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RESUMEN 

BASURTO BORBOLLA BERTHA LOURDES • Frecuencia de Campylobacter -
jejuni, Salmonella spp. y parvovirus canino en perros con gas -
troenteritis en la ciudad de México. ( Bajo la dirección de 
MVZ Raúl Vázquez Martínez, MVZ José T. Torres Montoya y MVZ 
Juan Palacios Arriaga). 

Con el propósito de contribuir al estudio de los principales a­
gentes etiológicos involucrados en los problemas gastrointesti­
nales de la especie canina, se eligieron 3 importantes agentes 
biológicos capaces de producir gastroenteritis en perros. Se 
muestrearon heces fecales de 50 perros con cuadro clínico de -­
gastroenteritis, 62% con gastroenteritis de tipo hemorrágica. -
La edad de los animales fluctuó de 1 a 6 meses (64%), de 7 a 12 
meses (14%) y mayores de 1 año (22%). El trabajo se orient6 al 
aislamiento de Campylobacter jejuni, Salmonella spp. y la dete~ 
ción de hemoaglutininas parvovirales en heces. En 10% de los a­
nimales muestreados se aisló Campylobacter jejuni; en 2% Salmo­
nella spp. y en 88% de las muestras solo se aisló flora bacteri~ 
na normal; se detectaron hemoaglutininas en 14% de las muestras, 
lo que significa que son sospechosas a parvovirus canino {PVC). 
No se detectaron dos o tres agentes en un mismo animal. 
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INTRODUCCION 

Las enfermedades gastrointestinales son frecuentes en la pra~ 

tica clínica de los caninos; estudios realizados en Estados -
Unidos han determinado que ocupan el segundo lugar en importa~ 
cia (13,34,lll-

La gastroenteritis es la inflamación causada por un agente eti2 
lógico que actúa directamente sobre la mucosa gastroentérica al 
terando su estructura e interfiriendo con la función celular 
(88 )• 

Los mecanismos de homeostásis que el cuerpo emplea para evitar 
la invasión de microrganismos patógenos son : la microflora 

normal que impide la invasión de bacterias patógenas producien 
do sustancias bactericidas; los movimientos peristálticos in -

testinales que arrastran en dirección caudal a los microrganis­
mos patógenos; las inmunoglobulinas que se secretan en el in-­
testino impidiendo la adherencia de agentes patógenos a la muc2 
sa. Cualquier cambio en estos mecanismos de homeostásis permi­
te la colonización de microrganismos patógenos produciéndose la 
enteritis (9?,¡). 

Los agentes que pueden estar involucrados en la presentación -
de gastroenteritis en perros son muchos; se pueden mencionar -
algunas bacterias como Salmonella spp., Campylobacter jejuni, -

Escherichia coli enterotoxiqénica; virus como Distemper canino, 
Coronavirus, Rotavirus y Parvovirus canino; horigos como Histo -
E!!!sma capsulatum; parásitos intestinales como Ancylostoma cani 

_m!!!!, Toxocara canis, Trichuris vulpis, Isospora spp., Giardia -
eanis; drogas y químicos como los salicilatos, los antinflamat2 
rios, insecticidas, fertilizantes, metales pesados; enfermedades 
sistémicas como nefropatÍás 1 enfermedades hepáticas, inmunodefi.­
ciencias, malabsorción, neoplasias, stress fisiológico {4,6,7,8, 
10,13,20,31,33,41 ,43,4•s.48,5'7, ). 
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La forma en que la mayoría de éstos agentes producen gastroen 

teritis es alguna o algunas de las siguientes : a) por la pr2 
ducción de enterotoxinas, algunas de las cuales se unen en u­

na parte de la mucosa y activan el mecanismo secretorio ade­

nilciclasa de la membrana basal celular, ésto hace que se 

produzca 3'5 adenosin monofasfato y se inicie la secreción 
de líquidos , prolongándose esta Última por 2 a 5 días o has­

ta que la célula secretoria se descama y sea remplazada por -

nuevas células maduras que migran a las criptas; otro tipo 

de toxinas producen lisis celular • b} por la invasión a la -

mucosa o submucosa del agente etiológico, causando una reac­

ción inflamatoria en el borde de cepillo destruyéndolo (92(, 

La enteritis que se produce generalmente es de tipo catarral, 

los cambios que se presentan son necrosis del epitelio y en 2 

casiones del estroma subyacente, hiperemia moderada e infil -

tración linfocítica moderada en las porciones mas profundas -
de la mucosa (88). 

El signo primario de la gastroenteritis aguda es la diarrea, 
que puede aparecer acuosa, con maco, sangre o con alimento no 

digerido; además pueden presentarse signos como vómito, dis -

tensión y dolor abdominal,flatulencia, borborigmos,prurito a­

nal, halitosis,estreñimiento, tenesmo, anorexia, depresión, -

pérdida de peso y deshidratación (92). 

El diagnóstico de la gastroenteritis aguda generalmente se b~ 

sa en la historia clínica y el exámen físico, pero cuando se 

requiere establecer un diagnóstico etiológico, es de grun uti­

lidad un exámen coproparasitoscópico para buscar huevecillos -

de parásitos ~ protozoarios; un coprocultivo para detectar la 

presencia de bacterias patógenas; un exámen general de orina, 

hemograma, química sanguínea, pruebas de función intestinal, -

rayos X y endoscopía ( 13,9 2) , 
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Los cambios morfológicos microscópicos postmortem pueden ayu­

dar a identificar la etiología y patogenia de ciertos agentes 

involucrados en la gastroenteritis, sin embargo, hay que con­

siderar que los procesos de autolisis se aceleran por bacte~ 

rias y proteasas del lumen intestinal (92)• 

El pronóstico de la gastroenteritis dependerá del agente inv2 

lucrado y de la prontitud con que se inicie la terapia apro -

piada ( 9 2). 

La enfermedad causada por Campylobacter jejuni (c. jejuni),­

ha adquirido gran importancia en varias partes del mundo por 

su elevada frecuencia. Los aspectos epidemiológicos de la 

enfermedad en perros se· han estudiado en varios países, sin 

embargo, en México los trabajos relacionados al respecto son 

escasos aún (10,14,15,30,35,42,61,64,78,96,98) 1 

C. jeiuni es un bacilo gram negativo, delgado y curvo que mi­

de de 0.2 a 0.8 micras de ancho por 0.5 a 5 micras de largo,­
presenta uno o dos flagelos en los polos que le permiten te -

ner un movimiento serpenteante o de dardo muy característico 

(55}, Es microaerofílico, crece a temperatura de 42 ·e es 2 
xidasa y catalasa positivo y es el único en su género que hi­

droliza el hipurato (48,55). 

Permanece viable en medios húmedos { heces, orina, leche y a­

gua) a temperatura de 4ºC durante 3 a 4 semanas y solamente 2 

a 9 días en esos mismos medios a temperatura ambiente (98). 

La clasificación del género Campylobacter fué establecida por 

Sebald y Veron en 1963 de la siguiente manera:( 87). 
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GENERO ESPECIE 

Campylobacter sputurom 

SUBESPECIE 

rjejuni , ¡ .fetus 
l1ntest1nal1s 

[-bubulus 

~sputorum 

En 1971 Cooper (28) logró el primer aislamiento exitoso del mi 

crorganismo a partir de las heces de individuos con enteritis, 

utilizando la técnica de filtrado de heces antes de su cultivo. 

En 1977 Skirrow (83) simplificó la técnica de filtrado utilizan 

do en su lugar un medio de cultivo selectivo con antibióticos; 

a partir de entonces han aparecido diferentes aportaciones en­
caminadas a perfeccionar el aislamiento de éste difícil micro!_ 

ganismo; asimismo, recientemente se hacen ensayos para la a -

plicación de la prueba de ELISA (enzime linked inmunosorbent ~ 
ssay) en el diagnóstico temprano de campilobacteriosis, ya que 

la prueba detecta anticuerpos séricos post infección ( 14, 42 ,: ... 

60,73 ,sol; 

Actualmente C. jejuni es ampliamente reconocido como causa di­

recta de enteritis y colitis no específica en humanos; en 

E.U.A y Canadá se aisla con mayor frecuencia que Salmonella 
ó Shiqella ( ,, 14, 15,50,56 ,as)_. 
c. jejuni se ha aislado de varias especies animales como pe -

rros, gatos, cerdos, vacas, ovejas, potros, pollos, ratones y 
conejos, observándose una amplia distribución geográfica y una 

marcada estacionalidad en los meses de verano (1,12,16,30,42, 

1a ,as ,93 ,90 >. 
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La frecuencia de c. iejuni en perros con diarrea se ha estu­

diado en diversas partes del mundo, demostrándose que es cau­
sa frecuente de enteritis ( 10,11,26,35,37,51,64,78,94), 

En el cuadro num. 1 se muestran los resultados de algunos 

trabajos en relación a la frecuencia de aislamiento de C. jeiu 

!!i_ a partir de heces de perros sanos y perros con diarrea, la 

mayoría coincide al observar una mayor prevalencia en perros -

jóvenes, perros callejeros y época de lluvias (12,30,35,36,38, 

·SO, 5 2, 5 .4, 6 4, 7 7, 85, 94, 9 5, S 5, 98) ~ 

Se ha inoculado a cachorros gnotobióticos con C. jejuni aisla­

do a partir de heces de seres humanos y de perros enfermos, r~ 

produciéndose una colitis erosiva superficial moderada ( 62 r 61 ), 

La patogenicidad de c. ieiuni en perrosaún no está muy clara, 

aunque se sugiere que pudiera ser la misma que en humanos en 

quienes ejerce una acción invasiva citotóxica (10,62,85,99). 

Los signos clínicos de campilobacteriosis incluyen diarrea a 

cuosa con estrías de moco, con o sin sangre y leucocitos, de 

a 7 días de duración; anorexia, tenesmo, vómito ocasional y fi~ 

bre ligera (14,26,29,40,55,62,67,76,86,94,98), 

El diagnóstico de c. jejuni es posible mediante la observación 
directa en el microscopio de campo obscuro o de contraste de -

fases • El aislamiento del microrganismo a partir de materia f ~ 
cal es algo lento, requiere de 2 a 5 días y se logra utilizando 

medio selectivo especial, condiciones de microaerobiosis (5% o 2 , 

10% co2 , 85% N2 l y temperatura de 42 ·e (55). 

Los pacientes tratados oportunamente con antibióticos se recup~ 

ran clínicamente y previene que éstos se conviertan en portado­

res de c. jejuni, ya que al parecer los animales infectados 

son una fuente de infección para el ser humano (39,55,56,85,98). 
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CU A D R O No. 1 

Frecuencia de c. jejuni en perros sanos y perros con 
diarrea, descrita en diferentes países. 

AUTOR AÑO PAIS REF. % FREC. % FREC. 

SANOS DIARREA 

Ackerman 1982 E.u.11. 15.4 

Blaser ~ 1980 E.U.A. 11 8.9 45 

Bruce e~ 1980 Inglaterra 12 39 4.5 
Ferreira 1979 Brasil 35 o 5.5 
Fleming 1980 Inglaterra 36 1; 8 28.4 
Fox 1983 E.U.A. 38 1. 6 11. 7 
Holt 1980 Inglaterra 50 2.6 14 

Hosie 1979 Escocia 52 8 
Jorgensen 1981 Noruega 54 11. 1 10.4 
Me Orist 1982 Australia 64 9.5 17.2 

Patton ~ 1981 E.U.A. 13 30 
Prescott 1981 Canadá 77 0.5 o 
Skirrow 1981 Inglaterra 85 49 

Svedhen 1981 Suiza 93 5 ,_ -"-
Vandenberghe 1982 Bélgica 94 8 41. 9 

Vázquez 1986 México 95 11.6 
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La bacteria es sensible a un reducido grupo de antibióticos 
tales como Eritromicina, Tetraciclina, Cloranfenicol y en mu -

cho menor grado a las Penicilinas; mientras que es resistente 

a Sulfametoxasole, Trimetroprim, Bacitracina y varios más (24} 

Salmonella spp. es un bacilo gram negativo, móvil, facultativo, 

no utiliza la lactosa o la sacarosa, crece en medios selectivos 
a temperatura de 37 ·e (22,23). 

Stromberg (92) señala que en E.U.A. las especies de Salmonella 
aisladas con mayor frecuencia en perros son Salmonella typhimu 

~ y Salmonella anatum. Según estudios realizados en diver­

sas partes de E.U.A. existen un gran número de portadores asi~ 

temáticos (41,57,69). 

La salmonelosis clínica cuando ocurre, generalmente es en ani­

males con tensión, inmunodeprimidos o malnutridos (31,69.92). 

Al parecer existe una prevalencia estacional en los meses 

fríós del año ; los perros provenientes de perreras comercia­
les son con más frecuencia positivos a salmonelosis que los 

que provienen de particulares (69). 

La infección ocurre por contacto directo con perros infectados, 

agua contaminada con heces y animales reservorios (69,92). 

El mecanismo de patogenicidad es por invasión epitelial con lib~ 
ración de ende y exotoxinas que algunos serotipos producen, 

dando lugar a enteritis y septicemia (921. 

Los signos clínicos asociados con salmonelasis son compatibles 
con los de campilobacteriosis o parvovirosis; el cuadro que se 

presenta es agudo, en 48 hs ocurre pérdida de apetito, fiebre, 

heces progresivamente fluidas y melénicas, deshidratación y 

muerte; la presentación septicémica de salmonelosis puede pre­

sentarse simultáneamente con la enteritis (69,70). 

En Inglaterra (85) se ha observado que la frecuencia de Salman~ 
losis en el ser humano, ha sido rebasada por C. jeiuni ; éste 
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mismo fenómeno parece observarse en perros con enteritis, Holt 

(50) realizó un muestreo en Inglaterra a 197 perros con enteri­

tis y obtuvo 8.6% positivos a Salmonella spp. y 18.7% positivos 

a C. jejuni; ésto se puede explicar según Holt, porque Campylo­

bacter es mucho mas resistente que Salmonella a elevadas temp~ 

raturas; además C. jejuni es capaz de producir una infección 

con un mínimo de microrganismos, mientras que para que se esta­
blezca una infección por Salmonella se requieren grandes canti­

dades de microrganismos. 

El perros al igual que otras especies puede ser fuente de cent~ 

gio para el ser humano ( 31,69,92 ,96). 

Parvovirus canino ( PVC) 

El PVC pertenece a la familia parvoviridae,es un virus ADN, m! 

de de 18 a 22 milimicras de diámetro, es desnudo e icosaédrico, 

resistente al éter, cloroformo, lÍpidos solventes y desinfectan 

tes comunes, es estable a s6·c durante 30 min y es notablemente 

viable a temperatura ambiente, lo cual explica el alto grado de 

contagio en la población canina (4,20,32). 

El PVC afecta principalmente el tracto gastroentérico y miocar­

dio de perros susceptibles de cualquier edad, sexo y raza. 

Los primeros reportes de la enfermedad producida por PVC ocu_ 

rrieron en E.U.A. en 1978 (32). 

La reproducción experimental fué posible en 1980 por Carman y -
Povey (17) luego de inocular por vía endovenosa 1000 unidades 

hemoaglutinantes de PVC a cachorros de 4 semanas de edad ; el -

experimento se ha repetido por otros investigadores, obteniénd2 

se diferentes grados de severidad (5,53,74,79). 

La seroprevalencia de PVC en E.U.A. según Carmichael (20) en 

1980 fué de 20 a 50 % dependiendo del área. En México, los pr! 

meros brotes de gastroenteritis hemorrágica y miocarditis asq__ 

ciada a PVC, fueron diagnosticados clínicamente ·err·el D.F en -
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1980; durante los meses de junio a octubre de ese mismo ano 

se examinaron 424 perros remitidos al Departamento de Patolo-­

gía de la FMVZ de la UNl\M ¡ 1 O .6 % de ellos, presentaron a la 
necrpsia lesiones sugestivas de una infección por PVC (91) • 

En 1981 se hizo un muestreo serológico de perros no vacunados 
contra PVC ni contra Paulecopenia. Se muestrearon 193 perros, 

se encontraron 33 casos positivos (17.04%) de los cuales 26 f~e 

ron perros clínicamente sanos y 7 presentaron cuadro clínico -

de gastroenteritis hemorrágica (2). 

Los primeros signos de la enfermedad aparecen 24 a 48 hs post­

infección, iniciando CO,!lanorexia y depr'esión, fiebre, leucope­

nia de 100 a 2000 células/mm3 ; posteriormente se presenta v~ 
mito, heces fluídas de color gris o amarillento y en ocasio-­
nes con sangre, deshidratación leve o moderada,puede ocurrir 

shock y muerte del animal( 4,5,75,79,90). 

La vía de entrada es la oral, el virus inicia su replicación 

en tonsilas, entre el día 4 y 5 postinfección (p.i.) se ini 

cia su distribución sistémica,en esta fase es cuando el virus 

podrá recuperarse de tejidos linfáticos, médula ósea, miocaE 
dio hígado y pulmón (63,74,79). 

La presentación de ésta enfermedad en forma sistémica antes -
que intestinal se confirma por la aparición de la viremia el 

día 3 p.i. y la excreción viral en heces hasta el día 5 p.i. 
( 18). 

Las lesiones mas características se localizan en intestino -
delgado y consisten en atrofia de vellosidades y necrosis de 

las criptas, infiltración de células inflamatorias, deplc -

ción de tejido linfoide, pérdida de epitelio digestivo y su­

perficie absortiva (75,89,90). 

La exceción viral en heces alcan:::a s~ "':~áxima concentración -

entre el día 5 y 7 p. i. y disminuy~ ::bruptamente después del 

día 7 p.i. (18,21,27) • 
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El nivel de anticuerpos es elevado cuando los signos clínicos 

son prominentes ( 3er día p.i. ) pero el título máximo ocurre 
el día 7 p.i., persist!en~o títulos mayores o iguales a 640 -
unidades inhibidoras de hemoaglutinación (UIHA) durante 2 a­
~os (20,21,62). 

El diagnóstico de parvovirosis debe fundamentarse no solo en 

los signos clínicos, también en las siguientes pruebas de di~g 

nóstico: a) Evaluación de la respuesta inmune {IgG, IgM ), 

b) Detección del antígeno viral (hemoaglutinación, inmunofluo_ 

rescencia), e) Cuenta leucocitaria, d) Lesiones histopatológ! 

cas , e) Aislamiento del virus y reproducción de la enferm~ 

dad ( 4,20,21 ,47,75,89). 

Después de los primeros brotes de PVC ocurridos en nuestro 

país en 1980, una gran cantidad de casos de gastroenteritis -

generalmente de tipo hemorrágica son diagnósticados clínica­

mente como parvovirosis, sin embargo, es necesario hacer un -

diagnóstico mas profundo, para conocer mejor el comportamien­

to del virus en la población canina de nuestro país, ya que 

el aislamiento del virus en animales clínicamente sanos y la 

dificultad que existe para reproducir el cuadro clínico y las 

lesiones histopatológicas de la enfermedad, son factores que 

cuestionan la virulencia del virus; es por ello que se hace 

hincapie en la existencia de otros agentes biológicos y no 

biológicos capaces de producir gastroenteritis hemorrágica -­
( 5, 17, 72, 74, 79). 

La existencia de inmunoglabulinas sérica y antígeno parvovi­

ral en perros con gastroenteritis, no es razón suficiente -

para afirmar que el PVC es el causante, por lo que se reco­

mienda además, observar las lesiones histopatológicas compa­

tibles con la infección parvoviral y de ser posible el aisla 
miento e identificación del agente viral para confirmar el -

diagnóstico (89). 
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Por lo anteriormente expuesto y por la similitud del cuadro -

clínico que presentan los agentes mencionados, el:presente 

trabajo tuvo por objetivo determinar la frecuencia de aisla­
miento de c. jejuni, Salmonella spp y la detección de hemoa~ 

glutininas parvovirales en heces de pacientes caninos que 

presentaban un cuadro clínico de gastroenteritis aguda inesp~ 
cífica. El propósito es contribuir al conocimiento de los di 

ferentes agentes etiológicos involucrados con mayor f recuen-­

cia en las alteraciones gastrointestinales en los caninos y -
el papel patógeno que desempeña cada unos de los agentes estQ 

diados • 
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MATERIAL Y METODOS 

Se colectaron 50 muestras de heces fecales de perros con diag 

nóstico clínico de gastroenteritis, los animales muestreados 
eran pacientes de clínicas y hospitales de diferentes zonas 

de la ciudad de México. Para el muestreo se introdujo en el 

ano 2 hisopos estériles por animal, posteriormente traslad~ 

dos en medio de Stuart , en condiciones de refrigeración en un 

lapso no mayor de 24 hs ; la primera se llevó al Laboratorio -

de Bacteriología de la FMVZ y la segunda a los Laboratorios 
Biotell S.A. donde se mantuvieron a -2o·c hasta su posterior 

utilización en la prueba de hemoaglutinación. 

Para el aislamiento de e, jejuni se hizo una primer siembra ~n 

medio Butzler oxoide el cual se preparó con los_.siguientes el& 
mentes : Por cada 1000 ml de agua destilada se agregaron 30 g 

de agar base, 25000 Unidades internacionales ( UI) de Bacitraci­

na, 5 mg de Novobiocina, 50 mg de Cicloheximida, 15 mg de Cefal2 
tina, 7000 UI *de Polimixina (Colistina ) y 10-15% de sangre -

de bovino* (14) 

Las muestras se sembraron por estría en el medio descrito arri­

ba y se incubaron en condiciones de microaerobiosis utilizando 

un frasco con vela, temperatura de 42'C durante 48 hs (14,55). 

Las colonias de C. jejuni son planas, grises, con borde irre- -

gular o elevadas , circulares y con apariencia rnucoide; no son 
hemolíticas y miden 1 a 2 mm de diámetro (55). 

Las colonias sospechosas se examinaron al microscopio de campo -

obscuro para observar la forma y movimientos característicos de 

la bacteria, posteriormente se procedió a hacer tinción con Gram 

debiéndose observar en el frotis bacilos gram negativos cortos o 

en forma de gaviota muy característicos. 
Finalmente, éstas colonias sospechosas se resembraron en medio 

de gelosa sangre ( DIFCO) para obtener un cultivo puro necesa -

Modificado del método:original. 
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rio para identificar a la bacteria, por medio de pruebas biQ 

químicas, de acuerdo a lo descrito por Kaplan (cuadro num. 2) 
( 55 l~ 

Para el aislamiento de Salmonella spp. las muestras se sembra­

ron_ simultáneamente en caldo selenita (DIFCD) y en agar McCon­

key (DIFCO). La siembra hecha en caldo selenita se incubó por 
espacio de 12 a 16 hs a 42.C; la siembra en agar McConkey se iQ 

cubó durante 24 hs a 37•c. El cultivo en caldo selenita se re __ 

sembró en agar McConkey e incubado 24 hs a 37 ·e (23). 

Las colonias sospechosas de Salmonella spp. son pequeñas, miden 

2 a 3 mm de diámetro, son traslúcidas, redondas y no fermentan 

la lactosa; al frotis son bacilos gram negativos; la identific~ 

ción es con pruebas bioquímicas de acuerdo a lo descrito por 

Carter {23), corno se señala a continuación: 

Reacción en medio TSI 

Indol 

Citrato 

Ureasa 

Motilidad 

Acido Sulfhídrico 

V.P. 

L.D. 
·P.D. 

V.P.= Voges-Proskaver 

L.O.= Lisina descarboxilasa 

P.O.= Fenil alaninadeaminasa 

TSI= · Triple azúcar hierro 

d diferentes tipos 

(-) Negativo 
(+) Positivo 

2,3,4 

(-) 

d 

H 
(+) 

(+) 

(-) 

(-) 

.. (-) 
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c u A o R o No. 2 

Identificación de las especies de Campylobacter de 
acuerdo a lo descrito por Kaplan (ssi 

ESPECIE CREC42'C OXIDASA CATALASA MOTILIDAD * ** AN C 

c. jejuni + + + + + S R 

c. fe tus + + .,.+ + R 

c. s~utorum + + + + 
c. bubulus + +.· 
c. fecalis + + ·~ '\' 

,'"'.'. _:c.;~-i_:~: 

CREC.~ Crecimiento 
tt 2s en TSI ( Producción de ácido;·~~if;';ú~ico en triple az.Q 

car hierro ) 

** Producción de ácido sulfhídrico ~lli Úra d~ papel acetato de 
plomo . 

AN Acido Nalidixico 
C Cefalotina 
S Sensible 
R Resistente 
+ Positivo 

Negativo 

- No especificado 
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Para la prueba de hemoaglutinación el procedimiento fué el 
siguiente : 

a) Preparación de soluciones : 

Solución amortiguadora de fosfatos (PBS) pH 7.0 .- 0.3 M de 
fosfato de sodio y 0.15 M de cloruro de sodio (46), 

Solución amortiguadora de boratos (BBS) pH 9.0 .- 0.2 M de Clo~c 

ro de potasio y 0.2 M de hidróxido de sodio (45). 

Solución Alsivers .- 4.2 g de cloruro de sodio, 8 g de citrato 
trisódico, 0.55 g de ácido cítrico y 20.5 g de glucosa (.lOX) 

(65). 

b) Preparación del virus : 

El virus 
cul+-ivado 

de 1.0 X 

do ) • 

utilizado como control positivo fué PVC cepa 780916/LP 
en células de riñón felino (CRFK) en concentración 

10 4 TC1050 (50% dosis infectante en cultivo de teji-

e) Preparación de muestras fecales : 

Las muestras fecales se diluyeron 1/10 en BBS , luego se centrl 

fugaron a 1000 rpm/10 min , el sobrenadante se decanta y es uti 

lizado para la prueba de hemoaglutinación (21) 

dl Preparación de glóbulos rojos 

Se colectaron 20 ml de sangre de un cerdo adulto sano, suspen -

diéndola inmediatamente en la solución Alsivers a partes igua­

les para evitar la formación del coágulo. Posteriormente se hi­

zo un lavado de los glóbulos rojos con PBS que consistió en 

suspender sangre y PBS a partes iguales en un tubo de centrifu-

ga¡ centrifuga·r a 1500 rpm/10 min, tirar el sobrenadante y re­

suspender el paquete de glóbulos rojos en PBS, centrifugar nueve 

mente Y repetir 3 veces mas el lavado. Por último se hizo una 
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suspensión de glóbulos rojos y PBS a una concentración de 0.75% 
(v/v) (21). 

e) Elaboración de la prueba : 

La prueba se elaboró en tubos, se hicieron diluciones dobles a -
partir de la dilución 1/5. hasta 1/640, en un volumen de 0.5 ml , 
se agregó un volumen igual de glóbulos rojos, se agitaron los -
tubos en la gradilla y se mantuvieron a temperatura de 4•c dura~ 
te 4 hs ( 21). 

Se tuvieron 4 tubos controles, ( 2 positivos y 2 negativos). 
Los tubos control negativos contenían : Num 1 : glóbulos rojos y 
PBS • Num 2 : glóbulos rojos y BBS. En éstos controles deberá 
observarse SEDIMENTACION (21) 
Los tubos control positivos contenían glóbulos rojos y virus PVC 
vivo modificado CRFK cepa 780916/LP. En éstos controles deberá -
observarse AGLUT!NACION • (21). 

La lectura e interpretación de la prueba se hace al observar la 

sedimentación o aglutinación de los tubos controles, lo cual ge­
neralmente ocurre en 4 hs (21). 
El título de hamoaglutinación es expresado como el recíproco de 
la más alta dilución que muestre hemoaglutinación completa 
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RESULTADOS 

De los 50 animales muestreados, 5 (10%) fueron positivos al - -
aislamiento de c. jejuni ; 1 (2%) fué positivo a Salmonella spp 
y 7 (14%) mostraron títul9 sospechoso de nemoa9lutininas parvo­
virales. 

Los datos del registro médico y el diagnóstico de laboratorio de 
los animales muestreados aparecen en los cuadros 3 y 4 • 
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DISCUSION 

La frecuencia de aislamiento de c. jejuniobservada en éste -­

trabajo (10%) es similar al observado por Holt ( 10.5%) (50)y 
ligeramente menor al promedio obtenido de los trabajos descri 

tos en el cuadro num 2 ( X 11.6%), en éste cudro se observan -

porcentajes desde 4.5% hasta 45% , ésto es porque la frecuen­

cia de aislamiento de c. ieiuni a partir de heces de perros en 
fermos, está condicionado a factores como la edad y habitad 

del animal, la época del año y la técnica de cultivo empleada 

para su aislamiento ( 10,36,50,52,85,95). 

Los animales muestreados para éste trabajo fueron generalmente 

perros con dueño que habitaban en casa, pero que en algunos e~ 

sos tenían acceso a la calle. Blaser y colaboradores (9) y 

Fleming (37), observaron una mayor prevalencia de c. ieiuni en 

anímales callejeros y anímales que vivían en criaderos o en -

perreras comerciales; mientras que en animales que vivían en -

casa la prevalencia fué menor. 

Respecto a la edad de los animales, Blaser y colaboradores (9) 
Fleming (37) y Fox y colaboradores (38) han observado una ma -
yor frecuencia de C. jeiuni en cachorros; en éste trabajo, el 

80% de los animales positivos a c. jejuni eran de 1 a 6 meses 

de edad. 

Los estudios epidemiológicos señalan que c. jejuni ocurre con -
mayor frecuencia en los meses de lluvia (9,10,36,39,52,54,56,62 

85 95,99) 1 el presente trabajo se realizó en los meses de marzo 
a junio ( época seca ) éste factor es importante y puede expli­
car el que se aislara en menos porcentaje de lo esperado. 

Existen básicamente 3 medios de cultivo selectivos para el ais­

lamiento de C. jejuni Butzler ( con 2 variantes), Campy-BAP y 

Skirrow (55). Patton y colaboradores (73) y Goossens Y colaba-
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radores (44), compararon la efectividad de los 3 medios y obtu­

vieron una mejor inhibición de la flora bacteriana y un mejor -
aislamiento de c. jejuni con el método de Butzler virion • El -
medio selectivo usado así como el método de microaerobiosis son 
variables que interfieren.corno las anteLiores, en el aislamien­
to de C. jejuni • 

En el presente trabajo se observó que c. jejuni puede estar aso 

ciado con enteritis en perros, especialmente en animales meno -
res de 6 meses, por lo que debe ser considerado en la lista de 

diagnóstico diferencial en perros con gastroenteritis; no obs -

tante, su papel como patógeno primario o de naturaleza oportu -

nista en la presentación de enteritis en perros no está aún el~ 
ro, ya que se desconoce el mecanismo subordinado por ~l cual 

c. ieiuni al parecer induce la diarrea en algunos animales, míen 

tras que otros eliminan al microrganismo en sus heces pero per­
manecen clínicamente normales 

Según lo descrito por Sansted (81 ), la infección por C. jejuni -

puede presentarse en forma sinérgica con parvovirus canino, sin 
embargo, en éste trabajo no se observó ninguna asociación entre 

ambos agentes 

La frecuencia de aislamiento de Salmonella spp. observada en és­
te trabajo fué 2 % , el cual es menor al obtenido por Holt (50) 

en 1980, de 197 perros con diarrea, obtuvo 8.6 % positivos a ~ 

monella spp., en Gran Bretaña, luego en el mismo lugar pero en -

1983, Fox y colaboradores (38) de un total de 57 perros con dia­

rrea obtuvieron O aislamientos de Salmonella spp. Sin embargo -

se sabe que existe un alto índice de portadores asintomáticos, -

según trabajos realizados con perros sanos pero con la infección 

latente y que representan un importante foco de diseminación en 

Norteamérica, Gran Bretina y Australia (41,50,58,70,~ ). 

Los estudios epidemiológicos de la infección por Salmonella han -

encontrado que existe una mayor incidencia en los meses fríos del 

año, el presente trabajo se realizó en los meses cálidos (marzo a 
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a junio); asimismo, se ha encontrado una mayor incidencia de 

salmonelosis en perras provenientes de perreras comerciales que 

viven en condiciones de hacinamiento, y una menor incidencia en 

perros de casa como los de éste trabajo (69». 

Salmonella representa aún un serio problema en bovinos, ovinos,­
cerdos, aves y muchas ftM~ ~species de animales incluyendo el ser 

humano; existen portadoies con la infección latente; y es además 

un problema de salud pública; es por ello que se sugiere que su 

papel en la presentación de gastroenteritis en perros es importa~ 

te y debe ser estudiado mas a fondo (41 ). 

La frecuencia de animales sospechosos a PVC en éste trabajo -

fué de 14 % utilizando la prueba de hemoaglutinación; éste por­
centaje es similar al 13.4 % obtenido por Aguila (2) en 1982 , 

el cual trabajó con pruebas serológicas a perros aparentemente 

sanos provenientes de diferentes partes de la República Mexicana, 

y es un poco mayor si lo comparamos con 10.6 % de 424 animales 
estudiados que presentaron lesiones sugestivas de PVC, en México 

D.F. en 1980 (91). 

De acuerdo a lo expuesto por Pollock y Carmichael (75), las mue~ 
tras con títulos de hemoaglutinación (HA) mayores o iguales de -

1/64 se consideran positivas, siempre y cuando se correlacione -

con la prueba de inhibición de la hemoaglutinación (lH), por lo 

tanto, solamente un caso (17) que mostró título de HA del/160 pg_ 
dría considerarse positivo; los 6 restantes mostraron título de 

HA de 1/20 hasta 1/40 y se consideran sospechosos. 
La prueba de HA detecta hemoaglutininas virales, sin embargo, o­

curre con frecuencia la presencia de hemoaglutininas inespecíf i­

cas en pequeñas catidades ( títulos 32), lo cual debe conside­

rarse cuando se interpreten los resultados de los casos sospech2 

sos (21). 

La vacunación contra PVC es una práctica que se ha incrementado 

desde hace algunos eHos en nuestro país; el virus de las vacunas 
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es activo modificado y por lo tanto, puede excretarse en heces, 

sin embargo, ésta excresión viral ocurre en títulos menores de 

1/64 UHA (25)¡ la prueba de HA es muy sensible pero poco especi 

fica y no detecta un virus patógeno de uno vacuna!, es por ello 
necesario además la detec~ión de anticuerpos específicos (IgM} 
y de ser posible hacer el cultivo celular a partir de muestras 

sospechosas para aislar el virus, así como observar las lesio­

nes histopatológicas características de PVCl 63). 

En éste trabajo solamente uno de los animales que mostraron -­

títulos de hemoaglutinación había sido vacunado recientemente 

contra PVC, su título fué de 1/20 UHA, por lo que podría inter­

pretarse como título vacunal. 
Una cantidad pequena de virus puede ocasionar que éste se adSQr 
ba a receptores mucosos o celulares en heces, ocasionando la s2 

dimentación en las primeras fases del proceso de centrifugado, 
con lo cual la prueba resulta negativa (21). 

El virus se excreta en heces a partir del 4o. y So. día postin­
fección continuando hasta el día ?o., posteriormente decrece; 

es posible entonces, que en algunos animales el virus comenzara 

a excretarse en el momento del muestreo y por ello se observa -
ron título bajos, por lo que hubiera sido mas significativo un 

muestreo diario, durante un determinado lapso de tiempo¡ para -
poder emitir un mejor juicio •• 
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CONCLUSIONES 

c. iejuni puede ser una causa de gastroenteritis en perros,es­

pecialmente en animales menores de 6 meses de edad, por lo 

que debe considerarse en ia lista de diagnóstico diferencial -

de éste padecimiento. 

Salmonella spp. parece tener poca importancia clínica en éste 

trabajo, no obstante,se sugiere que su participación en los -

padecimientos gastrointestinales en perros es mayor, por lo --

que son 

papel 

necesarios otros trabajos dirigidos a determinar el -
que actualmente desempeña Salmonella spp. en la pobla -

ción canina de México. 

La sola presencia de gastroenteritis hemorrágica en perros no 

justifica el diagnóstico clínico de parvovirosis, es necesa -

ria considerar otros agentes capaces de producir el mismo 

cuadro clínico. 

La prueba de hemoaglutinación es sensible, sin embargo no es -

por sí f10la ., útil para establecer un diagnóstico defin.!_ 

tivo, debe complementarse con la detección de anticuerpos esp~ 
cíficas (lgM) y de ser pasible el aislamiento viral y la ab -

servación de lesiones histopatológicas características. 
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c u A D R O No. 3 

No. SEXO EDAD VACUNA CUADRO DX.PRESUNTIVO BACTERIA HEMOAGLUTIN!_ 
P.V.C. DEL CLINICO AISLADA NAS 
NO SI GEH GE 

1 H 6 m X X Parvovirosis c. jejuni 
2 M 2 m X X Parvovirosis F.normal 
3 M 5 m X X Campilobact. c. jejuni 
4 M 5 A X X Colitis eran F .normal 
5 M 9 m X X Enteritis F.normal 20 
6 M 2 m X X Enteritis F.normal 
7 M 7 m X X Distemper c. F.normal 
8 M 4 m X Parvovirosis F.normal 
9 H 2 m X X Parvovirosis F.normal 

10 M 2 m X X Cr.mbio alim. F.normal 20 
11 H 3 A X X Stress lactac C. jejuni 
12 H 3 m X X Distemper can F.normal 
13 H 8 m X X Enterotomía F.normal 40 
14 H 3 m X X Parvovirosis F .normal 
15 H 5 A X X Parasitosis F.normal 
16 H 3 m X X Parvovirosis F .normal 
17 M 4 m X X Intoxicación F.normal 160 
18 M 4 m X X Parasitosis F.normal 
19 M 4 m X X Parasitosis F.normal 
20 H 3 m X X Parasi tos is F.normal 
21 H 1 A X X Parasitosis F.normal 
22 M 3 m X X Enteritis Salmonella 
23 M 3 m X X Parvovirosis F.normal 
24 M 2 A X X Distemper F.normal 
25 M 2 A X X Distemper F.normal 
26 M 2 m X X Parvovirosis P.normal 
27 M 3 A X X Colitis F.normal 
28 H 5 m X X Parvovirosis C. jejuni 
29 M 6 A X X Enteritis P.normal 
30 I! 4 m X X Distemper F.normal 
31 M 4 m X X Distemper F.normal 
32 H 3 m X X Parvovirosis F.normal 
33 M 6 m X X Enteritis F.normal 
34 M 3 A X X Distemper F.normal 
35 M 4 A X X Coccidiosis F.normal 
36 M 5 A X X Enteritis F.normal 
37 M 2 m X X Inges.vidrio F.normal 
38 H 5 m X X Distemper F.norma.1 
39 H 5 A X X Coccidiosis F.normal 
40 H 3 m X X Prolapso F.normal 

DATOS DEL REGISTRO MEDICO DE LOS 50 ANIMALES 
MUESTREADOS (Continúa sig. pag.) 
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cu A D R o No. 3 

No. SEXO EDAD VACUNA CUADRO DX.PRESUNTIVO 
P.V.C. CLINICO DEL CLINICO 
NO SI GEH GE 

41 M 9 m X X Parasitosis 
42 M 8 m X X Parasitosis 
43 H 2 m X X Parvovirosis 
44 H 1 m X X Destete 
45 M 2 A X X Enteritis 
46 H 4 m X X Parvovirosis 
47 H 2 m X X Parvovirosis 
48 H 3 m X X Parvovirosis 
49 M 3 m X X Parvovirosis 
so M 10m X X Coccidiosis 

Código 

No. ~ Número de muestra 
P.V.C.= Parvovirus canino 
OX Diagnóstico 
GEH - Gastroenteritis hemorrágica 
GE Gastroenteritis no hemorrágica 
M Macho 
H Hembra 
m 
A 
:.. 

meses 
Años 

BACTERIA HEMOAGLUTINl 
AISLADA NAS * 

F.normal 20 
F.normal 
F.normal 
F.n'.)rmal 20 
F.normal 
F.normal 
e. jejuni 
F.normal 10 
F.normal 
F.norrnal 

'¡¡\ ~o se 'Óbser116 re~ec~Óii ~ ' 
= EJ. resultado óe esta prueba se expresa en Unidades heme~ 

glutinantes (UHAi. 
F = Flora bacteriana 



Descripción 
de grupo 

CUADRO CLIN. 

GEH 
GE 

SEXO 

Hembras 
Machos 

EDAD 

1 a 6 meses 
Mas de 6 m 

VACUNADOS 
CONTRA PVC 

Si 
No 

TRAT. ABPM 

Si 
No 

TOTAL (%) 

CODIGO 

Clínico 
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c u A D R o No. 4 

Agrupamiento de los animales muestreados 

Aislamiento Bacteriano de Tit.H.A. Total 
c.· jejuni Salmonella spp.sospech2 (%) 

so de PVC. 

CLIN= 
GEH = 
GE 
TRAT. 
PVC = 

Gastroenteritis hemorrágica 
Gastroenteritis no hemorrágica 
ABPM ~ Tratamiento antibacterianp previo al muestreo 
Parvovirus canino 
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