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Dirofilariasis canina (Enfermedad del gusano del corazén)

Introduccién

Dirofilariasis canina es una enfermedad causada por la in
feccién de Dirofilaria immitis, conocida también como"Enfer—

medad del gusano del corazén", "Filariosis sangufnea del pe- '
rro? El perro es el principal huésped de este parédsito, el -
cual es transmitido por mosquitos de diversos géneros y espe
cies, distribuidos geograficamente en climas tropicales y -
templados del mundo particularmente en los Estados Unidos de
A-é}léa. Japén, Australia, Sudamérica y paises del -editerré
neo. En los Estados unlaon de América la Dirofilariaais fue
considerada durante mucho tiempo como.la principal enferme—-
de los perros a lo largo de la franja costera del golfo.

Los adultos dé esta especie son pardsitos principalmente -
de la aurfcula y ventriculo derecho y de las arterias pulmo-
nares de perros, zorros, lobos coyotes, gatos y otros anima-
les y ocacionalmente en el hombre. Los gusanos adultos se -
han encontrado en cavidad peritoneal, bronquiolos, cerebro —
ojos y otros tejidosa. Estos son raros y deben observarse -
como curlolidahea bioldgicas mfis que como problemas clinicos
recurrentes. ( 1,3,4,11,1S5).

Etiologia

Los pnriagton adultos son filariformes largos y blancos,los
machos miden de 12 a 16 ca. de longitud y poseen una cola -



enrollada en espiral provista de alas estrechas y tres pa-
res de papilas caudales grandes una de las cuales es posanal
y tres pares de papilas pequefias préximas al extremo de la -
cola, carece de bursa copulatriz. Las hembras son ovovivipa
ras. miden de 25 a 30 cm. de longitud y la vulva se abre por
detras del extremo posterior del es6fago. Las microfilarias
que carecen de vaina miden 218 a 329 micras de longitud y -
tienen una cola lnrga'y afilada y son de color.rojizo.
(1.12.13.18). '

Los parésitos adultos llevan a cabo la c6pula en los luga-
res donde se localizan, siendo con mayor frecuencia en el -
ventriculo derecho del corazén, cada huevo que se desarrolla
en el fitero estd rodeado de una membrana vitelina delgada.

La D.immitis_ requiere de un huésped intermediario y estos
son los mosquitos de los géneros Anopheles, Culex y Myzonbia

e CL.O

Los vectores ingieren las microfilarjias junto con la san-
gre estas emigran de 24 a 36 horas, desde el intestino haa-
ta los tubulos de malpighi, donde tienen lugar su desarro-~
llo posterior. A los tres o cuatro dfas la larva cumple Bu
primer estadio, las 6 y 7 dias mudan a segundo estadio, des-
pues de un periodo de crecimiento las larvas de segundo esta
dio rompen las membranas de los tubulos de malpighi y pasan
al hemocele abdominal donde realizan la segunda muda.

Asi las larvas de tercera estadia miden 900 micras de lar-—

g0 12 o 18 dias despiés de su entrada al mosquito.
Las larvas de tercer estadio emigran por el tdrax a lo lar
g0 del lado ventral hacia la cabeza, alcanzfndo el labijio del
pipiens, Cntorce.dins

tus, hay un acentuado retrazo del desarrollo por abajo de ——



Esquema del ciclo evolutivo,de Dirofilaria immitis.

A.Nematodo adulto ‘en corazdn y arteria pulmonar.
B.Nicrofilaria en circulacién general,C.Nicrofi-
larias en pulmén via corazén izquierdo, D.Nicrofi-
larjas en circulacién general, E.Microfilarias en
sangre periferica son succionadas por hueaped in-
termediario, F.Microfilaria en esdfago. G.Microfi-
laria en estomago del mosco. H.Microfilarias en -
tubos de NWalpighi. I.Microfilaria metaciclica en-
el térax. J.Microfilaria metaciclica en migracién
en el labio inferior; K. Microfilarias penetran -
por piel y pasan al tejido subcut&neo y Bangre pe
riférica; L. Microfilarias metaciclicas en circu-
lacidn en general.
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los 15' C. son letales para las microfilarias presentes en los——-
mosquitos.

La infestacién de los perros tiene lugar cuando se alimentan los
moaquitos portadores de larvas de tercer estadio, las cuales s8¢ en
cuentran en su labio. Las larvas salen a traves de lavelo sobre la
piel las larvas permanecen en los tejidos subcutaneos y en los mus
culos durante 60 dias aproximaiamente, ahi sudan por tercera vez a
los 9 o 12 dias de haber enfrldo. durante este perfodo tisular la-
larva de cuarto estadio alcanza un tamalfio hasta de 25mm.

Las microfilarias aigran a corazén derecho poco después de reali
zar la cuarta muda, a los 60 o 70 dfas después de la entrada en el
perro . La madurez la alcanxzan a los 174 dfas o 223 dias .

El perfodo reproductivo es de 2 afios y puede prolongarse hasta -
-los 5 afios . (1.16.17.18.)

Patogenia

Dada la complegidad de esta parasitosis, se pueden producir una
asplia gama de alteraciones patolSgicas . El parésito adulto ejer—
ce una importante accién mecéinica por obstruccién prinsipalsente——
en el corazén dereclo y en la arteria pulmonar, interfiriendo con-
el paso norsal de la sangre y en el cierre de las valvulas.

Otras veces diferentes estados evolutivos son arrastrados por la
corriente sanguinea provocando problemas de enbolia y pulmén, cere
bro y otros tejidos.

LOs vermes a traves de sus movimientos ejercen una accién irrita
tiva sobre el endotelio de los vasos dando lugar & endoarteritis y
endocarditis con hipertrofia compensatoria. La naturaleza de 1la en
doarteritis se considera como una htapersensibilidad debido a la--
acciSn mecanica e irritativa del parésito .

La migracién de formas juveniles al pulmén es una explicacién de
neumonitis eocinofilica que se obmerva en perros jovenes con manid

festaciones ho tos .



La llegada de parésitos inmaduros a la arteria pulmonar -
cusa una respuesta inflamatoria y el desarrollo de neumonfa
(2.7.9.18.).

Las lesiones vasculares provocan la formacién de trombos
que son arrastrados a las ramas pegueiias dé la arteria pul -
monar. La tromboembolia es una cusa de neumonitis y tos -—
en perros con parfisitos adultos. La dirofilaria en su fase
de disfuncidén cardiovascular termina con congestién y falla
cardiaca. Cuando estan presentes gran cantidad de vermes -
adultos en corazén derecho afectan el paso de la Bangre y -
el cierre de la valvula del corazén derecho y de la arteria
pul-ohar. La presencia de los vermes adultos causan rosa--—
mientos con la superficie interna de 1la arteria pulmonar y

sus ramas. dando como uencia. micr picamente un-—-
engrosamiento de la intima, hay taabién una hipertroffa de

las artarias pulmonares llegado a haber tromboembolias ah -
la arteria pulmonar con formaciones de infartos pulmonares.
Los pulmones incrementan su consistencia y a menudo un co-—-
lor pardo rojizo. Esta perdida de elasticidad en los pulmo
nes se debe a una fribrosis interalveolar difusa complicada
con un ligero enfisema. (3,6,10)

Los grandes vasos muestran arterioesclerosis mis o menos
extensos y fibrosos de la intima mientras que los pequefios
sufren hipertroffa medial. Ls hipertencién pulmonar y la dai
latacion de la arteria pulmonar son la consecuencia de la -
esclerosis vascular pulmonar y de la oclusibn. (4.9.12.15.)

La presencia del parésito adulto en el corazbn da.como ——
conlecuenéia incompetencia de la v&lvula tricuspide y semi-
lunar con incremento de la resistencia de la sistole. esta
aunado a una ﬁlpertenchn pulmonar inducida por la esclero-
s8is de la arteria pulmonar causan un deterioro de la contra
ccién miocardica. El trabajo del corazén esta aumentado pe
ro hay un desequilibrio entre el trabajo y el dafio cardiaco



£1 mecanismo compensatoria es la hipertrofia, ¢l volimen ——
adicional de sangre produce congestién como consecuencia -
hay un incremento en el tamafio del higado, bAZO . y pulmones

con edema.

Las microfilarias provocan degeneracién del glomérculo que
incluye inflamacién, vacuolisacién de la meabrana basal -
con descamacidén de las células endoteliales.

{(11.12.18.) :

Lesiones

Existe dilacidn del corazén con endocarditis del lado dere
cho, en la arteria pulmonar endoarteritis con atereosciero-
sis y hemorragfa focal de la {ntima. Las arterias pequeflas
tienen hipertrofia y engrosamiento endotelial. Algunas ve-
ces me encuentra oclusién de la vena cava por‘paranito-i- -
de adultos, otras veces las venas y venulas estan dilatadas
y hay extravasasisn de sangre, Los cambios pulmonares con-—
sisten en efisema y congestifn pasiva, las -réerlGlnl de --
los pulmones tienen trombosim por microfilarias y los alved
los estan ocupados por un fluido edematoso, hay fibrosis en
el tejido interalveolar.

El tromboemboliswo pulmonar es el signo mé&s frecuente por
1o que el flujo sanguineo empuja a los gusanos adultos a la
arteria pulmonar y el diémetro de los vasos llega a impedir
el paso a Estos.(2.11.16.18.)

Otras lesiones que pueden observarse corresponden a las -
consecuencias de la insuficiencia cardiaca congestiva. En-—
tre las manifestaciones de la enfermedad se describe una -
erupcién cutinea papulosa o dersatitis difusa, aunque la —-



relacién entre las lesiomes cutdneas y la parasitemia son de espeficidad
¥ patogenésis inciertas. (3,6,11,16)

Signos Clinicos

Pueden ser agudos pero son mis comunmente crénicos, los signos son va-
riables y van a depender del tiempo y la severidad de la infeccisn como;
toe, disnéa, disminucién de la tolerancia al ejercicio, murmullos cardia
cos y colapao agudo. La congestibn pasiva produce dafios en varios orga
nos y da lugar a ascitis. La congesti6n venosa crénica produce trastor—
nos nerviosos cowo incoordinacifn. paresia o paraplegia. Puede presenta
se muerte sGbita por infartos en pulmones. también se presenta una perdi
da gradual de peso y mesbranas wucosas clanSticas.

El sindrome de la vena cava es un caso agudo, los gusanos adultos obs”,
truyen la vena cava poaterior, causando un inicio siibito de signos eriti
cos, he-ojloblnurh ¥y muerte dentro de las 24 a 72 horas por falla hep&
tica (engrosamiento de las venas hepfticas y necrosis centrolobular) y -
renal (mueatra hemosiderosis de los tubulos con materiales de desecho -~
hematinico en m&dula)

La hipoxia crénica causa una gran reduccién de la sintesis proteica de

los tos y diemi 6n en los niveles de albumina sérica,miopa—
tia esquémica con debilidad de los miembros posteriores asociado con -
tr 8 de las rias iliacas debido a la presencia de gusanos adul-
tos.(11.12.16.18.21.)

DiagnSetico

Varios aét han sido dos para el diagnSstico de la dirofilariasis

canina y la técnica a utilizar generalmente depende del estadio o de la



severidad de 1a infeccion, los precedimientos comumente cmpleados son:

-signos clfnicos

-deteccién de microfilarias circulantes

-radiologfa

—cardiologia

-serologfa

La dirofilariasis canina es di cada por la deteccién
de microfilarias en sangre, la 1dent'1ﬂcac16n de las microfilarias de —

D.immitis se complica por la ocurrencia de otra microfilaria similar, -
la Dipetalonema reconditum. .

Las dos especies deben per difenciadas para asi evitar el tratamiento
de perros que presentan infeccién con D.reconditum. la cual es considera
da como no patdgena (12.16.18.)

Existen carater que den ser para la diferenciacién de

estas microfilarias.

D.immitis D.recondi tum
~longitud (micras) 206-340 ' 258-292
-forma ext. anterior aguda roma
tidad p pocas
-movimiento estitico . progresivo
~finci6én a fosfatasa poros anal
&cida ¥y escretor 2/3 posteriores
-localigacion prisaria corazbn y art. tej. subcuténeo
pulmonar

Las técnicas de deteccibn de microfilarias circulantes, las afs comumn~
sente usadas son: :
~Frotis directo
~Técnica modificada de Knott
=Prucba de filtracitn
~Fosfatasa bcida
-Frotis directo: es una prueba f&cil de realizar y de bajo costo. involu
cra al al micr el fito de la microfilaria en una go-
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ta de sangre fresca mezclada con una pequefia cantidad de S.S.F. La des-
’ ventaja es que debido a la pequefia cantidad de sangre examinada en un —
frotis directo el 25% de las infecciones no: son detectadas.

~Técnica de Knott modificada: material Heparina, Formalina al 2% azul de
metileno solucién 1:1000 disco ocular graduado.

Este wétodo identifica microfilarias de D.immitis y otras microfila—
rias de otros nematodos.

Se recolecta 1 ml. de sangre venosa e¢n 10 ml. de formalina al 2%, se -~

mezcla ligeramente invirtiendo el tubo cerrado dos veces y se centrifuga
S a 8 minutos a 1500 rpm. Se elimina el liquido flotante y se tifie el —
sedimento con una cantidad igual de solucién de azil de metileno al —
1:1000. Con una pipeta se recoge la muestra y se coloca en dos portaob-
jetos y se cubre con otros dos y se examina al 100X. Las microfilarias
tefiidas de azul son facilmente visibles y su longitud y gruesos deben —
determinarse para hacer una identificacién positiva.
-Prueba de fosfatasa &cida: ésta prueba nos ayuda a hacer una diferencia
cién wmorfolégica de las microfilarias, Con este procedimiento la micri-
filaria D. immitis se tifie solamente en los.poros anal y excretor. De-
safortunadamente esta prueba es laboriosa y de elevado costo por lo que
no se efectlGa rutinariamente.

Existen otro tipo de pruebas mas sofisticadas pero al mismo tiempo -
més confiables como son: (3,7,11,17)

~inmunofloresencia

-E.L.I.S5.A.

~alcrohematocrito

~fijacién de complemento
-Inmunofloresencia: El principio de esta técnica se basa en que el anti-
cuerpo (Ab) se conjuga quimicamente con el colorante fluoresente cowo —
isotiocianato de fluoreseina o rodamina, las cuales producen fluoresen--—
cia cuando se expone la luz ultravileta azil.

-E.L.I.S.A.: Valoracién inmuncabsorvente ligada a enzima. Esta prueba se
puede usar para descubrir antfgenos o anticuerpos. Para la jdentifica -
cibén de anticuerpos. se impregna con antfgeno los huecos de la placa en
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microtitulos y después se lava para eliminar el exceso de antfgeno y se
aflade el antisuero para que reaccione con antigeno, después de un pe—
riédo de incubacién, el anticuerpo en exceso no fijado se elimina y los
huecos se lavan de nuevo. Entonces un anticuerpo conjugado antiespecie—
enzima adicional se fija al anticuerpo presente y después de otro perié—
do de incubacidn se agrega un sustrato-enzima lo cual produce un cambio

de color en el sustrato que se mide P

-Prueba de fijacidén de complemento: En esta prueba se hayan ilplicudos
dos sistemas distintos Ag-Ab. Cunndc; se agrega una cantidad conocida de
complemento (C) a una mezcla especifica Ag-Ab el C es ligado o fijado —
por ella, después se aflade un sistema hemolitica (segundo sistema Ag-Ab)
no ocurre hemolisis debido a la no disponibilidad de complemento. Sin —
embargo si el primer sistema Ag-Ab no es eapecifico, entonces no se fija
el complemento y queda disponible para el sistema hemolitico resultando
hemSlisis. (4,8,10,15,16)

Otras pruebas impor para el di

son 3
~Radiograffa; En los casos en los cuales los signos clinicos son sujesti

r

vos de y/o el ineo es vo a las microfilarias por D.imm
tis puede usarse la radiografia para confirmar la presencia de gusanos —
del corazén,donde ha sido establecida la dirofilariasis mediante un exf-
men previo de la sangre periférica, la radiofrafia es de valor en evaluar
el grado de cambios patolSgicos y alteraciones hemodinamicas que se han

presentado en los gi cardi lares y pu « Las principales

alteraciones radiofréficas en casos establecidos de dirofilariasis son -
las siguientesn:

~Aumento del ventriculo derecho. En la vista lateral &sto es evidente -
por el aumento del borde craneal del corazén, con disminucibén del espa-—

cio retr nal y del to cardi ternal. En la vista —
dorsoventral, el ventriculo derecho puede protruir el exceso de la 1f—
nea media dando la forma cardiaca y la apariencia invertida.

-Dilatacién de la principal arteria pulmonar. Las arterias pulmonares -
periféricas son reducidas y la estrechez gradual y la arborizacién se —
pierden. Las arterias pulmonares se truncan y se hacen tortuosas debido
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a la oclusidén. Estos cambios se observan mejor en las principales arte—

‘rias pul es diafragmi lobulaares.
Estos tres cambios, se pr J » podremos pensar en di—
rofilariasis.

~Angiograffia; La dilatacién tortuosidad la mutilacién, la reduccibn y —
la perdida de los patrones de la arborizacién normsal, se visualizan méis

facilmente con un angiograma de la arteria pulmonar. Los gusanos del co
razdn adultos se visualizan con una wayor facilidad como lucencias linea

les.
-Electrocardiograffa; Los cambios electrocardiograficos observados en —
la dirofilariasis puede también ser d por enfer cardiacas

congenitas y adquiridas que producen un aumento del ventrfculo derecho.—
Pueden usarse los electrocardiogramas en perros sin signos radiogrificos
de aumento de ventriculo derecho. (2,4,9,11,21)

Epidemiologia.

Se elabord un estudio de tesis en 1990, por Fernando Sumano Guevara, —
para detectar la prevﬁlencia de D.immitis en ciudades de la Repfiblica
Mexicana, habiéndose encontrado una prevalencia global de 6.2X% (64 posi-—
tivos) em 1028 perros examinados. Detectando una sayor prevalencia en —
ciudades de clfa tropical (Veracruz, Cd. Victoria y Villahermosa) con -
4.9% contra 1.4% en ciudades de clima templado(Cuernavaca, Guadalajsra,
Distrito Federal) Esto es comprensible por la mayor cantidad de vectores

* en climas tropicales.
En este mismo trabajo se observc que la longitud del pelo en los perros

no se encontrd una diferencia significativa diati » los ani

les de pelo corto fue de (3.8%) en comparacidén con los de pelo largo —
(2.4%) . Con referencia al sexo de los perros se detectS que las hembras
tuvieron una menor incidencia de Dirofilariasis {2%) con referencia en —
los machos que fue de (4.2%) siendo significativo estadisticamente.
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Tratamiento

Se recomienda normalmente para la quimioterapia ‘'usar una adulticida Bse
guido después de una o mis dosis de microfilaricida, repitiendose el tra
tamiento 8i es necesario hasta que se obtiene una serie de frotis negati
vos. Deben evaluarse todos los casos antes de iniciar el tratamiento en
un intento para reducir las complicaciones como es una funcich hebAtioa.
renal comprometida pucden alterar el metabolismo adulticida, la terapia
adulticida especifica puede producir un tromboembolismo pulmonar.

La Tiacetarsamida de sodio en los animales con un conteo de microfila-
rias negativas, pero con signos clinicos y radiogrdficos obvios, .del 8u
SANO del corazdn, peede iniciarse conTiacetarsamida intravenosa 2 veces
al dfa con dosis de 2.2 mg./Kg.

Los animales con una cuenta alta de microfilarias pueden tratarse con
licroflla}‘icidn como es la Ditiacinina con 4.4mg.fKg. o Levamisol con—
10 wg./Kg. de Peso, o

El yoduro de Ditiasanina es un derivado de la cianina este medicamen
to produce una perdida de la movilidad en la microfilaria con lo cual
és fagocttada rapidamente, se‘divide la dosis dando la mitad en la ma-
fiana y la otra sitad por la tarde, durante siete dims seguidos. Se ob-—
serva en una muestra de sangre para detectar microfilarias y si el re-
sultado es positivo se aumenta la dosis a 1img./Kg. Hasta obtener un -
resultado negativo, por no mi8 de 10 dfag. Si al final de este tiempo
el resultado es negativo se procede a un tratamiento preventivo con -
Dietilcarbamazina a razon de 50mg/Kg. de peso dosis total diaria,por
via oral durante tres dfas-consecutivos.

Ivermectina es un nnﬂparasltario de reciente adguisicién que per-—
tenece al grupo de las Avermectinas. La ivermectina estimula la 1li——
beracidn del acido- gasma-aminobutirico (GABA). Un neurotransmisor de
tipo inhibitorio, que inpide la trasmisidn de impulsos nerviosos de las
interneuronas del cordon ventral hacéda las neuronas motoras.
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Este efecto farmacélogico de las ivermectinas inmovilizan a los parasitos
¥ luego los mata. Ei tratamiento empleado para la Dilofilariasis es 0.6 mg.
Kg. . Se ha empleado la ivermectina junto con propilenglicol a razon de —
de g:xnl./s wl. de propilenglicol. Un ml./20 Kg. de peso . (9,16,21)
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