ser usada en . anilales .débiles y severa-

wf'mente deshidratados. en shock o. con vﬁnito persistente.. udn .
vsido reconendados Ta dextrosl.'eI potasio yola lnsulina lez-_u~‘

cTlados con solucion de Ringer.'como una alternativa en pe~
rros con hipog!icemia intracelular que sucede cuando “hay
endotoxemia. Las transfuciones ‘de plasma 0 sangre son. prefe- :
r1b1es a los flufdos para 13 expansion de volunen. en_pgrrosy;
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con hipoalbuminemia. E1. uso de sangre completa es menos de-

seable que el plasma porque aquella aumenta el riesgo de pro-
ducir CID complicada por el dafio al estroma de los eritrocf-
tos en circunstancias de. hipotensién. Los estudios recientes
han- probadq que perros con PVC tratados con suerq hiperinmune
(MI-8192; 2m1 1V) dentro de 4 dias postinoculacidn (primer
dia de enfermedad clinica), muestran enfermedad clinica modef
rada y sobreviven, al contrario de perros sin tratamiento que

murieron. Sf se usa tempranamente, esta forma de terapia pue- .

de tener una gran aplicacidn practica en el tratamiento dev
esta enfermedad. {74,120) C :
. La ad-inistracion oral de flutdos hipertonicos puede ser -
benéf.ca en el tratamiento de casos moderados de daarrea;o.
" cuando el vbmito es minimo y 1la integridad de la mucosa 1in-
testina) estl intacta. (74,183) : - ' S
‘ Los antibidticos deben ser reservados para animales con
signos de 1nfecc16n bacteriana secundartfa. Las comp11caciones»

: después del uso proiongado de - antibf&ticos incluyen sobrecre-

citmiento: bacteriano. susceptib111dad para 1ta invasion de . pa-

t&genos y alteraciones de las funciones digestivas del fntes-

tino. (74, 183) - . : ‘ .
, Los movimientos intestinales con desprend1m1ento de'mu-

cosa, fiebre. severa.»cambios degenerativos en el leucograma,1*«-

f;hipogl1cen1a Y. otros signos’ clinicos que 1ndiquen ‘bacteremia
deben ser considerados para empe zar una terapia con- antibiﬁ-

» ,ticos. Las’ penicilinas y los aminog1uc651¢os pueden ser usa-f

‘dos’ en coubinaci&n. ya . que son’ efectivos en contra de. anaero-
fbios B 4 gramnegativos. respectivamente. (3] c1oranfenic01 afec-.
ta-a los dos ‘grupos. pero es bacteriostitico y se limita su’

efectividad. ‘Los antibiaticos no absorbibles como 1a neomfici- ‘1

na. no deben ser usados porque ‘tienen ‘espectro. ‘1imitado, ade-
mis de ‘que - pueden aumentar ia toxicidad al ser absorbidos por’
la: mucosa danada. (74,183) . ‘ :

‘Los agentes que disminuyen la mot111dad y que restringen
el fluJo de 1la 1ngesta.'pueden conducir a una absorqion in~
crementada de endotoxinas. Las drogas antiem&ticas estédn
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indicadas cuandd el vdimito es persistente e {incontrolable.
_Loé'adsorbentes y los antidcidos no son recomendables en el
,'tratamiento de diarrea por parvovirus. El caolin y la pectina
en. combfnac15n deben ser usados cuando haya hemorragia intes-
; tina] ya que facilitan 1a’ coagulacidn en el sitio en donde 1a
mucosa esta danada. (74 140,183)
' Los animales que sobreviven deben empezar con una diata
blanda semis&lida 24 horas después de que. desaparecieron los
'signos c11nicos de gastroenteritis y se debe ir cambiando
gradualmente 'a dieta sdlida despues de varios dfas. EI resul-
tqdo_final de gastroenter1tis por PV( depende del ‘grado de
leucopenia, el. dano ala nucosa y los cuidados 1ntensivos de
 ‘manten1n1erto. (74) ’ ' :
i T El tratamiento en cachorros con falla cardtaca subaguda
casti. siempre se ve frustrado. E1 descanso, diureticos ¥y bron-
codilatadores pueden ser usados para controlar la falla car-
diaca, tambi&n pueden uti}izarse drogas antiarritnicas y
oxigeno. péro’-la "enfermedad 'es progresiva y el pronostjqp
grave. {74) - . :

En cachorros recién nacidos y en cachorros con niocardi-
tis aguda la muerte es tan ripida que el tratamiento es ex-
tremadamente difici]. Adenas. l1a enfermedad del miocard1o no
 ‘puede ser. prevenida en cachorros de 1la camada que sobreviven’
y generalmente desarrollan falla cardiaca como: a los 6 ueses
dgrqdad-‘Por_gstahrazﬁn es poco &tico. vender cachorros de una
U¢Qh§da quéfsobrevivia a cardiomiopatia por PVC. (74)

PREVENCION., : : :
: La aparfcibn repentina de 1a enfermedad ¥ sus efectos.
han dado por resultado. el desarrollo de vacunas efectivas.
';Vuuho' perios palc-alm nte protegiaos desarro1lan,una infec—‘
ci16n moderada o subclinica con el virus viru!ento._(74)

- Los perros con un tTtulo inhibitorio de la. hemoaglutina-
cidn < 40, fueron susceptibles a la infeccibn. ‘Los perros con
tftulos > 160 resistieron el desafio por completo. E1 titulo
adquirido. por el. cachorro es proporcional al titulo de 1la
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perra. El‘éalostro provee un 90% de anticuerpbs'ﬁaternos.,el
10% restantq es transferido en la placenta. Las camadas de
muchos cachorros tienen proporcionalmente menos anticuerpos
_que las camadas pequéﬁqs. E1 titulo de anticuerpos séricos en.
‘el cachorro durante la primera semana de vida equivale del
50 a1 60% del de la perra y decrece en 50% cada 9.7 dias. ‘
(74,140,142,163) : '
_ Los productos inactivados de oiigen felino proveen efec-
tiva pero corta {nmﬁnidad. En ausencia-de anticuerpos mater-
nos son requeridos un minimo de 2 dosis de ‘vacuna. ita primera

 dosis da proteccion: dué dura sdlo 3 semanas y la segunda pro-

_tege de 3 a 6 meses por - 1o que -hay que revacunar cada 3 6
neses. {8, 20 40 34, 45 74,1358,141,155,163) f

La vacuna inactivada de origen ‘canino produce una res~
puesta un poco mejor que la de origen felino. Protege hasta
‘por 13 meses y no se elimina el virus. Las vacunas inactiva-
das con forma]ina producen menores titulos que las 1nactiva-

*fdas con beta propio1actona. Los productos con’ ‘2 adyuvantes

producen mejores titulos que los que tienen 1 o ninguno.‘ (8
52,74,139,140,141, 144 155 163 173, 174)

La vacuna de virus activo mod{ficado de origen felino
~produce ‘una respuesta mis alta y ripida. de antfcuerpos que l1a.

" de.virus’ inactivndo. es segura y no produce Ta - enfermedad o

Ta diseminacion del virus. La proteccian provista por: este‘
. producto ha sido variable y los perros 1nmunizados satisfac-‘
“torianente responden al- desaffo - oral hasta por 6 meses poste-
“riores a Ta vacunaci8n.. Las vacunas de panleucopenia felina

.de uso en gatos no deben ser aplicadas en perros. La respues~

o ta tnmune a las vacunas hetero1ogas depende de la cantldad de
virus. (8 9 20,70, 74, 139 140) ‘ .
La- vacuna de virus activo modificado de origen canino ha

'sido aistada de PVC menos virulento o por modfficacidn por
alto pasaje en cultivo ce1u1ar o ambos., Un pasaje viral de.80
a 100 veces es“requérido. El pasaje'en‘cu)tjvo de tejidos
felino reduce la eficacia de la vacuna. La ventaja de .esta
vacuna es que se necesita una pequeRa cantidad de virus ph?a
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lograr una buena inmunidad. La inmunidad empieza 3 o4 dfas
después de la primera vacunaciGn.,No sdn reconendadas‘en pe-

_.Jrros 1nmunosuprimidos, perras gestantes o cachorros menores .
rde 5" semanas de ednd.’Las perras- deben - ser vacunadas por o

ijenos un mes antes de la concepcibn. (20 32 40, 71 74.117.
,139 163) ERIER :

) “La. recomendacian para l1a vacunac!ﬁn de PYC es de aplicar
dosis repetidas a las 2-8 semanas hasta. -que. el anima] tenga

; 14 ;16 0 18 semanas de edad. En la nctualidad no hay pruebns

Soode que haya 1nterferencia entre diferentes ‘marcas de vacunas.

"‘lripida divislﬁn cono el niocardio. (74 139)

o ka 1nterferencia .en . lq vacunacion. 1a cual probable-ente se
'-desarroila como resuitado de ‘ia- srntesis de anticuerpos y de ,
'interferﬁn, ‘puede presentarse cuando la vacuna es usada con
menos ‘de 2 semanas de. separaci&n. Se reconienda u!ternar la

'_vacuna de parvovirus con la de distenper a 1ntervalos de . 3vj.

~semanas. La aplicacion de las vacunas Juntas puede producir

o entéfulitis ~en cachorros uenores de 10; semanas de edad.,y'“'v

(67,71, 74, 108 151)

La vacunaci&n contra parvovirus puede enpezar de 6 a 8‘: '
'f;seuanas de edad, cuando ‘ta 1ncidencia ‘es . alta o‘cuqndq ;g-jv””
" .privé a los cachorros' del’ ca1ostro naterno.»Sin‘embargo.-hd"'

lf‘se deben usar vacunas ‘de virus. activo modificado de origenif ::T

Fffelino (] canino, porque pueden produc1r daﬁo a las. células enf*f*”

Se debe prevenir alos dueﬁos ‘que’ -untengan a s“ ‘pérrd£~:
gaislados hasta que se haya conpletado su programa de vacuna- '

. cibn para distemper y- parvovirus. La’ 1nnunizac16n oral ha’ sl-f?;
'do probada en un, esfuerzo por vencer e1 bloqueo de los anti-

Fcuerpos maternos al virus vacunal. Los resultados no han te-‘*ﬁ
;nido éxito. (74) " ey : i

CONTROL. : : .
Se debe tener una buena higiene. desinfeccion yun buen,

; manejo de heces, - debido a la gram resistencia del virus.‘E1-~ o

lavado debe ser seguido por: desinfecciﬁn con- blanqueador de -
cloro dilufdo 1:30 o dfluctidn al 1% de formalina.- (40 74,
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139 '140)
Fritz en 1979 sugiriﬁ que -una simultinea aparicidn de

. gastroenteritis en personas’ estaba asociada con diarrea por

.parvovirus en perros. No hay evidencia de esta asociacidn, vya
que no hay transmisidn al’ humano. ﬁosiblemente ‘asta’ asocia-
" ¢i6n-se debe a que los perros con PVC eliminan tambié&n canti-
" dades grandes de bacterias’ como CAmpilobacter o,Salmonella.

‘que son patSgenas para los humanos. (31,66,74,140) _
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1.4. INFECCION POR HERPESVIRUS CAHINb.

La infeccidn por Herpesvirus Canino (HVC) fue reportada
por vez primera en 1965 en los Estados Unidos. Es una causa
1mportqnte de mortalidad neonatal en cachorros. {6,55,124)

ETIOLOGIA.

E1 HVC tiene propiedades morfologicas y- patologicas si-
milares a- los herpasvirus que afectan a otras especies, pero
sdlo 1los perros san susceptibles. Las particulas maduras tie-
nen.qn*diimetko de 142 nm. con un nicleo central de ADN. ro-
deado por dos membf@nds. ‘La sintesis del ADK viral y de su
hucleocSpside se lleva a2 cabo dentrc del niclés de la cé&lula

- del huésped.,Es 1nacti§ado por solventes 1ipidicos, por la
exposfcidn al &ter por 12 horas, al cVoroformo, al alcohol Yy
por calor (56 °C de S a 10 minutos, ‘37 °C por 22 horas). Ha
.sido 1hactjvaqo a 4 °C en un .afio. .Es- estable en un pH entre

) 5;5 y_7;5.:pero es‘ripidaménte,deStrufdo en un pH por debajo
de 5.0. (6,66,76)

EPIZOOTIOLOGIA.
La infeccion por HYC ..se -ha" presentado en los Estados
Unidos, CAnada. Australfa, Japdn, Inglaterra Yy Alemanfa. La
"fncidencia dentro de criaderos varfa desde 20 hasta 90%. - No
hay una relaci&n aparente entre la presencia de anticuerpos
contra el virus y la ‘incidencia de infeccibn. clinica. sélo
cachorros nenores de una ‘semana de -edad_han sido fatalmente
' infectados ¥y han muerto.- dentro de las dos senanas siguifentes

a la exposici&n oronasal ‘de pequeﬁas cantfdades del virus..
- -Los cacnorros nnyores ne 2 .semanas ‘de - edad son ‘relativamente
resistentes y desarrollan la ‘enfermedad clfnfca moderada o
tnaparente..(s 55, 76)
EV virus parece no.-estar disemfnado en el medfo ambien-
te, pero sT hay diseminacién por contacto.entre_perros.
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" Los. perros adultos infectados, pueden eliminar el virus. en
sgcrecf&n,nasal y oral hasta dos semanas después de la infec-
cién. Debido al brocedimiento de mamar, un cachorro infectado
puede facilmente transferir la infeccidn via saliva,  heces,
orina y -por la 1inhalaci8n o ingestidn de materiaI infectado.
(6,55,76) ;)

A pesar de la infeccidon persistente en el perro. las
"hembras que una vez perdieron a sus cachorro§ debido a ta in-
feccidn por HVC, no sufren pérdidas .en sus subsecuentes cama-
das. (6,76) ‘ ‘ ' ‘

Los fetos pueden ser {infectados en el iitero durante 1la
fnfeccidn primaria de la perra.y -en el paso por el canal del
nacimiento de una pefra recientemente expuesta :al virus.
"(6,66,76) : B : )

E1 virus tambi&n puede ser- transferido por .personas a
perros susceptibles cuando se manejan animales infectados.
(6.66) ' :

PATOGENIA.,- . L
Las" puertas de entrada . mis 1mportantes son la mucosa
oronasal 'y las tonsilas. La primera replicacian se presenta'
en las celulas epiteliales y la mucosa dentro de las primeras
24 horas postinoculacidn. El-virus entra a la corriente san-
guinea después de ser fagocitado o después de infectar macré-
fagos y -otros leucocitos. La viremia intracelular da como re-
sultado la diseminacién del virus a través. del’ organismo den-
‘tro de '3 o 4 dias pdstindculacian.‘La localizacién en las. cé-

'Tlulas fagocfticas mononucleares de los n6dulos linfoides ¥ ‘en. .

‘el bazo provoca una hiperplasia 1infoide. La necrosis- mu1t1-

. focal progresiva se presenta en muchos 6rganos perenquimato-.»“

. sos como resultado de 1la diseminacién del virus, con altas
‘concentraciones de este en adrenales. riﬁones. Pulmones.vbaio
e hlgado. {Ver cuadro ¢4). (18,55,66,76) S

Las hemorragfas multifocales asociadas con necrosis es-'
t&n ligadas a la marcada trombocitopenia que sucede durante
‘ta 1infeccion. La trombocitopenia puede resuttar de CID
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asociada con el dafio diseminado al endotelfo vascular y los
tejidos necrdticos o de destrqcciﬁn inmunomed{ada. secundaria
a la infeccidn viral. (28,76,82) ' ‘
‘Se . preéenta una meningoencefalitis en-la infeccidn sis--
témica de cachorros rectén nacidos, pero los signos clinfcos
no siempre son aparentes. Los cachorros mueren de enfermedad
'sistemica en la mayorfa de los casos. antes: de que se wmani -
_fiesten los signos neuroldgicos. Sin embargo, los que sobre-
viven pueden mostrar deficiencias neurolSgicas. La disemina-
"c16n ‘intracelular henat&gena del virus puede llegar al  SNC

© por. varios medios.vincluyendo la enigracién de Ieucocitos in-

fectados .3 de virus’ 11bres ‘en el -FCE desde. el . piexo coroideo
y meninges. La gaug!ioneuritis del nervio triginino es unu
‘lesion frecuente de cachorros . infectados  por exposiciﬁn oro-
nasgn;’Esno sugiere ‘que el RBYC puede viziar sobre Yos’ nervios

o linfaticos periféricos. como ha sido reportado en’ hunanos .

en el caso del herpesvirus simple. (76).

£l daio al SNC y. a Tos ojos de cachorros rvecié&n nacidos
'resuIta en anornalidades en el desarro!lo del cerebelo y la
.retina. (76) . - ‘ : -

‘En general los herpesvirus ‘son conocidos por su afinidad
'por el tracto respiratorio. desarrollo de’ infeccion latente 0
persistente. fnvasidn y aborto de los . fetos, producciﬁn de
v_enfernedades venéreas e 1nfecc16n del SNC. VYarios factores.

) “‘1nc1uyendo regulacion de 1a’ tenperatura ¥y estado inuune. as=’

tin . 1nvolucrados en-el.: desenvolviniento o resistencia a la‘.
'*1nfecc16n que se desarrolla en perros. entre 1y 2. semanas de
edad. La . temperatura rectal nor-a\ de nn -pervo’ adulto ‘es. de

‘38.4 a.39.5 °C. La regulaci&n de la te-peratura de “un clcho- ia
‘rro recién nacido no ‘se desarrolll hasta: las 203 senanas de .
“edad, .y la te-peratura rectal es generlluente 1 a 1.5 *c -g- s

" nor que-la de un perro adulto. (18 28.40 55,76, 84)

Lan enfermedad clinica puede no ser aparente en cachorros‘;‘>

- infectados que recibferon 1nnunidad gdecuada en el calostro.
Sin embargo, e! virus puede ser aislado-de-la faringe, fosas

nasales, cerebro, pulmdn, higado, rifibn & orina 2 o 3 semanas
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despu&s de que adquirieron Ta enfermedad, ‘haciendo de estos-
cachorros una 1importante fuente de infeccion para otros.
(55,76) ‘ : : '
BV efecto de las 1nfecciones bacterianas secundarias en
1a diseminacibn fatal por HVC en cachorros reciin nacidos es
minfmo.  Sin embargo, puede explicar la patogenia de la in-
" feccibn respiratoria en cachorros y perros adultos. (76) '
EV1 ‘efecto de 1a 1infeccidn’ transp\acentarla con HVC asf
- como con otros agentes “teratogénicos, depende del estado de
’gestacian eén el cual la infeccidn se presenta. La infeccidn
..en-perras prefiadas provoca infertilidad ‘aborto, . mortinatos o
. cachorros débiles. sin signos clinicos en 1la perra. E1 HVC ‘ha
sido ‘aislado de lesiones vesicuiares del tractc genftal de
los perros. La transmisidn venérea ‘es una 1mportante forma de
- .diseminacidn entre perros adultos. Pero no se sabe si el her-
pesvirus venéreo es de la misma cepa que afecta a cachorros
. ‘reci&n nacidos o de la cepa que afecta a las vias resplrato- o
' rias a1tas. (28 76,83, 84) : ’

SIGNOS CLINICOS. . . . 7
Los cachorros 1nfectados se observan torpes y deprimi-

l;xfdoi. pierden el 1nterés por mamar. su excremento es amarillo-»
?[;verdoso, Tloran persistentemente y nuestran doior a la: pa]pa-

:‘ciﬁn abdo-ina1. Una rinitis se uanifiesta por. descarga nasal

”,;serosa, nucopurulenta L henorrigica. Hemorragias petequia]es,“‘

U estln diseninadas ‘en las -ucosas..Algunas veces se - presentani

erupciones eritematosas y edema: subcutineo en la’ regi&n ‘abdo-
‘Uuina1 ventral ‘e _inguinal. Llos cachorros pierden 1a conciencta
'w”y muestran opist&tonos y ataques durante la fase terminal de
v la enfer-edad “La ‘muerte se presenta de 24 a 48 horas después
de aanife.tar 1os signos ci¥nicos. (55 76) .

‘La nuerte en cachorros menores de 10 dfas de edad parece_
;sser rara, pero cuando se ‘presenta indica 1a infeccidn en dte-
ro. (28,76,85) : :
S La fnfeccidn genftal de perras adultas estd caracteriza-
“‘da por elevaciones vesiculares difusas y mu1tifoca1es en. 1a'_f



mucosa vaginal.vLa hiperplasia l1infofolicular ha sido una ca-
racteristica de animales {infectados crdnicamente. No se pre-
senta malestar, ni descarga vaginal en perras afectadas a pe-
sar de l1a alta incidencia de infertilidad, aborto‘y mortina-
tos. Las lesfones vesfculares empiezan a ser mis notorias al
principio 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)

LESIOHES..

Las lesiones de 1a infeccidn por HVC fatal en cachorros, =
1nc1uyen hemorragia difusa multifocal y decoloraci&n gris en
"una gran varfedad de drganos parenquimatosos. El higado, los
rifiones y los pulmones son los mis afectados. Un fluido de
. seroso a hemorrligico estéd presente en 1a pleura ¥y en el peri-
- toneo. Hay esplecnomegalia y-—1¥nfadenopatia generalizada.
Las hemorragias petequiqles son numerosas a lo large de 1la
superficie serosa del. intestino. La ictericia es'raramente
reportada. (6,42,55,76,82)

Los ‘hallazgos histologicos son caracterizados por focos
’ diséminados de necrosfs perivascular con 1nf11tracion celular
moderada en puImones, higado, rifiones, bazo, intestino delga-
do 'y cerebro. Las lesfones histolégficas ‘en l1a piel, vagina,
prepucio y cavidad bucal consfsten en vesfculas de varfos ta-
f_maﬁos.;producidas ‘por degeneracidn de las células epitelia-
les. resultando en acantosis marcada. Las’ ‘lesfones menos se-
veras son evidentes en él egtﬁmigo. pincreas. adrenales.
omento. retina y miocardio. Las 1nclusiones intranucleares

' ‘bas&filas simples son vistas.con o sin tinci&n de la ‘membrana

nuc1ear. Las 1nclusiones acidoftlas son menos comunes. Las
{nciuciones son mis uific.les de encontrar en Ercas de necro-.
“sis diseminada, pero han . sido 1dent1ficadas en c&lulas del
epitelio nasal. Los ganglios linfaticos y el bazo de cacho-
rros muestran hiperplasia reactiva de elenentoéyfﬁgociticos
mononucleares. Las lesfiones necrdoticas multifocales también
han sido descritas en la placenta de perras prefiadas y en los
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cachorros due adquieren'!a infeccidn en {itero. EV virus puede
‘ser alslado de 1a vagina hasta por 18 dias después del parto.
Las lesfones histoldgicas en el SNC de cachorros recuperados
‘estdn caracterizadas por una ganglioneuritis y meningoencefa-
~¥itis no supurativa. Una‘encefalitis*mu]tifocal granulomatosa.
‘caracterigida por proliferacién celular 1incrementada perica-
pilarmente se presenta primero en el cerebro y en el pediincu-
1o cerebelar. (42,55,76,82,83,84,85)

DIAGNOSTICO.

La determinacidn de la infeccion por HVC: en cachorros
recién nacidos, depende generalmente de 1la informactdn obte-~
nida en a2 historia clinica, del examen fisico y de los cam-
bios patoiagibos observados. Las anormalidades en 1la bioqui-
‘mica y en la hematologia son inconsistentes y no especificas.
_Las muestras de sangre son dificiles de obtener en perros de
;esta edad y la muerte sibita evita su coleccidn. (76)

. "ET HVC. puede ser alislado de varios organos parenquimato-_
" sos durante la infecci&n sistemica aguda de. cachorros recién
nacidos. EI aislamiento del virus es obtenido de adrenales..
ri%6n, pulmdn, bazo e higado. En perros adultos ‘0 recupera-
'dos, el aislamiento de HYC estd restringido a la mucosa oral,
tracto respiratorio alto y genitales externos. ,La‘recupera~’
cidn del virus no ha sido,dgmostrada después de 2 -0 3 semanas
" postinoculacidn. Cuando el huésped es estresado, la reactiva-

‘wj.cion de 1las 1esiones respiratorias 'y genitales puede permitir'

‘el ais!aniento del virus. (76) :

‘ £1 cultivo del HVC se hace casi exclusivanente en céIu-
las de origen canino, principalmente ‘en células de rifién de
“perro. El- crecimiento esti restringido a una temperatura Sp-

'3u.lmu e 35 2 36 °C. Los cambius uitoluqlCOh amplezan w8s o

menos 16 horas despuds de la inoculacidn. Llas células {nfec-ﬁj
tadas empiezan a redondearse, a separarse. de la superficie.
del vidrio y dejan placas claras rodeadas'por células necré-
ticas. La formacidn de placas es mejor ' observada cuando el
monoestrato. estd sobrepuesto con un medio semigdlido como



agar o metilicelulosa. La morfologia de 1la placa ha sido: usadu*
como - un. marcador de’ la patogenicidad ‘del ‘virus. Llas placas
pequeﬁas parecen tener ‘poeca virulencia. ‘Los cultivos infecta-
dos son. tefitdos. con hemutoxilina eosina o por el método : de
Schorr S y pueden revelar en a1gunas célu1as. ‘Inctustones in-

ftranucleares acidbfilas casi 1-perceptib1es. Los canbfos au-

fcleares consisten ‘en. disoluci&n de la. cronatina y fornaciﬁn
k'de corpusculos basdfilos de nucleoproteinas. (6,76)

Las pruebas serologicus para los antléuérpos de HYC
estén basadas en pruebas de neutralizaciﬁn del virus y ‘se.

.V‘auxilian con la’ formacian de placas ] citopatogenicidad. Los

'anticuerpos que se. increlentan despu!s de la tnfeccidn puéden
. permanecer hasta por 2 afios. La técaica. de. anticuerpos fluo-

"rescentes y la nicroscopia electrdnica son usadas para detec- -

tar HYC en tejidos y en cultlvos celulares. (6,76) B
) Elkch se tiene que diferenc{ar de 1a HIC, aunque’ en 1a
‘hepatitis las inclusfones virales estin generalmente presen-
'jtes‘sﬁlo'en casos nQudbs y tienen caracteristicas identifica-
-~ bles, . las lesiones vistas en ch son diferentes a las obser-‘
" vadas en uxc._ (28,66, 76) '

TRATAHIEHTD.

» - E trntaniento de una ca-ada de cachorros infectndos con: ‘j
-ch es Inlitil hasta que un dlagn&stico ‘ha" sfdo hecho, debido. -

ca -Ya- ripida progresl&n fatal: de In enfer-edld. La uorta!idadﬁ

en. clchorros durant® . una epizootia puede ser reducida por"%j
'”Jnyecciﬁn 1ntraper1toneal con 102 A DY de ‘suero hiperin-une.gg;k
- Solamente - se requiere una. . 1nyecc16n debido al -perfodo. tanﬁ-;_
" corto de. susceptibilidad de 1os cachorros. Este tratamiento
- parece ser benkfico aunque Tos titulos ‘de. nnticuerpos séricosl'MT

en cachorros no- slenpre se correllcionan con 1a severidad ‘de
'fla enfernednd clinica. Los sueros innunes pueden ser . obteni-
dos de perras que han ‘perdido previauente canadas por infec-"
;_ci&n de ch. La e!evaci&n en la te-peratura del ‘medfo a-bien-
te y subsecuentemente de la temperatura: rectal de cachorros
- afectados tiene beneficto cuestionable. (55,76)



Las drogas antivirales ‘como. v1darabina (adeninarabinosi-v
.da) y. aciclovir (actcloguanosina) se ha encontrado. que. son
kefectivas en ei-tratamicnte localfzado y en la infecciﬁn del

-SNC _ por herpes sinp!e en humanos y anima\es de 1aboratorio”“"'5

por administracidn tﬁpica y ststémica. La 5-yodo-2 -deq;iuri-"-
dinl. se reporta que tiene poco éxito. (76)

PREVENC!OH.

La lea frecuencia de focos de enfernedad y Ya- pebrevin?
'-unogenic1dad de. ch reduce el incentivo pura producir una

";vacune co-ercial -contra ‘esta enfermedad. ‘Los ‘reportes de =
’ Eurepa y -10s :stodos Unidos han de-ostrado una 1ncidenc1a de .

ﬂlnticuerpos contre HVC de 6% en una poblacibn de perros toma-
da al azar y de 100% en criaderos con alta incidencia de 1la
1nfecc16n. ta fnmuntfzacion con-una: .aceaa.ceeerclal inactiva-

“da, disponible en Europa, ha demostrado que incrementa el tf-‘:'-;w“'w

Qtulo neutrellzante 4 veces. ‘en la. nayorfa de -los perros. pero

no parece proveer proteccibn por largo’ tie-po. ‘La’ vacuna deuff'9f

'-‘virus ectivo probahleuente sea’ requerida si se espere que Ta

1nmunidad see duradera en cachorros. la. vacuna de HYC  de via: ‘ f~
rus ectivo -odificado tiene la desventaja de 1nduc1r 1nterfe-ﬂ‘

'frencla de anticuerpos ‘en 1a ‘poblacidn- .en donde se 1ntroduce

una: 1nfecc16n latente. ta- vacunac!&n con un poxvlrus aviru- :.:f
\ento de .ave, disninuye Ta. -ortelidad en cecherros desde 97. a‘i'?:
. 26%," de este -odo se’ reducen las desventajas del producto ho-'”'* -

f~-atogq. (71,76,124) . S R S
"*;Q;La pvotecci6n profilict!ce pera los eaehorros puede ser
glléveﬂe.a eabo con la ad-inistraclﬁn de suero hiperln-une,

_durante los- prineros dfas de vida, en un criedero donde exis-

f ‘;e-eSte problema. (55,76,152,153)

CONTROL. P . S
-En terninos pricticos. la erradicacién de ch;esiinpoSi-

ble, Se debe tener cuidado de asegurar que 1a temperatura del
medio ambiente .de los cachorros recién nacidos sea mantenida
en un rango que conserve‘su‘temperatureﬁrecta13entye'38.4 y



= 3%48 . T3to puede iogvarse con Jaunci'éd ientes para parto,
1imparas u otro dispositivo. (76) '
La reduccidén de la 1incidencia de HVC en un criadero

puede lograrse por aislamiento de 1la perra y Vos cachorros

infectados que . se recuperan de la enfermedad clinfca. Los

cachorros clinicauente afectados eliminan grandes cnntidndes j _
- der virus en sus.- ‘secreciones por 2 o 3 semanas posteriores a

Ya recuperacidn. Persiste por perfodos cortos de tiempo
{winutos). en secrecfones de Gdrganos reproductivos y
respiratorios. de tll manera que la diseminacibn es sblo por
'contacto tnnediato a través de aerosoles o fomites. (76)




5 CAPITULO u. Euréa'nsohnzs DEL SISTEMA NERVIOSO DEL PERRO.

‘2._1;' m\au.

: La rabla o hidrofobta es una’ encefalitis viral caracte-:
rizada por un comportaniento alterado, agresividad, parilfsis

'y muerte. Es una de las enfermedades de distribucidn mundial
‘mis importantes que afectan la salud piblica. Fue descrttq‘enu
" pervos desde 500 qﬁos-ﬂ- C. La naturaleza infectiva de la

saliva de un perro rabloso fue reconocida por Zinke en.1804.

‘Pasteur en 1881 demostrd el neuroiropisno del virus ribico.

S En 1903 Negri establec16 un diaqn&stlco contiable al 1dent1--

ficar ‘corpiisculos de inclusidn 1ntracitoplasnit1cos en . neuro-
nas de aniuales rabiosos. '(6,11,41,75,124,165,179)

rus ﬁe 1a rabia es un nienbro de la familia Rabdo-
viridae y del g&nero Lisavirus, envuglto. en forma de bala,:

ARN_y wmide. 75 por 180 nm. Aunque el virus de rabfa cl&stca. .
: consiste de ‘una simple: entidad antigénica. En 1la actualidadL'

~utilizando técnicas de anticuerpos uonoclonales. se han reco-~

s nocido 4 variantes antigénicas. tipo 1 (cvs y virus clislco),

tipo 2 (Lagos bat), tipo 3 (Hokola) y tlpo 4 (Duvenhage)."
(6 15 75,104, 124,130, 131 181) ’ IS

EV yl(ys de la rabia es destruido por varias concentra-.

ciones dewfornalina. fenol. helagenos.‘conpnestos nercuvia-f“ 

les. icidos ninerales 'y otros desinfectantes. Es extrenada-

T -ente libil cuando se . expone a los rayos. del sol y a\ calor. o

(41 75 17%) . : - o

- Este virus puede pernanecer viab\e en un cadiver hasta
24 horas a 20 °C. Sin enbargo. sobrevive por mucho mis- tienpo
‘si 1a ‘victima es refrigerada. E1 - almacenaje a tenperaturasf'
u1trabajus (-30 a ~-80 'c) proionga la sobrevivencia del virus
por meses y hasta aﬁos. Tambi&n se 1le puede nantener durante
mucho tiempo en forma 11ofilizada. (41, 75,130) ‘

E1 .virus rabfco se mu1t1p11ca eﬁ‘_vertebrados_ y en
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insectos. Pudiendo ﬁer‘propagado'en embriﬁnlde po1fo & patq;_,
‘animales de 1laboratorio, pollitos recién nacidos y 1fneas
celulares. (15,1248) ' ' '

’-EPIDEHIOLOGIA. L » : : B L

Et virus ribico afecta prinariamente a perros. gatos y:
otros carnfvoros. pero todos Tos animales de sangre caliente
son vulnerables a la infeccidn con este virus. Sin embargo,
‘el grado de susceptibilidad de Vas especies varfa considera-
blemente. Existen. "{ndividuos de  susceptibilidad muy alta
"tales como: el zorro,  coyote, chacal, lobo, rata canguro,
“rata algodonera y comadreja. Entre los animales de suscepti-
bividad a1ta estan~ el zorrvillo, mapache, nurciélago, conejo, -
hamster, gato donestico. ‘1ince, cobayo y algunos miembros de’
Ya familia Viveridae. Animales con. noderada susceptibilidad
son: los perros domésticos, caprinos. ovinos, bovinos caba-
lios. humanos y -primates no humanos. ardi1as Yy hamsters de

.- campo.. Todos los pajaros y uaniferos pr1m1t|vos . COMO 1osff‘__
-arsupiales,, tienen una baja susceptibilldad. - (6,40,41,75,

104,181) \ : :
. En Héxico el perro es el brihcipq! vector de 1a rabfa
,urbana.‘ La ‘enfermedad se ha wmantenido en las cludades y
- podlados, con el consiguiente desen]ace mortaT. debido a Ya'
*jgfan densidad -de este ‘anfmal’ (1 perro por ‘cada " 10. h.b't."f 
"'tes). a su: alta tasa de reproducci&n anual; asf como a? largo“
perTodo de incubaciﬁn que tiene el virus en a\gunos perros.“
siendo todos estos factores |nportantes en 1as epizootias de
frahia canlna en’ este pafs y en otros. (36 41 75; 93 164) '

pnossnu. ' : : . .

TEV virus ribfco se transnite a los aninales y a1 honbref
rprincipalmente a través de solucione; _de contlnuinad. en
donde permanece hasta 48-72 horas. E1 perfodo de incubacién
del virus varfa en los perros desde 10 a 16 dfas y en algunas

ocasiones hasta de un aﬁo. Durante este periodo el wvirus se'
',replicg en 1os miocitos del sitio’ afectado hasta alcanzar las’
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'terilnaciones'herviosas iegioﬁalés. a. través de las cuales
viajar§ en forma centripeta a 1o largo de los axones a una
velocidad de 1-3 um./hora hacia el SNC. en donde al 1tsar las

- células nerviosas. 1nicia ‘una encefalitis no supuratlva que
se. -nnifiesta clinicauente con un cambio de . conducta. poste—jf’

riormente hay 1rr1tab1|1dad y finalmente se produce la muer-
te, que es fnevitable después de que ‘se manifiestan los sig-

“ mos clinfcos. E1 cerebro es el d1timo Srgano blanco del virus."

.rtbico. y este puede adenis infectar otros 5rganos tales . como
Tas glindulas salivales’ por movimientos centrifugos a lo lar-
'go de la ruta axoplas-ica. Es a este hecho atl. que se debe que
el virus sea encontrado en 1la saliva de animales enfermos

'anlgunos dlas {dos o tres y a veces cinco) an.es de! corfenzo

de la enferwmedad. ta eliminaci&n del agente por esta via pue-
de seguir hasta la muerte del anima]. Se estima que aproxima-
damente el 55% ‘de los -perros . rabiosos eliminan virus ‘por 1a
saliva y 1la cantidad varfa desde apenas: algunos vestigios
hasta titu\os muy altos. La duracién de l1a eliminacidn viral
en la saliva. después ‘del- principio de 1los signos nerviosos.-
‘depende’ del curso de la enfermedad. El virus puede ser encon-
-~trado rara-ente en orina. leche y otras secreciones. (1 2,
“'11 15,41,75,88, 89 130,164, 179 181,182) : .
- Un cspecto 1mportante ‘que. ha. dado lugar a controversias
desde hace tiempo, se re\aciona con_la posible existencia ‘de

'_fportadores.‘es decir, de ani-lles clfnicanente nornales quev;

Ie1llinan virus por la ‘saliva. - En Etiopia se “ha podido ais!arf
'lel virus de la ‘saliva de varios. perros asinto-iticos y duran- o
“te. perfodos muy 1argos, pero la cepa 1nvolucrnda tiene carnc-‘
~fteres de virulencia atenuada y es’ pathena para los perros

'7  s8l0 por - via lntracerebral. Hasta et presente,ino hay'uha,

. pruebd fahactente de - ‘que exista tal estado . de portudor ~de
'virus ribico. (11, 41 58,59,60, 75 182) '

SIGHOS CLINICOS.
La 1nfecc16n por. el virus de- 1a rabia ha sido dividida
';’ep‘3‘estados° prodr&uico, furioso 'y para!itico. No es posible



l1a estricta distincidén entre la forma paralftica y furfosa de
la enfermedad ya que. frecuentemente se presentan en. combina-
cidn. (6 11,15,69,75,179) .

La fase prodromica de 1a tnfeccidn genera‘lmente ‘dura de
-2 a 3 dias y est§- asociada ‘con cambi.os .an el comportamiento.. _
como temor y ansiedad. Los animales amigables se vuelven
hurafios o’ irritab1es y pueden morder, ‘en tanto que un animal
arisco se puede volver mis décil. y carifoso. La dﬂataci_c‘m de .
la pupﬂa y/o reflejo pa'lpebra1 y corneal retardados so'r_t;
aparehte's. 'Aigunos perros pueden desarro]'lar pr'ur'ito"én el'
sitio de exposicion produc‘lendose mutﬂaciones en esta zona.
" (6,11,15,41,.55,69,75,179, 162) i S .

La etapa furiosa dura de 1 a 7 d’ias, sin embargb, en al-
~:gunos perros puede ‘ser tan pasajera que. no es reconoctible.
Los animales se vuelven inquietos e irritables y responden
bruscamente a estimulos visuales y auditivos, se vuelven
“‘fotofabjco;" e hi perest’és_icqs, YJadran, dan moididas_' a objetos
imaginarios y'empiegz_'an_, a deambular. Pueden comer objetos fnu-
suales, especialmente madera. También -eyitén el contacto con
;personas:o“prefie'ren permanecer en la oscuridad o ‘en lugares
.tranquilos. Cuandgi se enjaulan, muerden, tasg’u'ﬁah o atacan la
Jaula.  Generalmente ‘desafrollah _incoordinacidn muscular,
desorfentactdn o ataques’ durante'esta 'fa'se. St 'no -mueren
durante un’ ataque, pueden progresar - a .un estado paraht'lco‘-

corto y-entonces mueren. (6,11,15,41,55,69,75,179, 182)
La fase torpe ° parﬂ‘itica. genera‘lmente se desarrollav,-'”
dentro . de los . 10~ dias siguientes ‘aY: primer signo clinlco. En.

’a]gunos perros.' la’ parﬂisis puede empezar después de 24_.
horas del primer -sfgno clinico,, ‘sin embargo en 1a nayoria

empieza a aparecer en 2 4 # dias. €n’ algunos animales h_ﬂ'

‘manifestacion de . signos neurologicos puede reflejar la 1isis

de neuronas motoras con- pariHsis de la extrem‘ldad que ha.

sido mordida. La- pa‘ralisis en algunas ocasiones es _progresiva
desde el sitio de la mordida hasta que el SNC estd involucra-
do completamente. -lLa ,péraHsisde‘nervios craneales puede ser
el primer‘signo clinico reconocible si 1a mordida ocurre en
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la cara. El cambio en el tono del ladrido'resu]:avde‘par51i-
sis lTaringea. Los perros pueden empezar a salivar o a espu-
mear ‘excesivamente como resultado de su inhabilidad para
'deglutir y de la respiraciﬁn agitada que desarro11an.. (6,11,
£ 15,81,69,75,182) - SR : '

La. mandibula trabada es resultado de  pardlisis de los
misculos masticatorios. El_perro puede hacer qn sonido como
de ahpgo. 1o que hace pensar que tiene algo atorado en 1la
~garganta. ES entonces cuando se puede estar eipuesto a la
“saliva infec;ada en el 1ntento por -remover. el supuesto objeto
kextfaﬁo. Déspues de ‘que . la cabeza. cuellq 0 una extremidad
son mordidas, la pardlisis se disemina rapidamente y afecta
ei cuerpo. entero. La muerte sobreviene como resultado de coma
'y paro respiratorio. (11,15,41,75,88,182) ' '

LESIONES.’ k :

El cadaver ‘puede estar emaciado y deshidratado debido a
'que el perro no .pudo comer ni, beber quuidos. Puede presentar"
traumatismos en diferentes Sreas y en. el estomago sueIe haber
,objetos extranos.' En las ,meninges‘ puede haber‘ congestion.
{15,41) - T :
No hay lesiones severas detectables en el SNC. Los cam-
bios patologicos dependen-dei tiempo de rep]icacion viral en
el encefalo. E1 virus puede causar ‘invasiGn neuronal exten-
"siva observindose polioencefalitis caracterizada por neurofa-
: gia ninina, degeneracion neuronal. 1nflamac10n no supurativa.

Lﬁ :11nfoc1tos1s focal o diseminada. p]asmocitosis perivascular e
'fuinfiltracién focal de ‘células uononuc]eares. ‘Las ireas mis

.afectQQas son‘ ‘corteza cerebral. hipocampo. sustanqia negra, -
‘nicleo‘rojo, 1la nateria gris periacueductal, globo pilido,
t&lamo. piso del cuarto ventriculo. puente.;neddIa'obiongi'y.
las” nstas ventrales y dorsales de !a médula espinal. (6,15,
- 69, 75) R

DIAGNOSTICO.
El diagn&stico de la rabia no. s1empre es facil. desde
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que existe - la posibilidad de exposici&n humana. por 1o que 1la
rapidez y exactitud del mismo son esenciales. (105 124)
La historia clinica, los signos clinficos y 1la sftuaciodn

‘-;epizootiologfca son ut11es. pero se ‘deberan extremar las pre-

‘cauciones ya que una slgno1ogfa nerviosa puede ser causada
por diferentes etiologlas. (15,41) s

_Un anima1 que padece rabia generalmente muere en 2 o 3
dias. Si’ho'es as¥ el animal deberd ser sacrificado y}Ia
. cabeza 'y cue11o deberdn ser eniiaddé en refrigeracidn (no
'congeTados). al Iaboratorio para su diagn&stfco en una’ caJa
.de unicel. o metalica perfectamente cerrada con la siguiente,
hleyenda “PRECAUCION ESTA CAJA CONTIENE LA CABEZA -DE - UN ANI-:

 MAL SOSPECHOSO DE HABER MUERTO OE RABIA". El cerebro puede

i ser. removido cuando las condiciones 1lo permitinvy enviado- en
-glicerina al 50%. S1 el animal. sospechoso  es encontrado
muerto, el cuerpo entero deberi enviarse al - laboratorfo.

. {15,36,105, 124)

- 81 ‘el aninal estd vivo y clinicanente sano, debéri*éer

 f cuarentenado Y. ‘observado por un NVZ. St los. signos nerviosos~
no . se desarrollan en 10 dias, el caso puede ser considerado.‘
*,negativo. S1- el animal muere en cuarentena o presenta signos

'7~§nitodos"

‘nerviosos: y ha mordido a ‘personas, este debera ser enviado al

~laboratorio. para d1agn6st1co de rabia. asi como 1os. 1ndiv1-‘,'

,fﬁuos invo1ucrados deberin ser tratados 1nnediatamente sin
" esperar el ‘resultado de laboratorio. (105, 124,130,131, 181)
E1 . diagnéstico de laboratorio 1ncluye los siguientesi

: ‘ Histopato1og1a. Es 12 de-ostrac16n -icroscapica de‘
Qinclusiones acidofilicas caracteristicas en el citoplasua
neurona1 ‘(Cuerpos de Negri) medfante las técnicas de: Seller.

;?Giensa. =ucslna. Heuatoxilina. ‘Eosina o Hann. Estas inclusio-"

‘ §nes varfan. de 0 '25 a 20 nm. en tanaﬁo .y son mis: frecuentes ‘en’
 .e1 hipocampo y cerebelo, sin enbargo. no - sie-pre ‘son encon-
tradas. Otros ‘cambios histopatol&gicos no patognom&nicos son
una polioencefulitis no puru!enta ‘con deqeneracian neuronal y
3necrosis. (75 99 105 124,130, 182)
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2. Prueba de Anticuerpos Fluorescentes. Es el método
diagnGstico de eleccidn para rabia por la rapifdez y seguridad
del mismo, ya que existe una corvelacidn cercana al 100%
"entre esta prueba y el aislamiento viral en ratdn lactante.
"Esta técnica estd basada en el examen microscépico, con luz
ultravioleta, de muestras de tejido nervioso sospechoso (pre-
“ferentemente -de hipocampo, médula y cerebelo) y glandula
“salival, - puestas. en contacto. con suero antirrdbico marcado
con colorante fluorescente. ta- prueba. de anticuerpos flubres-
,centes se ha’ utilizado tambien para diagnosticar 1a infeccidn
,rabica en. animales vivos. mediante Ta demostracion del antige;
no viral en jmpresiones corneales ‘o en ‘secciones congeladas
. de biopsias cutdneas. Sin embargo,. en estos Casos, un resul-
. “tado negativo no excluye totalmente 1la existencia de’ ‘la en-
" fermedad. (11,75,99,105,124,130,131,181, 182)

. 3. Afsiamiento del Virus. Para el aislamiento del virus
ribico.‘sel1nocu1an 1ntracereb#a1mente"ratones lactantes (de

‘*wlpreferencia) o de 21 dfas de edad con. una: suspensién de tedi-

ﬁdo sospechoso (encéfalo y glandulas salivales). Esta prueba_

'°; 'debe ser realizada siempre que algin ser " humano haya sido

Arexpuesto a. anima1es sospechosos de rabia. Los animales 1nocu-
-.Yados deberan ser observados durante 30 dias aprox{madamente.~‘

"f'Aquellos animales que presenten signolog1a nerviosa: seran

'”fsacrificados para la determinacion de antigeno rab{co por las
;f;ﬂtécnicas de anticuerpos fluorescentes o histopatologia.: (6,
" 75,105, 124 130 131 181) ) '

TRATAHIENTO.. :
) No se recomienda una - terap‘a de mantenimiento pura pe--,
rros. rabiosos debido al peligro de salud pub11ca que signi-
jfica. (75) T » LA :

_PREVENC 1ON. L v - _
_ Para ta inmunizacidn de;ta-poblaciﬁn canina contra esta
enfermedad, el Comfté‘de'Exbeitds,en Rabia .de 1a Organfzacidn
Mundfal de la Salud recomienda que todos los perros deberén
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recibir 1a primovacunacian‘a la edad de 3-4 meses y una dosis
de vefuerzo -anual mientras viva el anfmal. (36,130.131,164;
182) T

Cuando sea necésario vacunar a cachorros de menos de 3
meses de: edad se utilizara la ‘vacuna inactivada, Estos anima-
les 'se’ revacunarin tan pronto como sea’ posible una vez que'
hayan alcanzado la edad de tres meses. Por otro- Jado. siempre
Se deber&n de tomar en consideracion las slguientes recomen-
daciones- ' :

.a) Admlnistracion de la vacuna. Se fecom]enda'que la
: aplicacion de ‘todas las vacunas antirrdbicas se realice por o

bajo la supervision de un Nedico Veterinario. - {35, 131 164,

b) Seleccidn de 1a vacuna, Et Comité recomienda utiiizar
vacunas que estimulen la produccidn de una inmunfdad de tres
afios, por ser las que ofrecen un método mis efectivo de con-
" trol de la rabta. (35,71,131,182) :
' ‘ c),Viakde~1noculpcion. Todas 1las vacunas antirrablcas’_
. deberdn ser administradasgr1ntrqmuscularmente,, (35,71,75,
'“"131 152,163,182) " SO S .
' d) Areas de riesgo. La revacunacién seri realizada de-
Hacuerdo a la incidencia de ‘rabfa en la zona .y . el tipo de va-
“1cuna utilizada. la’ cual variara depend1endo e1 estado o pais.
u¢(35 131 182) ’ ‘ o : ‘

CONTROL.w L

EYY procedimiento de lucha contra cualquier enfernedad,>"w

zymas efectivo en” reIacion al costo y nis IGgico. seri e1 que

. “_ataque al. hae;ped 'eservorio. S1n embargo. 1a realidad indica

_que : la prevenci&n y contro] de 1a rabia canina urbana no re-
fsiden en 1a bﬁsqueda de nuevas estrategias 0 en el desarroI!o
de vacunas que confleran una in-unidad uis prolongada. sino“-
- en la: aplicacion mas apropiada de los recursos y tecnologia
disponib]es. As§ pues, se requiere una cooperacian entre fun-~
cionarios oficfales locales de salud, veterinarios, las. fuer-
zas .det orden, los organismos de ‘control animal, los. medios
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financieros y 1a consciente participacidon de la comunidad
para 11evar a cabo ‘programas eficaces, .entre cuyas caracte-
risticas deben de figurar las siguientes:

) - Elaboracidn de normas técnicas para el control de 1la
rdbia, con adopc16n obligatoria en todo el pais. (Consultar
la. "Norma - Tecnica niimero 29 para Ya prevenciﬁn Yy control de l1a
rabia en la atencion primaria a ta salud, publicada en el
Diario Offcial de la federacion el 7 de julio de 1986).

- Ampliacl&n de la red de ‘laboratorios para el diagndés-

‘~tico de la enfermedad i Adiestramiento de personal capacitado”

y su-inistro permunente de antigenos eSpec1f1cos. ; :
- !nplantaciﬁn de un esquema modelo para el tratamiento

de personas con. riesgo de contraer rabia.

o - anarciam!nnte para ta producc!ﬁn y para e! control de
vacunas para uso: humano y animal. i -
- Suministro de vacunas y suero antirrébico a las secre-
tarfas de salud, segiin un cronograma de entregas elaborado en -
'forma anual. : - '
- Canpanas para vacunacion nasiva de - perros.,a fin'de

interrumpir las epizootias urbanas. Se recomienda RE vacuna--

cion en el plazo mis breve posible de. por 1o menos, el 80%-
de toda la pob]acion canina en la ciudad ;Y .zonas, adyacentesr
‘Una vez lograda la interrupcidn de la epizootfa. se debe con--
Atinuar con 1la vacunacion de _animales . que. no: se. inmunizaron
‘con’ anterioridad tanto . de las generaciones mis vieJas como’
‘de las nis recientes. o procedentes de’ otras zonas. S

~,—vElin1nacion 1nmed1ata ‘de cua]quier perro. gato'u'otfdf

‘.fanlnal de conpaﬁia nordido por. un animaI rabioso. Los que: han'”'

sido . nordidos por aninales sosperhosos 0o en situacidn desco-
 fnocida se -antendr&n durante 6 ‘meses bajo vigi]ancia veteri-
“marfa. Si se. trata de un. animal vacunado se procederi a.su.

~revacunacion y. se restringfrin sus movimientos (manteniéndo-f-f 

los siempre con ‘una correa o confinados) durante un "perfodo-

-iniuo de 90 dfas. } : S -
‘ - Disminucidn de la poblacion canina. ya que estudios de .’

su dinamica 1nd1can que: su- rnnovacion anual. alcanza cerca del
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20%, para reducir la pobltacidn actual, serfa necesario que la
eliminacidn de perros se cumpliera en niveles no inferfores
al 301

- Creacidn de un sistema de vigilancia epidemiologica de-
1a enfermedad a través de una red de puestos de notificacion
que abarquen todo el paf¥s. Este sistema pernitiria obtener
informacién pertodica sobre €1 tratamiento profilictico huma-
no, 1incidencia de rabia animal y profilaxis qde 1a rabia
‘canina. '

- Campaiias de educacidn en salud con respecto al prob]e-
ma de la rabta, que fncluyeran los: sfguientes aspectos:

1) Informacidn a la poblacibn sobre los riesgos a que se
halla expuesta. donde se insistiera en que: k

a) Las mordeduras;de perros constituven un gfpyeype]igro
para 1a’sa1ud,'tanto por el riesgo de rabia, como por heridas
'y secuelas. En California fue estimado el costo generado por
un_perro rabloso. El1 costo total fue de u.s. $ 105,790 o
_sobre U.S. S 1 500 Dls. por persona tratada.

°b) Las personas que se hallan expuestas a un mayor ries-,"

fgo de sufrir mordeduras son los menores .de 15 aﬁos en gene- -
'ral. quienes transitan ‘por Yas {inmediaciones: de casas donde
se encuentran’ perros sueltos Yy quienes tienen perros en sus

" CCSGS.

2) Seﬁalar a la poblacion las sigulentes medidas para la
prevencién de 1as nordeduras de perro:. SRR
_a) Cumplir con las ordenanzas -unicipales que establecen
la obligatoriedad del confinanieuto de estos .animales. en el
domicilio de. . sus dueﬁos. quienes:. 5610 podrin sacarlos a la'
via publica con- cadena ‘0 correa. adecuada y bozal nantenién-
'_doIos siempre bajo estricta. vigtlancia. :
‘ " b) Eliminar a Yos perros mordedores habituales.
c) Educar u1 nifio sobre su’ comportamiento ‘con los perros
y .
d) Recomendar a 1las familias con nifios menores de 10

“afos que en lo posible, .no .tengan -perros. (51 75 130, 131.
© 164,181,182) : 2
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2.2. PSEUDORRABIA.

La pseudorrabia, comezdn loca, enfermedad de Aujeszky o
par&8l1isis bulbar infecciosa, es una enfermedad viral - que
afecta a;ia'miyorfa dé los animales dom@sticos. En perros se
caracteriza por producir prurito intenso, -convulsiones y
muerte en la mayorfa de los casos. (12,77,169,177)

 ETIOLOGIA.
£l virus de la pseudorrabia (VPR) es un virus ADN en- -
~vuelto que pertenece alvgrupo de 1os herpesvirus. Estd anti-
génicamente relacionado con el virus de la rinotraqueitis in-
feccliosa bovina. Han sido identificados 9 diferentes antfge-
nos virales. Las cepas difieren en su efecto citopatogénico
(formacidn de sincitios) en cultivo celular Yy en su virulen-
cia. E1 VPR puede causar una infeccidn tatente al {incorporar-
se el ADN viral al genoma de las celulas del huesped. (6;17,
. 124,169,177) = :

El virus es relativamente resistente a factores nedlo-
aubientnles Yy puede sobrevivir fuera del huésped por varios
meses en condiciones climiticas favorables. Puede sobrevivir
de 2 a 7'§emanas en a11ﬁento infectado. Diez dias a 37 °C.
‘Cuarenta dias a 25 °C ¥y un pH Sptimo de 7. Es inactivado por
“la desecaci&n y por.la exposicf&n a la luz uTtravioleta. as§
-cono por uaou al O. 55. (6 124, 169) '

EPIZOOTIOLOGIA. v
Esta enfermedad se reporta en todas partes del nundo con

v‘_fexcepcion .de Australia. Huchas especies de mamiferos son sus-.

ceptibIes a’ la infecciﬁn con el VPR. Este es.-un problema pre-
dominante en cerdos pero los bovlnos. perros y gatos son tam-
bién afectados. La mayoria de ‘los reportes conc]uye que no"
afecta a humanos. (77,78,80,169, 177) .
€1 princtipal reservorio del VPR es el cerdo. La inféc-
“ci6n es subclfnica en estos animales debido a que estian bien
adaptados al virus. La enfermedad se disemina a- traves_de]
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tréfito, comercial ‘de cerdos 1nfectados o de productos de
cerdos contaminados. La transmtﬁiﬁn,vené(ea«se comprobd -en
jabalies infectados, ya que estos pueden eliminar el VPR. en
el semen. La. existencia de portadores sanos que pueden o no
desarro1lar anticuerpos séricos. neutra]izantes es un ‘serio
‘problema en l1a deteccidn de 1la enfermedad. Los ‘animales. sal-

vajes tambidn actdan como reservorio “del virus. Se ha repor-

‘tado la 1nfecc16n en el zorro rojo. en el‘uapache y en las
ratas. Sin embargo.vse ha demostrado que estos animales no
son vectores fimportantes en la propagacion de la enfermedad
en la naturaleza. Su papel esti limitado a diseminaciones 10-
.cales éemporales dentro de areas ‘enzobticas. - La infeccion en
1iperros ¥ gatos so?ancnte se prnsenta en Sreas donde Va enfer-
" medad es enzodtica en cerdos. La presencia de signos tfpicos
de pseudorrabia en perros puede ser el primer indicio de que
1a enfermedad es enzodtica en 13a pob\acion local de cerdos.
~ Los. perros son infectados al consumir carne cruda de cerdo
'-contaminado y han’ desarrollado pseudorrabia despues ‘de  .ser

" mordidos por pugrcos 1nfectados, La disenlnaci6n directa de -

perro a perro'no se ha demostrado. (12,77, 169, 177)

PATOGENIA. , :

» En perros Y. gatos la 1nfecc|on se presenta después de 1a
'1ngestion del virus. EY VPR entra a las terminaciones nervio-
sas de1 sitio de 'nfecci&n y viaja al cerebro de una nanera’
,retrograda, RALE el axoplasma de Ias fibras nervfosas. CEY

f;ﬁ;periodo de 1ncubac16n en el perro y el gato.vindependiente-
L “mente del sitio de . 1nocu13c16n.'es ‘de 3 a 6 dfas. Estudios en

'gatos 1nfectados oralmente denostraron que ‘el VPR se replica
““en tonsilas y viaja desde 1a nucosa oral.’vfa ramas sensoria-
“les del 9‘ y 10°. par: craneal, al niicleo, tracto,so]j;ario y
- §rea postrena ‘en 1a mEdula oblonga.vE1 S'Fpar cradéa1 fue
"involucrado con menos frecuencia. Ademas del visible daﬁo al
tejido cerebral asociado con cambios 1nflamatorios. el virvus

- puede ‘causar alteraciones funcionales de las células nervio-'
‘sas. (77, 169) .




72

"SIGNOS CLINICOS. ‘

La ‘mayorfa de los perros y gatos que se infectan desa-
rrollan signos clinicos severos. El ataque de 1la enfermedad
clinica es hiperagudo y con un curso total de no mis de 48
: horas.'CQh'muy pocas excepciones, la pseudorrabia es fatal en
‘perros. Los gatos son un poco mis resistentes y se sabe que
a1gunds se han recuperado de esta enfermedad. (6,77,78,169)

‘Los signos que se manfifiestan son: cambios repentinos en
el combortamiento. como 1nactividad letargia, indiferencia,
agresividad o intranquilidad; disnea; diarrea,rvomito"témpe-
ratura corpora1 variable; prurito intenso, el cual siendo un
signo cdracteristico. generalmente se presenta en la regidn
de ia cgbeia Yy rvara vez en otras dreas como el cuello y Yomo.
La hipersalivacidn es comin. E1 animal se rasgufta cara y ore-
Jas o restriega su cabeza contra el suelo o paredes. Alguna
parte de la cabeza y del cue11p empieza a inflamarse. La
automutilacion resulta en -eritema, escorfactidn y ulceracian
de la piel b4 teJido basa1.»£l piurito empieza a incrementarse
y puede terminar en convu]sian generalizada. (6,12,775156,

' 169) -

- Existen varios casos atipicos de pseudorrabia en perros
en los cuales el prurito no fue observado. (169,177)

El VPR no causa signos clinicos fuera del sistema
nervioso. La mayoria de los .signos 'neuroldgicos .que son
‘ obSerVados. se refferen a: 1e§1ones en el peduncu1o cerebra1
bajo y consisten en una o varias deficiencias en 1a funcion_
de los pares craneales. Estas deficiencias son por lo ‘general
unilatéra1es e dincluyen. kanisocoria.: midriasis.. falta de
reflejo pupilar, espasmos, pareéfs, paralisis de los milsculos
faciales (labios, pirpados 'y orejas), dificultad. para
degiutif ;y‘;cambibs en el ladrido. Los signos neur§1691cos
menos "conunes incluyen: " agresividad, hiperestesia vy
convulsionés-generalizadas. En -algunas ocasiones se'bresentan
paresfa y par81isis de los miembros inmedi{atamente antes de
la muerte. En gatos estos signos pueden ser vistos en casos
prolongados. (12,169)
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LESIONES.

La necropsia no es itil para diagnosticar 1a pseudorra-
bia, pero 1o que se puede detectar son las lesfones en 1la
piel producidaé po? el prurito intenso. En algunos casos,
debido a  la pfca, se encuentran cuerpos extrafos, eﬁ‘@trds,
hay edema pulmonar y congestién. Asimismo, en algunos casos,
se reporta miocarditis focal. (6,156, 169,177)

Las lesjones en el SNC son casi exclusivamente localfza-
das en el pedunculo cerebral y envuelve al nucleo de los. ner-
vios craneales. Esto puede ser unilateral y consiste en in-
“filtracidn perivascular: con células mononucleares y cé&lulas
de 1a microglfa. Estas Sreaé'de‘gliosis'fdcéf muestran dege-
-nééqcian (cariorrexis) en el centro y nuede progresar 2 -l1a
formacién de microabscesos. Varios cambios se presentan en
1as neuronas, como cromitolisis y desintegracién del niicleo. -
Un hallazgo caracteristico es la presencia de corpisculos de
,1nc1usion virales eosinofilos tenues en el nuc1eo de astroci--
tos y neuronas. Tambien ‘pueden. ser encontrados cambios tnfla-.
“matorfos en los ‘nervios y ganglios asociados con el- sitio de
la entrada viral. (6,156,169,177)

La pseudorrabla, tambi&én causa lesiones en el miocardio

“debido a la ganglioneuritis en astrocitos, en los ganglios

catdfaqoé‘y:porrafgccfﬁn‘en eIféhdotelio.,Estas lesiones re=-
suttin‘!n'afritmias Yy muerte sibita. (129 177) -

D!AGHOSTICO.V : :
No ‘se - encuentran anorna\idades henatolﬁgicas o- bioqufnf—
" cas. (169) ‘ ’ :

Tradicionalmente el diagnéstico de pseudorrabia consis-
tfa en 1a 1nocu1ac16n cutinea de tejido infectado (general-
mente cerebro) en un cone*o. ‘Al bhacerce esto se observaba
ﬂprurito y automutilacion ‘en el sitio de la inoculaci&n des-
pués de un perlodo de incubacidn de 5 a 6 duas. seguidos pof
1a rapida muerte del animal. €1 virus también puede ser pro-
pagado en el cerebro de ratones bor inoculacidn intracraneal.
Produce prurito en el sitio.de 12 inoculacién. ~Los métodos
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diagnﬁsticos actuales _han hecho que la inocu1acion en anima-
‘les sea obsoleta. (6,77,78,169,177) :

Lta fdentificactdn 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 estudfos. (77,78,156,169,177)

E1 vivrus puede ser aislado en cultivo de tejidos a par-
tir de pulmén, bazo y especifalmente del cerebro y tonstlas de
animales cpn‘pseuddrrabia,‘Aunque'varias 1¥neas celulares han
sido usadas, la mayorfa de los laboratorios emplea cé&lulas
epiteliales de rifdn de cerdo. El virus produce efecto cito-
pitico consistente en formacidn de sincitios en un lapso de
12 a 24 horas. El afslamfento del virus no siempre es ficil
en perros. Los lavados farfingeos, raspédos tonsilares y sali-
- va son inapropiados para el -aislamiento viral en perros.
(77,78,169,177) ' _ .

7 La neutralizacidn viral, inmunodifusidn y la prueba de
‘ELISA son usados para detectar anticuerpos sericos -contra- el

'V_VPR,en cerdos. Los estudios seroldgicos han sido valorados

‘para determinar 1la incidencia y prevencion de la enfermedad
en la poblacidn de cerdos desde un punto de vista epizootio-
: logico. (169) DR

TRATAHIENTO.

i EY tratamiento de pseudorrabia es genera]nente 1nut11
‘debido a que 1a enferuedad es casi siempre fatal. La: sedacion
‘y anestesfa pueden disminuir o aliviar ‘el prurito y las . con-
'vu1siones. sin embargo, no pueden alterar el curso de 1a en=-

. fermedad. - El tratamiento con suero hiperinmune no mejora la‘”

. condicin del: perro. (77,78, 169)

Pkevsnclou'v CONTROL. : :
; La prevencidn es la forma mas importante de. control de
la pseudorrabia en perros y gatos. Debe ser evitado el con-
‘tacto con cerdosky especialmente 1la alimentaqiﬁn con carne
}cfudn de puerco en zonas‘eddémicas. Es posible vacunar a'lgs
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mascotas contra pseudorrabia, aunque esto es indicado sola--
mente en zonas endémicas donde se puede presentar la expost-
cidn con cerdos {infectados. La infeccidn natural.con VPR no
ha sido bbséfvada en perros y gatos_vacunados;fEstudjot“ex-,
perimentales muestran que es difi¢tl.prbteger;a‘1os perros
con una vacuna. fnactivada. Las vacunas atenuadaibcontra'el
“YPR pueden causar reacciones postvacunales que son tan fata-
les como la. infeccidn natural. (77,78,138,169) -

Los reportes de infecciones humanas describen una enfer-

:medad que va de leve a severa y que se manifiesta por prurito
que dura unos cuantos dias. (77, 78)
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2.3, CORIOMENINGIT}S:LINFOCITICA.

La coriomeningitis l1infocitica (CML) es una enfermedad
que se caracterfza por la presencia ‘de fnfi]tracion Tinfoci-
. .tica del plexo coroideo y meninges. Afecta -a perros de- todas
las edades. Los cachorros pueden mostrar fiebre ligera, pero
“la mayorid de los,perros‘no muestran signos clinicos. (50)

ET!OLOGIA. B .
. Es un virus ARN de la familia Arenoviridae, género. Are-
_”navirus. Estd clasificado dentro de los virus de 1los -roedo~
“res. Por centrifugaci&n y ultrafilitractién se estima que ‘mide
de 37 a 60 nm. E1 virus es 1nactivado en una hora a 56 'c. Es
18bi1 a un pH por debajo de 7. Es sensible al eter y se puede
" {inactivar en formaIina al 0.05%, pero no en fenol al 0.5%.
‘Puede crecer -en la membrana corioalantoidea de huevos ferti-
“les y en cultivo de tejidos. (50 66,80,124)

EP[ZOOTIOLOGIA. ‘
= -E1 virus de 1la CML estd diseminado en todo el mundo. La
'-1nfecci6n natural se presenta en ratones, cobayos, monos, zo-
rros, perros. ratas algodoneras, chinchillas y en humanos.
~Los conejos. caballos, ardillas y hamsters han sido 1nfecté; ,
'*dos artificiaImente. Los | gatos. bovinbs.rcerdos Y pollos apa-

' 'rentemente no son susceptibles.’El ratan gris ‘y.el ‘perro son.'

'~chonsiderados Jos reservorlos nis comunes de T1a 1nfecc16n para:‘
“ humanos. (50,80,124) - .. Do L
‘”' EY virus aparentemente se transmite a través del tracto
;yrespiratorio o’ digestivo. conjuntiva y pie1 lastimada, o fn-
‘tqctg.,La transmlsi&n 1ntrauterina del virus es comin ‘en ra- ..
tones. blancos. Ta~ transmisiﬁn venérea es. posible en ‘monos.
'Tambien puede ser transmitido por fnsectos chupadores de san-
gre. artrppodos y por Trichinella spiralis en cobayos. La CML
“puede pfesenthrse eﬁ forma conjunta con DC en perros y
hurones. (50,80) : : '
- Las 3 formas .de la enfermedad .en humanos‘(enfermedad
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" paracida a influenza, meningitis y encefalitis) o como infec-
ci18n asintomStica, fueron reportados en los 6 miembros de una
familia y 2 de sus amigos, que habfa adquirido recfentemente
un hamster como mascota. E1 virus fue aislado del hamster y
‘de 2 de las personas. El resto fueron serolbgicamente positi-

vos.. (80,94) -

PATOGENIA Y SIGNOS CLIM!COS.r

“E1 periodo de {ncubacidn en eachorros (8 a 12 semanas de
edad) experimentalmente infectadosres_de aproximadamente 5
dias. Una ligera elevacién de la tembefatura (sobre 40 °c)
puede ser la dinica evidencia de la infecci&n en cachorros. Ho
‘todos los cachorros.- tienen incremento en la tenperatura. pero

"lcuando esto ocurre, la fiebre: genera]mente persiste entre 7 y

?‘10 dfas. E1 virus ests presente en todos los tejidos y flui-
”dos de animales infectados y se puede encontrar-en cachorros
: hasta despues de 35 dias. Los titulos de anticuerpos segulrin
persistiendo por 3 afips o mids. (50)

LESIONES.. o
_Pocas lesfones visibles. estin asociadas con CML. Las le-

. ~siones posibles. incluyen exudacfon serosa de la pleura, - cam-
'_ﬂbios grasos en el . higado y agrandaniento del. 'bazo. nfcroscs-i'
,picamente hay ‘una infiltracidn linfocftica de las -eninges_
'(especialmente en la piaracnoides de 1a base del cerebro),“

. del plexo coroideo 'y de los espacios perlvascuTares de tos : . -

".vasos subependfmales._?uede ser encontrada infittracién 14 n-

. ,focitica perivascular en otros 6rganos.AHan ‘sfdo encontrndos,

E corpﬁsculos de - inclusi&n acidﬁfilos en el nicleo de. c&lulas

"fadrenocorticales._ especfal-ente cuando Tos anticuerpos se .
*estFn de'a*roYIandc. (59) R B

DIAGNOSTICO., :
" Las pruebas serolﬁgicas son confiables. Los anticuerposﬂ

nehtralizantes aparecen en 4 o0 5 senanas._Ln identificaci&n
del. virus puede ser hecha por pruebas ‘de neutralfzacidn
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seguidas del af§1am1ento a partir del animal {infectado. (50)

TRATAMIENTO.
Puesto que la enfermedad es generalmente subclinica en
el perro y cuando se presenta es autolimitada, el tratamiento

- rara vez e; necesarfo. Una terapifa de sostén estd indicada

para prevenir una posible infeccidn bacteriana. (50)

PREVENCION. _

No hanlsido reportados intentos para producir una vacuna
'par§ perros. -Los cobayos pueden ser inmunizados con una vacu-
n;jproduc{difpbr modificacidn del virus a través de pasajes
“intracerebrales en rﬁtones. (50) :

~CONTROL. . - : .

La eliminacién de ratones silvestres que habitan en
criaderos de perros y casas puede disminuir el niimero de ca-
‘$s0s de contagio tanto en perros como en personas. (50)
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CAPITULO IIlI. OTRAS ENFERMEDADES,VIRALES.
3.1. INFECCION POR REOVIRUS CANINO.

} Este virus ha sido aisIado de animales clfnicamente saé

. nos. Estd - clasificado dentro de los ‘virus entéricos’ ‘del pe-
““rro, pero mis bien presenta signos de. 1nfecc16n respiratorfa.

(40,50, 66 74, 80 124) S

ETIOLOGIA. ~
£l reovirus es ARM y mide aproximadamente de 60 a 90 nm.

i de di&metro. Sobrevive tempereturas ‘de 60 °C por. 30 ntnutos.

" 'Es 1nactivado por formalina al 3% a 56 °C. El virus crece ri-

"7pidamente en cultivo de tejidos, particu?arnente en células

'fde rifidn de primates subhumanos , perros.‘cerdos. bovinos y

:,cobayos..Tres reovirus serologicamente diferentes pueden ser

s ftausantes de infeccidn réspiratorld.qn el perro. (50,66,158)

EPIZOOTIOLOGEA. o o
ET reovirus ha stdo aislado de personas, bovinos, rato-

'h,nes,,primates no humanos y perros. Han sido observadas reac-
.ciones positivas de anticuerpos en conejos y gatos. E! afsla-

““miento del virus se. ha realfzado ‘a ‘partir de heces fecales,

“: . orina, - exudado iasal y sdngre &e;véninalés infectados.
-150,80,158). Sl , R

. " La frecuencia de la enfer-edad es reducida. pero se en-~
‘Qjcuentra diseuinada por todo el nundo. (66 80) R

e PATOGENIA." “ : SRR
o La ruta princfpal de infeccion es a través de aerosolesk
: infectados., La transmisién se presenta 1ndist1ntanente por -
. contacto de ‘personas. con  ganado. El rat5n puede adquirir la

“1nfeccidn- de humanos o ‘bovinos 'y puede servfr como vector
"para otras personas y otros aninales. £l perro puede tanbien
ervir como portador asintonitico y diseminador del virus a
personas, ya que lo etinina por un. 1argo perfodo de tfenpo.

,(50 80)
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SIGNOS CLINICOS. - ‘ |
El reovirus solamente causa 1{infeccidn subclinica en

',perros suscéptibles. sin ‘embargo excepcionalmente se pueden
presentar 1nfecciones con un grado bajo de fiebre. descarga
_nasal mucofde y tos. E1 virus es transmitido ‘a ‘nifios y. se
manffifesta con sfgnos de dfarrea y coriza. (40.50.66,80.124.

'158)7

DIAGHOSTICO.
g E1 titulo de anticuerpos, medido por
c16n de la henoaglutinacian. empieza a incrementarse en el 7° -
‘dia,postinocnlac{Gn en cachorros y. el ais}anfento del virus
ha sido realizado desde el 6° hasta el 24avo. dia. (40,50)

pruebas -de inhibi-

"PREVENCION Y CONTROL. ;
‘.Las vacuhas comerciales contra el reovirus tipo IIl se
En México y Estados  Unidos
- no_se han desarrollado. debido a que no. ‘se han- consideradd
: necesarlas. ‘Los perros infectados deben ser aislados y se
" "debe’ evitar el contacto con niﬁos para prevenfr la zoonosis.

-(40 50 158)
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3.2. lNFECCIbN POR CORONAYIRUS.

La infeccibn por coronavirus. o coronavifus canino (CVC)
se reportd en marzo de 1978, en un brote de enteritis conta-
glosa, aunque 1a existencia del vfrus "ya se conocia con ante-'
rioridad. ‘Este vlrus se . caracteriza por producir vémito y
.diarrea algunas veces. hemorragfca que es en ocasiones fatal.
{8,55,74, 124 140,159} '

‘ Posteriormente se reportaron: aislamientos de coronavirus
en 1nfeccfones en pulmones e intestinos. (18)
o ETIOLOGIA. .

EY. CVC :es un vlrus ARN, pleom&rfico que. mide entre 60 y
180 nm. de diimetro. En la superficie presenta proyecciones
_caracterfsticas, las cuales parecen formar una corona solar
fuera de la particula. Los peplomeros miden de 12 a 24 nm. EY
CVC es mis sensfble a las influencias fisicas y quimicas que
el PVC y el rotavirus. (8,74, 137) ,

"E1 grupo-del CVC incluyé el virus de la gastroenteritis

'transmisib1e en cerdos (GET) y el de 1a peritonitis 1nfeccio-
sa felina (PIF). Seroldgicamente el cvc esti mis .estrechamen-
te relacionado con este Gitimo- v1rus. (8‘55 66,74, 124,137,

EPIZOOT!OLOGIA. o . _

“En. esta enferuedad las heces son 1- priuera fuente de

: infeccidn. E}. virus es 1&b11 al calor, “pero ‘es relativamente
"resistente a 1a congelacién y debido a. esto ‘causa - epizootias_
durante el 1nv1erno.)Cono 1a nayoria de lTos coronavirus ent!-'

,r1cos. el cvc es estable en icldos Y sobrovive el paso a tra-
vés del estamago. E1 CVC es epecifico de especle y afecta so~

lamente canideos donésticos y salvajes. sin inportar raza,

edad -y sexo, " pero’ los cachorros son mis susceptibles. Como

-regla, la enfermedad tiende a no ser fatal y estd 11mitada en
su diseminacidn. (7,8,53,55,74) :

La forma mis comun de disen1nac16n de1 CVC es a través
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- PYC mo. se han visto con el CVC.:
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de 1a contaminacidn de fomites y del medio ambiente con mate-
rfa fecal. Los perros eliminan el virus en las heces hasta
‘por 2 semanas después de la infggcién. Las aglomeraciones y
condiciones insalubres incrementan la incidencia de la infec-
cidn. La. microflora enterica como C1. gerfringens, C. fetus y
Salmonella pueden incrementar l1a severidad de 1la enfermedad
clfnica. (8,74) ’

El virus de GET se ha transmitido experimentalmente al
perro y at” ‘gato.. Los perros eliminan el virus por’ mis - de 2
“‘semanas 'y 1os gatos por 3 dias después de la 1nfeccion. La
-corta duracian de 1a eliminacidn en gatos puede reflejar el

paso a través del 4ntestino despufs de la administracibn del
virus por via oral. La enfermedad clinica no ha sido observa-
da en perros infectados con e}l virus de GET, pero es impor-

tante en 1la transmisi6n y sosten de 1la 1nfeccion en cerdos.
- {74, 137)

PATOGENIA.

La” 1nfecc16n en perros es altamente contagiosa y despues'
de la exposicién. el virus se disemina ripidamente a través
~de141ntestino delgado.~EI periodo de incubacidn es- de 1 a 4
dias; Dos.dias después de la exposicidn -oral,
y coloniza el duodeno.
‘mente a través del

el virus: entra
La 1nfeccion entonces avanza caudalf
intestino delgado en “Tos’ siguientes 2
1nfecta Tas. criptas, .e}
U CVC se. 10c311za dentro de las' células digestivas Yy absorti-
“vas. La vlrenia 'y la 1nfecc16n generalizada asociadas con el
El CVC se disemina localnen—.
Lte a- los ganglios linfiticos nesentéricos y: ocasionalmente al
‘m‘gaao y al bazo. (7,8,74, 106,140) L
La replicaci&n de CVC se realiza mas efectivamente den-
tro de las vesiculas citoplasmiticas que en la superficie de
Ta celu1a y provoca una variedad de efectos citopaticos. La
replicaclﬁn viral causa muerte y descamacidon de 1las células
- del ‘epitelio fntestinal con: disminucion de las vellosidades
intestinales. Las criptas que no son destruidas proliferan



83

como resultado de ta disminucidn de 1las vellosidades. Las
células descamadas contienen virus infeccioso y son una fuen-
te de infeccidon para los segmentos caudales del intestino. La
pérdida de enzimas digestivas y 1arincapacidad absortiva re-
sulta en diarrea. La cicatrizacion intestinal empieza en el

f'duodeno Yy se. l]eva a cabo en una semana. (74)

Hay varios factores que contribuyen a la mayor suscepti--
bilidad de los cachorros a la diarrea por CYC.‘Los cachorros
tienen la capacidad digestiva de absorber largas macromol &écu-
las proteicas, lo cual aumenta la absorcidon del virus. .La in-
 _munidad en la mucosa juega unfpapel importante en la resis-
‘tencia al CVC. Los animales "adultos tienen mecanisabs'protec-,
tores finmunosecretores is_activos’y por .eso .son mis resis-
téntes»a la infeccidn que los cachorros. La falta de {inmuno-
_proteccidn pasiva provocada por la {ingestidn de inadecuadas
cantidades de calostro puede {incréementar la susceptibilidad
de los cachorros a la infeccidon. Los perros infectados por
- via oral con CVC desarrollan inmunidad a vreinfecciones des-
pués ‘de " la recuperacién. Sin embargo, 1a duracibn de la pro-
teccion no ha sido establecida. (74)

SIGNOS CLINICOS. _ : ‘
Los signos de la- 1nfecc16n por cvc pueden variar- desde
t'1naparentes hasta una ranlda gastroenteritis fata!. Es 1upo-‘
"sible" diferenciar con exactitud ‘con ‘base. en- 10s signos c1¥-
“nicos, entre Tas vartas causas de. gastroenteritis. En conpa-
““racidn con- Ta gastroenteritis por PVC, 1a_{infeccidn por CVC
‘" se' ha visto que es, nenos severa Yy uis crbnica e 1ntern1tente.
‘La” 1nfecc16n por CVC .es’ a1tamente contaglosa y se. puede dise-
‘minar répidamente a través de 1a’ poblaci&n canfna La_anore-
xia y Yetargta son: seguidos por voémito, el cual puede durar
Vfde 1 a 12 dfas. La diarrea empieza siuultineamente y puede'
“‘variar en consistencia desde una masa espesa . hasta 1iquida y .
va de co]or amarf1lo verdosa a anaranjada y es maloliente,
con cantidades variables de. moco. Algunas veces pequefas
cantidades de sangre son vistas :en las heces. La ffiebre,
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leucopentia y heces éanguinoIentas'son raras. La recuperacidn
se presenta . entre 7 y 10 dias, pero la diarrea puede persis-
tir o ser intermitente por 3 o 4 semanas. .Los cachorros pue-
den estar severamente deshidratados, ailin con la terapia de
fluidos. La muerte es mas comin en cachorros deshidratados.
Et stress y las enfermedades concurrentes también incrementan
l1a severidad de Vos sianS cltinicos. (6,7,8,30,66,74,106,139,
'140 159) ' '

LESTONES. -

Las necropsias son infrecuentes debido a que Ta mortali- -
"dad es baja. En infeccidn moderada, las asas intestinales es-
tdn dilatadas ' y contienen 1iquido y materia fecal amarillo-
verdosa. La mucosa intestinal puede. estar hemorragica o con-
-gestionadh y los ganglios 1infiticos mesentéricos agrandados
y edematosos. (7,8,30,66,74,106,1480)

Histologicamente Tos hallazgos son parecidos a la infec-
cidn por: PVC _En . la infeccidn por cve es - caracteristico el

'*:acortamiento y fusidn de las vellosidades 1ntest1na1es. el

alargamiento de las criptas, el incremento de ce1u1as calici-
formes y la divisidn celular 1ncrementada de Ta lamina pro-
.pia. (7,8, 30 74 140)

DIAGNOSTICO. - . .-
No ‘hay" .cambios hematoIogicos o bioquimicos especificos.‘

.;‘La leucopen1a asociada . con 1nfecc16n por cvc es ‘rara compara-
da con. la 4ncfdencia en PVC. (8, 74)

La ‘confirmacidn del diaqnﬁstico no es' necesafia péra

- 1n1ciar la terapia apropiada, ‘sin ‘embargo, se pueden 1evar a

TAcabo pruebas seroldgicas y el afslamiento del virus. -Las
'.reacciones serolég!cas cruzadas entre .CVC . e1.v1rus'de’G£T y
‘el virus. de ‘PIF  se pueden presentar. pero dependen de 1%a
prueba que sea usada. .Los anticuerpos neutraliiantes;contra
CVC son ggﬁera]mente bajos debido a que no hay diseminacidn
ststémica del virus. Para detectar pequefas concentraciones
de antituerpos. es mejor 1levar a cabo una prueba de seroneu-
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E1° virus puede ser detectado a partir de tejido de. in--
-testino por microscopla electronica y técnicas de: 1nmunof1uo-
‘rescencifa. Es. mids conveniente aistar el virus de heces <e in-
testino. Rara vez se aisla de otros tejidos. La microscopia
‘electrdnica debe ser 1nterpretada cuidadosamente  ya . que el
=~ CVYC puede ser confundido con artefactos. Esto puede ser_evi-
tado por_la adicién de suervo Jnmune anti CVC a las mﬂestras
. fecales, el cual aglutina .particulas virales. (7,55,63,74,
140) . _ S o
: E1°CVC . produce efectos citopiticos en varfas 1ineas ce-.
lulares primarias y secundarias, incluyendo: rifién, timo, si-
novia y la. 1¥nea celular A-72, El rihén felino y los fibro-
 blastos de embridn son también. _susceptibles. Los cultivos ce-
' ;iuiarés 1nrecr.ados desarro]‘ian efectos c:topaticos en ¢ ‘dias.

. La 1inea celular A-72 desarroIla formacidn sincitial que pue-

de ser especificamente neutralizada por antisuero contra el
CVC. Las té&cnicas de, anticuerpos ‘fluorescentes pueden  ser
aplicadas a cultivo de tejidos infe;taﬁos’_o tejidos - para
f;identificacion especifica viral. 'En la necropsia deben ser
recolectados tejidos frescos debido a Va rdpida autolisis del
"tejidoade1»1ntestfho delgado. (8,19,55,74,106,140)

TRATAHIENTO.' -
Cono resultado de dlarrea por coronavirus ‘hay pérdlda de

'~T_e15ctrolitos. deshidratacién. acidosis y shock' sin embargo.

en la nayoria de lYos casos estos signos son. noderndos.,El mna-
~ nejo de ‘estos aninaIes s estin severamente deshidratados o
“con enfermedad sistéuica., es sinilar - al de la diarrea porf
PVC. - Los autiblaticos no estin indfcados ya que 1a enfer-e-

.dad es- -oderada y no hay !eucopenia 0. 1nnunosupresi&n.; (30
7155 74 140) :

 PREVENCTON. - 3 o
No h;y‘vacunas"disponibles que puedanjbrgyehir completa=-
- mente la infeccidn por CVC. La gran cantidad de varjantes
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‘ ';nt1génfcas del virus hace diffcil o casi 1mbosible la pro-
i teccidn. 'La inoculacidn parentenal del virus no produce nin-
 '9una proteccidn contra la infeccidn intestinal oral. E1 virus
~de GET oral o parenteral y el virus de PIF oral no protegén
al perro contra .infecciones orales subsecuentes por CVC.
:]6.71.74.106,139,140,153)

CONTROL.
Se dnbe realizar un aislamiento estricto y. una limpieza

fconstante de1 lugar debido al gran nimero de partlculas vira-
“les que elimina en las -heces el perro infectado. Una vez que
fﬁel virus . se;establece en un criadero. ‘se diseminn.répidamente
f”entrgrlds perros a meno§ que la materia fecal sea eliminada y
_‘se 'realice una desinfeccidn apropiada. Esta desinfeccidn debe
" ser con: un blanqueador zomo el hipociorito de sodfo en una
L d1lucidn de '1:30, con formalina al 1 o 10% o con compuestos
 cuaternarios de amonfo. (74,106,140)
-ET CVC no produce problemas de salud piblica ya que nun-
‘Hca ‘han sido reportadas evidencias serologicas de la enferme-»

;,dad en humanos. (18, 74)
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3.3. PAPILOMATOSIS ORAL CANINA.

La papilomatosis oral canina o papilomatosis viral cani-
‘na, ‘es una enfermedad infecciosa gener;lhente confinada a 1la
mucosa oral y labios de cachorros, que se caracteriza  por
" producir tumores benignos que . pueden desaparecer espontinea-
mente. (26 as, 124, 126, 134 178)

ETIOLOGIA.

La papitomatosis oral canina es causada.por el papilona-
‘-virus S-1 (Sylvilagusl. clasificado como papovavirus. Los - pg-
'.povavirus se dividen en 2 grupos: los polionayirus ¥ los .pa-
‘p11omav1rus;  Los papilomavirus de humanos, bovinos y pérros
sonrantigénicamente distintos.‘pero.comparten;un»pequeﬁo gru-
po especifico. E1 papilomavirus es ADN y mide 53 nm. de d1fé&-
‘metro. (26,66,124,126,127) ‘

EPIZOOTIOLOGIA. | : :

: “La 1noculacidn del virus de 1a papilomatosis oral canina
{VPOC) en gatos, ratones, . cobayos. conejos y. uonos ha fallado
en producir papilomas. (26) . R
‘ Ademds de afectar 1la mucosa -oral, 1os pap11omas,1nv91u-

cran. en ciertas ocasiones la cﬁrnea. coanntiva y mirgen‘del

“p&rpado. Han- sido 1dent1f1cadas part‘cu1as viraies 1dént1cas

-.al VPocren_tumorgs ocu]ares._E\ NPOC: lnoculado en la piel de

“Ta cara puede produt1r papllo-as,.pero ‘{ntentos por produc1i3

Cun tumor en el abdomen o Tomo han faIlado. E1 cerebro," 1a ve-f

'Jiga. el est&mago y el recto. son también refractarfos a- a
' 1noculac16n con vvoc y 1a 1nyecc16n lv no produce creciniento
de - papilomas. E] virus asociado ‘con ‘papilomas’ cutineos - Ano

oral u: oculofacia]) es un papiio-avirus diferente' sin enbar- C
g0, las particulas virales encontradas en papilomas cuténeos

jnaturales -son morfologicqmqnte _indistjnguibles‘ del _VPoc.
(21,22,26)

- Los papilomas cutaneos son co-unes en los Greyhounds de
’Australia. (26 47)
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PATOGENIA.

Bajo condiciones experimentales. el periodo de incuba-
cidn es de 1 a 8 semanas, siendo mds comin entre la 4a y
8ava. semanas. E1 perfodo de crecimiento desde el primer sig-
~-no de tumor hasta-el primer signo de - regresion»tambien durd
de 4 a Blsemanas en 37 (65%) de 57 perros y de 9 a 21 semanas
_en 21 pérrds (21%). Los cachorros en este experimento fueron

1nﬁunes a 12 reinfeccibn después de la regresidn. espontinea.

‘Los tumores. se desarrollaron m&s r&pidamente en machos y: en
’cachorros sanos que ‘en cachorros mal alimentados o que pre-
sentaban alguna enfermedad. El periodo de incubacidn fue de 7
~a 14 dfas .mis en estos G1timos., (23,26,127)

Cuando el 'VPOC es inoculado en el parpado, aproximada-
nente el 50% de los perros desarrollan papilomas, lo cual 1n-
dica la baja predileccidn del virus por ese sitfo. E1 perfo-
do de intubact&n de los papflomas en el pirpado normalmente
" es-de 6 a 9 semanas.y puede durar mds tiempo. €n perros que
fdesarrollan‘pathbmas oculareé."el periodo de ‘incubacidn de -

. papilomas orales conconitantes es mis corto que en perrvos que

“no los desarrollan. ET1 periodo de- 1ncubaci6n de papitomas. cu-

g.“t&neos en: Greyhounds es de 4 a 7 semanas y 1a regresi&n se

511eva -a cabo’en aproximadamente 59 dtas despues ‘de que el tu-
. ‘mor aparecié._(zs 126) ; - - -
S Les necawismos por los que sucede 1a regresion son desw
-”éonocidos. Los anticuerpos ‘neatralizantes han sido detectados -
‘fdespués de 2 ‘semanas’ postinocu1ac16n y son los responsables
" de prevenir Ta foraaci&n de pap11onas en otros sitios.. E1'
isuero de’ perros que tuvieron papilomas Yy se recuperaron-es-
pontineamente no: ayudﬁ ‘a. la regresion de tumores cuando se

"vinyectﬁ en perros con crecimiento de papilomas. ‘De hecho. el

“efecto. producido fue un- mayor desarroTlo de los tumores y por?
el contrario el tiempo de regresi&n fue mis largo’ que el nor—
. mal. La: aplicacion de. suero con anticuerpos puede mantener
precipitada 1a formaciﬁn de- factores bloqueadores antigeno- :
‘anticuerpo que 1mp1dan la accion de linfocitos citotoxicos en‘
las células blanco. La transferencia de linfocites a partir
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de ganglios linfaAticos y de bazo de perrbs en los cuales los
papiliomas ya tuvieron régresian, a perros con papilomas re-
cién formados, puede producir regresian acelerada en 2 de 11
perros. (26)

~La cantidad de virus en el inﬁculo puede influir en -el
‘tiempo ‘de regresi&n. La regresién tardfa o demorada fue mis
comin en perros a los que se les aplic& indculo del virus di-
lyldo. que en los que el inoculov.estaba mis concentrado.
Adfcionalmente el indculo mids dilufdo favorecid el desarrollo
dé,numerosos papi]o@as orales. lLa infeccibn natural con VPOC
que resulta en tumor $e debe a 1a péqueha,cantidid de virus
que alcanza a las células susceptibles. La explicacidn de es-
te efecto es desconocida, pero puede ser un ejemplo del fend-
meno en que una baja concentracidn de antfgeno no produce una
adecuada respuesta celular inmunomedfada. E1 desprendimiento
de papilomas filiformes se presenta en un periodo de 7 dfas’
en la mayorfa de los perros hasta que l1a regresidn se inicla.

La’ ‘reabsorcion- de 1a base del tumor requiere .de wis dfas y.

hasta varias semanas. (26)

.’SIGHOS CL!NICOS.

Los perros mayores de 1 afo de edad rara vez presentan .
'pap!lomas or§1es y son resistentes a1‘VPoc Los papilomas que
-afectan la cornea. conjuntiva o pirpado se presentan en. pe-
rros de 6 meses a 4 ahos de edad. 'y -han sido reportados en
‘pervos hasta de "9 aﬁos. Los papilo-as cutineos se’ presentan7
Cen perros naduros ) v1ejos y no regeneran espcntinea-ente.

En los Sreyhounds de Australia, los. papilolas cutdneos 1nvo-¥0‘

‘Jucran los miembros- posteriores. tarso, carpo, dreas 1nterd1--
'g.tales. coJinete plantar y uhnas, se. presentan en fO!na indd-
vidual en perros de 12 a 18 meses de- edad. ‘La regresifn -se
presenta en aproximadamente 9 senanas. (26,47) . ,
' Los papilomas se encuentran en la wmucosa oral, margen de
los parpados, paladar duro y blando, 1engua.ifnrfnge y epi-
glotis, pero no en encfas, glotis y d1aringe. E1 sitio de ma-.
yor predileccibn del YPOC es la mucosa oral y en menor -grado
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las estructuras oculares y la piel alrededor de la nariz y
boca. Rara vez interfiere con las vias respiratorfas. (21,
22,26)

Los papilomas son 1n1cialmente lisos, blancos ¥y sobresa-
len de 1la mucosa, posterjormente se vuelven Ssperos y aseme-
Jjan una coliflior con proyecciones finas y blanquecinas. (26,
66)

Los duefios del perrq se enteran de 1a enfermedad cuando-
obserVanAIas lesiones, la presencia de halitosis ‘dada por el
“tumor  necrotizante, hemorragias como resultado de trauma al
’,tunor'o renuencia del animal para comer. En ocasiones se ob-
serva una verruga en la uucosa oral. En la mayorfa de los ca-
SoS hay de 50 a 100 tumores y su nimero se incrementa entre

las 2y S semanas. La regresion empieza de 4 a8 semanas des— -

pués de que el tumor aparece, en numerosos casos este persis-
te de 6 a 24 meses y ocasfonalmente por tiempo indefinido. En
este caso 10s tumores son numerosos y grandes y se traumati-
zan cuando el perro come. Los perros que desarrollan estos
‘tumores 'bajan de peso. Algunas de las lesfones que estén
' afectadgs con bacterias pfoducen una descarga. purulenta. En
. todos los casos, hay fuerte halitosis y descarga oral. (26,
43) : o " o o -
E1 papiloma ocular dehe ser diferenciado de otros tumo-~
res, principalmente del carcinoma de cé&lulas escamosas. Los
.”papilonas oculares 1nvolucran solanente Ta conjuntiva.rcﬁrnea
j‘o nargen del pirpado y pueden ser bilaterales. (21 26) :

LESIOHES.

El VPOC induce -la proliferaciﬁn de las células ce la‘
capa‘"s“anosa del epitelio aue - preseptan foruas nit&t-cas.
Una capa del tejido ‘conectivo se. desarrolla y las células

 'Aep1tel1a1es ‘mis superficia]es se’ cornifican. “Los papilomas

rara vez exceden de 1 cm. de diametro. El virus es producido
¥y eliminado desde 1a capa cornificada exterior del tumor y es
transmitido por contacto. Los corpﬁsculos de 1nclusién intra-
nucleares basSfilos son encontrados en células gigantes de
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lesiones viejas. (23,26,126) , _

E1 papiloma de cé&lulas escamosas de la piel puede ser
pedunculado o estar unido firmemente. E1 epitelfo del tumor,
el cual es contagioso para la epidermis normal, puede estar
pigmentado. (26,126,127)

DIAGNOSTICO.

E1 diagndstico del VPOC es hecho con base al crecimiento
con abarlencia de tumor 'y relacionado con un animal joven.
.Perros que conviven en un mismo lugar pueden -estar afectados.
'Los papilomas ocu]ares deben ser histoldgicamente diagnosti-
cados después de hacer ‘una biopsia. Los papilomas cutlineos
son distintos morfoldaicamente, pero el diagnostico puede ser
confirmado por el examen histoldgfco. (26,48) A

TRATAMIENTO Y PREVENCION. -

E1 tratamiento de l1a papilomatosis oral esta confinado a
Ios,casos en los que hay complicaciones bacterianas secunda-
rias. Cuando el nimero de masas es reductdo, l1a excisidn qui-
riirgica, la crioclrug1a o la electrocirugfa se puede realfzar
con facfilidad, cuando por el contrarfo, los papilomas. son
m@ltiples ta remocidn quiriirgfica de todos ellos es impricti-
ca. 'Si hay pocas lesiones, la terapia no es rnecesarfa. La
excisidn quiriirgica o la criocirugfa es efectiva para papilo-
mas de la conjuntiva o pirpados, pero esta Gltima no debe ser
usada para papilo-as de 1a cbrnéa. Se debe tener cuidado de
no d1se-1nar el virus a tejidos oculares adyacentes durante
ta cirugfa, porque se pueden desarroIlar mis tumores despuésf”
. de 1a excisidn qu1rurgica. Cnn 1a criocirugfa es menos ries-

goso que haya dise-inac16n del virus cuando el tumor -es con- .

' getado sin trauma conconitante y sin: conta-inaciﬁn. Los papi-
Tomas cut@ineos no causan problemas, pero. son removidos por
razones estéticas. (26,48,65,95,133,134,178)

La remocibn quiriirgica, compresién o congelamiento de 6
a 8 papilomas orales dari como resultado uma ripida regresidn
‘de) resto de los tumores, sin embargo, no hay estudios bien
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documentados al respecto. {(26,65)

La autovacuna a partir de macerado de verrugas ha sido
recomendada bara el tratamiento de la papilomatosis oral pero
es discutible su efectividad debido a la regresidn espontdnea
del tumor. En 5 casos consecutivos de papilomatosis oral en
Tos que la_énfermedad persistido de 5 a 10 meses sin'reg}e-

"sién, la autovacuna fue inefectiva. Las fallas en 1la
vacunacién pueden reflejar deficiencias en la calidad de 1la
vacuna o la i{nterferencia de esta con 1la funcidn inmune.
(26,127) o : ' '

La vacunacion con: macerado de papilomas puede controlar_
subsecuentes 1nfecciones en animales afectados, pero se debe
recordar que estas vacunas son especificas de especie. (26,66)

La quimfoterapia‘sistémica tuvo éxito en‘77c;sos'conSé—
cutivos de papilomatosis oral que persistieron de 6 a 24 me-
ses. La regresidn tumora) empezd 3 semanas despuds de la inf-
ctiacidn del tratamiento final1zd6 en 3 o 4 semanas mis. La
vincristina IV {0.8 mg/m ) fue inyectada en 3 de los perros
una vez a 'la- semana. La Ciclofosfaﬁida v (300‘ng/m2 } fue
apliicada una vez a la semana en 2. de los perros. La ciclofos~

- famida ora] (50 mg/m Y fue administrada por 4 dlas consecuti-
'vosicada semana en 2 de 10§ perros.. La cuenta sqngu1nea com-
pleta fue evaluada cada semana para detectar leucopenia indu-
cida por las drogas y no se obse?varon,cémbios.‘La quimiote-
‘rapia no debe ser aplicada a perros para crifa a menos que el
propietario esté informado de los efectos adversos que estas
dtogés tiénenAen‘la“éficfenc1a reproductiva. (26,113,133).
) En resu-en. los papilomas orales que estin presentes me-
nos: de s ‘'semanas no deben ser tratados. En el caso de aque-
11os que tienen de 4 ‘a 21 semanas, de 6 a 8 tumores pueden
“ser tratados quirurgica-ente. Para los que tienen mis de 21
_senanas. 1a quimio:erapia sistémica estd 1ndicada. Esta- téra-
.nia puede sev apiicada en cualauier tie 2upo, 4de p.efnrenc‘a en
tumores de 8 semanas o mis. La vincristina o 1a ciclofosfa-

mida, adminfstradas por perfodos cortos (una vez a la semana
por 6 u B semanas) no producen efectqs serfos. (26)
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3.4. TUMOR DE MASTOC ITOS.

Es una enfermedad aparentemente producida por'un virus
que se caracteriza por formar tuuores dérmicos de origen me-
senquimatoso principa1mente en perros de edad avanzada. Di-
- chos tumores consisten en la acunulacion de celulas cebadas{

{(26,48,50,127,178)

ETIOLOGIA. R _

La evidencia de una. etiologla viral para ‘el tumor de
mastocitos es 1nconclusa. Se ‘ha encontrado que después'de pa-—-
sajes en serie el ‘agente .persiste en bajas concenuraciones ]
‘como un virus™ incompleto. (23,26,48,66,90,127)

-No hay datos epizootioldgicos que prueben la transmisidn
horizontal del tumor de’mpstocttos y han sido sugeridas otras
etiologias. las repetiQas exposiciones cutineas a un compues-
to carcinogénico (metiicolantreno)} se han asociado con tumor
qe'mastocitos en ratones. Un procgéo'semejante Puede'explicar
porqué algunos tumqrés de mastocitos originados en areas de

. dermatitis crdnica, progresan de hiperplasta a tumor. (26,90,
126) .

EPIZOOTIOLOGIA. ‘ : o
""No- hay pruebas que conflrnen predilecci&n ‘de sexo del

. tumor de mastocitos, ‘sin embargo, . algunas razas son mis pro-f7

' pensas que otras. Los Boxer,. Boston y: Stafordshire Terrier,
estin predispuestos a desarrollar tumor de mastocitos. esto
sugfere un factor heréditario. deblido a que estas ‘3 “razas

_comparten al Bull Dog como ancestro comiin. La transmisién .
vertical del céncer es una posibi)idad.,pero 1a oncogénesis
probablemente depende de un segundo o m&s factores, como pue-

den ser un virus o un agente .carcinogénico.. E1 tumor- de
mastocitos puede estar relacionado con una susceptibilidad
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. heredftaria o una inmunodeficiencia a ta infeccidn viral.
"(23,26,48,50,90,127,136,178) '
E1 de mastocitos es el tumor de la piel mis remitido
para diagnbstico histoldgico y representa de ‘un 10 a ‘un .13%
de todos 1os ‘tumores caninos. De un 7 a un 21% de todos los
,ftumores de pie] caninos y arriba del 27% de todos los tumores
‘de piel malignos. La prevalencia del tumor de mastocitos en'
perros se incrementa con la edad. (23,26,90,127,136)
. La ‘edad mas propicia para desarrollar tumor de mastoci-
“£0s. temprano y tardfo estd entre 8.2 y 10,5 afios respectiva-
- mente. (26,136,178) ‘

PATOGENIA Y SIGNOS CLINICOS. N
E1 tumor de mastocitos multipIp se presenta en. ll% 0 mas
de los perros afectados. E1 tronco y las extremidades, parti-'
i cularmente los miembros‘posteriores, el perineo y los genita-~
.. les externos, son los sitios mis afectados. ‘(26.48.50;127;‘
178) e . - . v . e
A ' E1 tumor de mastocitos aparece bien circunscrito, lds
._nédulos de piel estdn en un rango de 1 y rara vez tienen mas
5lde 10 cm. de diametro. E1 tamafio del tumor, por si mismo, no

. es indicative del grado de malignidad. Los tumbres, particu-

vlarmente los localizados en 1a region inguinal, se observan
‘“edematosos 0 ‘como elevaciones dernicas eritematosas 'y subcu-
‘t&neas, que pueden fnvolucrar la’ nusculatura superficia]. 3]

'f eritena y la ulceraciﬁn pueden estar presentes en cualquier

S126)

'ntunor de nastocitos. pero son encontrados m&s comunmente en
'fornas celulares no- diferenciadas. ‘ET dianetro del. tumor es.
asienpre paralelo a 1a superficie de la pfel. (23,26,48,90,

W u!c—rafran giStr1ca y duodenal -3 una'édmplicaéiéh'
comun en el tumor de aastocitos en perros. La histamina 1ipe-
rada. del tumor da como resultado un marcado incremento de las-

: vconcentrnciones de gastrina, caqsa,producciﬁn de @&cido por

las células parietales e 1ncremehta 1a motilidad gistrica,
mientras que 1la heparina 1iberada del tumor bloquea ‘este
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efecto. En perros con gran nimero de tumores itndiferenciados,
hay una marcada histaminemia sin una concurrente heparinemia.
(26,90,126) :

E? dafio de. la histamina al endotelio vascular de 1las
.arterias y vénulas causa el desencadenamiento de fibrinoli-
sis. Produce tambi&n dafio a la vasculatura de la submucosa
gastrica por dilatacidn de pequenas vénulas y capilares, por
-permeabilidad endotelial incrementada, por trombosis intra-
vascular subsecuente y por nedtosis isquémica. E1 dafio vas-
cular acompafiade con produccidn incrementada  de dcido e
hipermotilidad, tiendé.a ser la causa de ulceracidn gastro-
‘duodenal asociada con el tumor de mastocitos. La ulceracidn
' gastroduodenal debe ser anticipada en perros con tumor .de
mastocitos, particularmente cuando hay un tumor grande o un
tumor recurrente o metastasico. (26,90)

Se han encontrado frecuentemente hemorragias Tocales al
tomar biopsias, aspfracion con aguja fina, crioterapia, ciru-

. g¥a.o manipulacidn excesiva del tumor. Este efecto no se co-

~ rrelaciona con el grado de diferenciacién del tumor, pero se
ha visto que es mis frecuente en,tumores de 3 a2 10 c¢m. de
‘diametro. Puede ser que los tumores pequefios no liberen sufi-
ciente heparina que prolongué la coagulacidn o que a1tos ni-
_veles de heparina resulten, de alguna manera, en una {nacti-
‘vacion compensatoria de esta. La riapida liberacidn de hista-
' uiha _que .resulta de la destrucci5n de un tumor durante 1a
e~c1rugia o la quimioterapia. puede provocar un shock hipoten-,
'sivo, sin embargo{\esto no- es: co-un ‘en, perros y puede ser .

'prevenido con ' la administraclan previa de- antihistaminicos,‘

bloqueadores de los receptores H-1 y H-2 como 1la difenhidra- 
lmina y 1a cimetidina resoectivamcnte. {26,90)
Se ha 'detectado glomerulitis focal cr6nlca en perros . con‘

. tumor de mastocitos que no estd asociada con. cambios inters-

ticiales o tubulares. (26,126}

LESIONES. :
EY. tumor de mastocftos es ficilmente identificado por .
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aspiracidén y por frotis tefildo con la tincidn de MWright o
Ziehl-Nielsen. No hay uniformidad en la apariencia histold-
gica del tumor de mastocitos. Hottendorf y Nielsen han clasi-
ficado este tumor con base al grado de diferenciaciﬁh. Sin
embargo, es ‘comin que un tumor exhiba caracteristicas de otro
grado. (26,49,90,126,136,146) | - ‘

Tumor Grado I: Anaplisico, indiferenciado. Alto grado de
- pleomorfismo celular; 1largo, vesicular, 1rrégu1ar. muestra
nicleo con 1-3 nucléolos prominentes; grinulos :citoplésmicos
que parecen polvo, pocos largos o muchos finos, indica alta
mitosis; tumor altamente celular.-borde citoplasmico, células
dispuestas en pliegos largos. (26,90,126,136)

Tumor Grado 11:. !ntérmedio, diferencifado. Similar al
grado 111 en muchos aspectos; pleomorfismo celular comiin, .con
‘bordes citoplésmicos; largo, edentado, niicleo ligeramente
vesicular; $ndica baja mitosis, células dispuestas en cordo-
nes entre fibras de colagena o en p11egos separados por cola-
gena. (26, 90 126,136)

Tumor Grado III: Maduro, bien djferenciado.,Las células
son redondas u ovofdes, pequefio’ pleomorfismo con bordes cito-
pl&smicos bien definidos; nicleos uniformemente esféricos;
gran nimero de granulos citoplasmicos; formas mitdticas ra-
rasj'céluIAs separadas por espacios vacios o -acumulaciones’
grandes de :coligena, o dispuestas en cordonés‘ o 'anida¢a§;
(26,90,126, 136)

Los eosin6f11os ‘son-un componente caracteristico del tu-
- mor de,nastocitos, ‘pero su. nunero y distribuciﬁn ‘es ‘varfable
dentro ‘de un tumor. Algunas ireas estin exentas de eosindfi-
tos, mientras que otras estin formadas casl exclusivamente -
por —estos. . No hay aparente hco.rclacién _entre el nﬁﬁerp da
eosinéfilos y el grado histoldgico del tumor. (26,48,126) =

La col&geha puede ‘estar tan extendida que el tumor puede
ser descrito como colagenizado. E1 tumor madurd’contiene,mis
coldgena que. el tumor grado I. La frécuencia'de'degeﬁeracian
coligena se relaciona con la falta de diferencfacidn del tu-
mor y la alta concentracian de eosinbfilos. (26) -
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Ciertos cambifos vasculares han sido observados en el
tumor de mastocitos canino, especfficamente Ya hialtnizacidn
de la pared de los vasos y la degeneracibn f1brinoidé'de l1as
pequefias arteriolas. También han sido observados plasmocito-
sis difusa y glomerulitis focu1 crbnica, (26) .

La evolucidn c1Snica del tumor de mastocitos no esth
bien entendida, pero todes deben ser considerados potencial-
mente como malignos. Sin -embargo, el tamaho del tumor prima-.
rio no. se correlaciona con metistas!s.'El porcentaje de cre-
cimiento del tumor 'y el grado histoldgico se correlacionan
directamente con metidstasis. Algunas metéistasis al bazo y al
‘higado se transmiten por cé&lulas neopllsicas localizadas en
los sinisofdes subcapsulares y medulares del higado y en la
pulpa roja del bazo. Sin embargo, el modelo metastlsico en
tumores altamente anapl&sicos puede sugerir un origen multd-
céntrico. Estas metfistasis se observan en los foliculos 1in-
foides de la periferfa, particularmente en el bazo. (26, 48) _

" Alin cuando el tumor de mastocitos esti entre los mis co- 
munes de la piel, no existq,un entendimiento completo de su
gvo1ucion ciinica y prondstico. La 1ncidehc1a're1at1va de los
‘tumores grado 1, II y 111 estd en el ovrden de ‘20 a 36%, 25 a
28% .y 36 a 54% respectivamente. (26)

-La recurrencia postquirurgica es rvemota y- es mis proba-
ble que se presente con el tumor. de grado !. 3% tiempo de re-

currencia ha sido aproxinadamente de 11 semanas’ despuls de la . -

‘cirugfa. E1 conportamiento ‘de todos’ 1os tunores no ' puede ser
pronosticado ‘en base a1’ grado histolﬁg1co. A1gunos tumorgs]

grado 111 pueden persistir, con pequefos cambios, por . varfos

meses_o aﬁos. o mantener el mismo ‘tamafio tndefinidamente,
mientras que otros pueden entrar en una fase de ripido crect<
miento y exhibir su curso na1igno después de varios meses de-
pasividad. (26, 48)

-Los tumores del prepucio; escroto, regian 1n§uina1 y ex-
tremidades son los que tienden mls hacia la metistasis. (26,
48)

No es comiin detectar leycemia por mastoclfdsisz(neob1a-
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sfa de mastocitos en la sangre periférica y médula dsea).
Cuando se presenta la enfermedad es generalmente diseminada
{(mastocitosfs visceral) La fincidencia es desconocida. La
mayorTa de los perros con tumor extracutdneo tienen o han
tenfdo tumor cutineo. (26,46,90,126) ‘

DIAGNOSTICO.

Deben ser realizadas pruebas de taboratorio para esta-
btecer un prondstico y la terapfa. Estas pruebas incluyen una
.cuenta completa y frotis de sangre, perfil bioquimico, urfa-
,nilisis. biopsia por aspiracion con §guja fina de una -o mis
lesfones sospechosas y biopsia de los ganglios linfaticos re-
gionales. Ocasionalmenie ei tumor de mastocitoé es detectado
por biopsia de mé&dula ésea. Estén indfcadas las radiografias
abdominales y 1las pruebas de tiempo de coagulacidn. Las
radfografias tordxicas'rara vez proporcionan informacién re-
YTacionada con el tumor de mastocitos ya que no es comiin la
.metdstasis al pulmdn. El mastocitoma pulmonar primario puede
~ aparecer como .una masa perihilar. (26,48,49, 90,127)

La localizacidn y extensidn del tumor deben ser deter-
minadas para establecer el estado clinico de la enfermedad.
La metastasis abdominal es comin en “tumores poco diferencia-
-dos. que no son detectables por palpacion o radiografIa abdo-
‘minaI. En algunos pacientes se han encontrado tumores visce-
‘rales cuando se realiza una laparatomfa exploratorla. (26)

‘Los antigenos especificos han sfdo encontrados a través,
‘de- tecnicas indirectas de anticuerpos f!uorescentes. :

Estado clinico del tumor de mastocitos' .

Estado Clinico I. Un tumor confinado a la plel o subcu-
tis. No hay evidencia histo!ﬁgica de extensidn mis alld: det
‘nargen qu!r&rgfcc (no hay ‘mesdstacis), Resulta negativo al
frotis y a tla biopsia de médula Ssea. (26)

Estado clinico 11I. Un tumor confinado a la piel o subcu-
tis. Hay evidencia histologica de extensidn mis a115 del mav-

- gen quiriirgico o metistasis a gung1ios linfiticos regionaies.
(26) :
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Estado Cl1infco III1 Tumor dérmico miltiple, recurrente o
cua]quier tumor. con resultado positivo de frotis Y biopsia de
‘ medula dsea ( > 5% mastocitos). (26)

"Estado Clinico IV. Cualquier tumor con metistasis visce-
ral (higado, bazo, intestino, pulman.o‘gangiids‘linfiticoq
abdominales). (26) » o ‘ :

TRATAMIENTO., ‘

"El ‘tratamiento se hari con base al estado clinico. grado
histologico y grado de crecimiento del tumor. Los perros con’
tumor en estado clfnico 1.y grado histolﬁgico Il o I1I deben
ser tratados quirurg{camente. ‘Los perros con estado clinico
CIDly. -grado Il .o IIl deben ser tratados con cfrugfa y para
grado I o metdstasis a ‘ganglios. linf&ticos 1la cirugfa con:
quimioterapia es 1nd1cada. St en el examen histoldgico se en-
cuentra que 1a reseccidn primaria fue incompleta, se llevard
a ‘cabo una segunda reseccidn tan ‘pronto como sea posible o se

tratard. el sitio de 1a exclsj&n con radlqciones. Los pertog o
" _con estado clinico 1I deben recibir cirugia si. los tumores

‘son f&ctibles de remover y/o quimioterapia si el tumor es
grado I o si: ‘el resultado. de una biopsia de mé&dula Gsea o
frotis es positivo. En estadp 11I, 'grado I1I con resultado
negativo ‘de frotis y de biopsia de'médUYalﬁséa. los perros
“deben -ser -tratados con cirugia ‘(asumfendo que los tumores
,multip1es son operab!es). Los pacientes ‘con estado clfnico IV
'H(presumiblenente grado I o II) deben recibir quinioterapia;l
" (26,90,134) : :

En resulen todos los perros con- tu-or ‘de grado histolﬁ-iw':w

‘.gico 1 - deben recibir quinioterap!a. Todavin no se ha deter-
minado si el tumor grado !! debe: ser tratado ‘con. quiniotera-’
pla.. (26) '
, Siempre que se reallce una excisian quirﬁvgica es 1mpor-
tante. 1nc1uir aproximadamente 3 cm. del margen de piel normat:
que ayude 2 que 1la incisibn . cicatrice completamente. Esto es

posible en perros grandes. especialmente si el tumor estd lo-
localizado en el tronco, miembros anterfores o cuello. Sin
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embargo. si'él tumor estd en la cara o miembros posteriores,
un margen quirurg1co ampiio no siempre es posible. General-
. mente las muestras de tejido para frotis deben ser tomadas
de),ﬁargen o de 1a parge profunda para confirmar la completa
reseccidn. Esto es importante cuando el tumor es de creci-
miento ripido o de grado histoldgico I. (26, 50,90,133,134)

La dificultad con el régimen terapédutico descrito para
mastocitomas es que la quimioterapla ha sidd_relativamehte
‘inefectiva 'y muy 1mpredecible. E1l t{empo de .remisidn ha .sido .
_*generalmente menor de 20 semanas. {26,90,128,134) °
' E1 tratamiento con glucocorticoides se sahe que tnduce
remision parcial y ocasionalmente comp1eta del tumor de mas-
tocitos. Las ventajas - -de la ‘teraplg con glucocorticoides
es relativamente segura, facil de administrar y no costosa.
La  combinacidn de 'prednisona. vinblastina y ciclofosfamida
tiene mayor ‘eficacia que cuando se usa el glucocorticofde
solo. Sin emblrgo. la mayoria- de las reSpuestas‘son’parcia-
les y generalmente el tumor reincide cuando:la’ ‘terapia decre-
ce o es suspendida. En muchos casos cuando el tumor. regenera.
- su crecimiento es mas r&pido y adquiere un tamaﬁo mayor que .
" antes del tratamiento. ‘ta’ premedicacidn con’ bloqueadores
;antihistaminicos de los receptores':H 1 es: recomendadav para:
“-1os casos de: estado c1in1co Ty - II._La terapia ora1 diaria
‘Tcon cinetidina (20 nglkg) admin1stradn 3 veces al dfa, reduce
;1a u1cerac16n gastrointestinal causada ‘pdr'rla histamina.
(26.48 50,90, 127 128,178) ’ o :

Nunerosas drogas han “sido usadas 1ndividualmente o en -

E combinaciﬁn. pero no hay estudios contro1ados. (26)
R La criocirugia no debe ser usada para. ‘tumores pequeﬂos.'
.ya que la - cirugfa o clrug?a con radiaciones es -mis efectiva.

‘La cviocirugia puede ser usada para tumores que no. son total-

. mente reseccionados por su tamafo o localizacibn. La adminis-

tracidn previa de antihistaminicos "(H-1 y H- 2) es rgcomenda-

ble. (26,90,95,127,178) : ,

. La rad1oterap1a puede ser usada rutinariamente después
o de 1a cirugia 0 cuando el examen de tejido revela excisidn
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s

inadecuada del tumor. La respuesta del tumor.drepende de la
dosis. E1 ortovoltaje o la terapia con rayos dé .alta energfa
es aceptable, aunque algunos tumores son _rad_iorresistentes.
(4,24,26,57,90,133) R

La fototerapia. se ha usado recientemente para el trata-
miento de tumores malignos en pequefias especies. Consiste en
usar una droga fotosensible y un fotosensibilizador’ qu_ér no
produzca toxicidad sistémica. Ha dado buen resultado en tumor ‘
de mastocitos maligno. (167,168) S
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