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RESUMEN 

En 1978, fas primeras publicaciones sobre esta nueva enfermedad 

infecciosa canina describieron un parvovirus asociado a dos síndromes 

distintos: una enteritis grave y una miocarditis. seguida de muerte súbita 

debida a fallo cardíaco. en los cachorros. 

La enfermedad se extendió rápidamente a través de una población canina 

susceptible y alcanzó proporciones pandémicas hacia 1980. Por medio de 

fa vacunación o de fa exposición natural, la inmunidad contra esta enferme­

dad se extendió ampliamente y el panorama epidemiológico cambió con una 

virtual desaparición del sindrome miocárdico y la aparición de nuevos 

problemas de inmunización. 

Los casos de enteritis aguda por parvovirus se limitan ahora, en gran 

medida, a cachorros y perros jóvenes, pero fa parvovirosis canina sigue 

siendo probablemente fa enfermedad infecciosa canina más importante en 

fa actualidad y, seguramente, fa más común. 

Las características únicas de este agente patógeno han creado una serie 

de problemas sin precedentes para fa profesión veterinaria. 

El objeto en la realización de este trabajo y fa elaboración de un video es 

aclarar algunos conceptos sobre esta enfermedad, pues existen una gran 
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cantidad de agentes tanto infecciosos como no infecciosos capaces de 

afectar al tracto digestivo de los perros, pero dadas las características 

clínicas y patológicas, sólo los agentes virales producirán cuadros similares 

y así apoyar el reconocimiento de la misma por este medio. 
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INTRODUCCION 

Desde la aparición del Parvovirus Canino. a finales de los setentas. la 

enteritis viral se ha reconocido como una de las causas más importantes de 

vómito y diarrea en perros. sobre todo en los menores de un año. Los 

Parvovirus Caninos 1 y 2. los Coronavirus y los Rotavirus se consideran los 

patógenos en fas causas de diarrea y vómito. sin embargo aunque también 

se aislan Astrovirus. Herpesvirus y Enterovirus de animales con diarrea. se 

desconoce su patogenicidad '''· 

Las primeras publicaciones de esta enfermedad infecciosa pusieron de 

manifiesto un virus del género parvovirus asociado a dos síndromes diferen­

tes: primero una enteritis grave de inicio agudo de morbilidad y mortalidad 

variada. de presentación súbita debida a faifa cardiaca. En los cachorros 

alcanzó proporciones pandémicas tan solo un año después de su apari­

ciónf2,_ 

Por medio de la vacunación y la exposición natural, la inmunidad se 

extendió y las características epidemiológicas cambiaron desapareciendo el 

síndrome miocárdico, pero apareciendo a la vez nuevos problemas de 

inmunización <3 1_ 

En general. uno de los aparatos más afectados es el digestivo. el cuál 

realizara funciones prioritarias como la digestión de nutrientes. conjunta-

17 



mente con la conservación del agua; con la práctica clínica de los caninos, 

cuando existe un desbalance en los procesos homeostátícos y se ve 

afectado este aparato. prolifera una gran cantidad de agentes patógenos que 

pueden desencadenar una enteritis. La gravedad de los signos depende de 

las etiologías involucradas. dentro de las cuales destaca el Parvovirus 

Canino 141• 

La Parvovírosís Canina ha sido motivo de múltiples investigaciones. pues 

presenta una infección común que provoca graves daños en el animal y en 

muchas ocasiones la muerte. debido a las complicaciones generadas por fa 

infección del virus, provocando repercusiones económicas importantes 

debido a los altos costos del tratamiento cs1. 

En fo que respecta al virus del parvovirus. se sabe que es un virus pequeño 

de 18 a 20 nm. DNA de tira simple. relacionado con adenovírus, con el virus 

de fa panleucopeníafefína, entre otros el cual se replica sólo en células vivas. 

Los parvovirus resisten la ínactívacíón. pueden permanecer infecciosos en 

el suelo, contaminado con materia fecal, si las condiciones ambientales de 

temperatura, pH. humedad, etc., son favorables. 

La edad más común a la que se afectan los cachorros es de 2 a 6 meses 

y a veces adultos de 1 a 3 años, claro sin la síntomatofogia entérica y/o 

miocárdica de los jóvenes. El curso de fa enfermedad va de 2 a 5 días; pero 

puede extenderse hasta 1 O días con un período de incubación de 7 a 14 días, 

lo cual dificulta el diagnóstico clínico y puede confundirse con otro tipo de 

etiología, de ahí la importancia de un diagnóstico de laboratorio y la 

realización de una buena historia clínica 15· 81 • 
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El tratamiento de una enteritis por parvovirus es de sostén y no específico, 

el cual sólo ayuda o apoya al tracto gastrointestinal, restaura y mantiene el 

equilibrio electrolítico. Es recomendable la hospitalización como programa 

terapéutico 11. ••. 

Los programas de vacunación como medios profilácticos de prevención 

contra el parvovirus son buenos. aunque no hay un acuerdo sobre la 

estrategia de inmunización óptima. Estos desacuerdos parten de los diseños 

experimentales inadecuados o parciales, distintas dosis o vías de adminis­

tración, etc. 

Por lo cual el presente trabajo se encamina a hacer un seguimiento 

gráfico, textual y óptico de la enfermedad con los métodos más acordes y 

recientes de video y fotografía con la finalidad de que esta investigación sirva 

para entender el proceso infeccioso de cualquier enfermedad, en este caso 

la parvovirosis canina. y dar la pauta a que profesores y alumnos se apoyen 

académica y prácticamente en el uso del video como método de consulta 

práctica'"·'º'· 

19 
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DEFINICION 

La infección por Parvovirus Canino (P.V.C.) es una enfermedad de los 

canídeos altamente contagiosa, causada por un virus que ataca al tracto 

intestinal, los glóbulos blancos y en algunos casos el músculo cardiaco 131. 

ORIGEN 

La raiz etimológica proviene del nombre genérico: 

PARVUS = PEOUEÑ0131 • 

DISTRIBUCION NACIONAL 

En México la enfermedad fue reportada en junio de 1980, afectando a 

cachorros de menos de seis meses de edad, con elevada morbilidad y 

mortalidad, inicio súbito con vómito. diarrea hemorrágica y muerte en 24 a 72 

hrs. Coincidiendo con reportes en otras partes del mundo, Australia. Egipto, 

Israel, Costa Rica y otros paises"· 51 • 

DISTRIBUCION MUNDIAL 

En Agosto de 1978 se informó de una segunda serie de brotes de una 

enfermedad diarréica, los porcentajes de morbilidad, alcanzaron esta vez el 

100º/o en algunas perreras, especialmente en cachorros de menos de cinco 
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meses de edad. También ocurrieron muertes en adultos. 

El virus resultó altamente contagioso y se expandió rápidamente a todo el 

mundo, en Marzo de 1978 ya había sido reportado en el Japón y Holanda. 

en donde se describió por primera vez en forma detallada el síndrome de 

miocarditis ''· •>. 

En ese año, la enfermedad adquirió caracteres epizoóticos en Texas, en 

donde la enfermedad se presentó en perros de 1 O días a 3 años de edad, con 

morbilidad de 1 O a 50 º/o 1"-

La primera evidencia de su presencia se encontró en Bélgica, luego en 

Francia y posteriormente en Holanda, Australia y Nueva Zelanda. 
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ETIOLOGIA 

El agente de la enteritis viral canina es un parvovirus. grupo que contiene 

a los más pequeños virus reconocidos. pues su tamaño es apenas de 18 a 

25 nm. de diámetro y causan una gran variedad de enfermedades. Son virus 

DNA y se desarrollan en el núcleo de células en división. Este grupo contiene 

también miembros llamados satélites. los cuales requieren de un virus 

auxiliar. tal como un Herpes, o un Adenovirus para su replicación. pero los 

Parvovirus patógenos son capaces de replicarse independientemente. 

Los miembros de este grupo son muy resistentes al calor. a los solventes 

li pi dos y a los desinfectantes. Se sabe que los miembros de este grupo tienen 

huéspedes especificas. De cualquier modo. se ha visto que a nivel de 

laboratorio el P.V.C. puede crecer en células de origen no canino. habiéndo­

se demostrado su replicación en una gran variedad de cultivos celulares 

derivados de diferentes especies: cultivo celular primario y secundario de 

riñón canino y felino. pulmón de mink (ccl64) y en células de bazo fetal 

bovino<61 • 

La familia parvovirus se divide en tres géneros. el virus se replica 

autónomamente o no en cultivos celulares o en el huésped, ejemplo: 

artrópodos. 
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Las características principales de los parvovirus no defectivos de los 

mamíferos incluyen: 

1.- Molécula simple de DNA SS . PM = 1 .5 - 2.2 x 1 O 6. 

2.- Tres polipéptidos de los viriones maduros. 

3.- El virión no va envuelto y no contiene lipidos. 

4.- Las partículas infecciosas son estables a un pH de 3 a 9, a 56 grados 

centígrados por una hora y son resistentes a los solventes lípidos. 

5.- Los viriones son de un tamaño de 19 - 26 nm. simetría icosahédrica 

y, probablemente 32 capsómeros. 

Los parvovirus requieren para su replicación de una o más funciones 

celulares generadas durante la división celular. este requerimiento es crítico 

si se intenta propagar a los parvovirus. 

Los parvovirus autónomos difieren significativamente de los virus adeno­

asociados en que estos últimos requieren de un virus auxiliar para crecer en 

cultivos de tejidos. Los parvovirus no defectivos contienen una hemaglutinina 

especifica para los eritrocitos de alguna especie. Como sea. la actividad 

hemaglutinante está influida por las condiciones de pH y de la temperatura. 

Hasta el momento se han reconocido tres miembros de la familia 

parvoviridae en perro, ésto incluye: 

1.- Pequeño virus de los caninos (PVC) o minute virus of canine. 

2.- virus canino adeno-asociado (Sugimura y Yanagawa 1968). 

3.-Parvovirus canino, el recientemente descubierto parvovirus patóge-

no. 
24 



Solamente el CAAVyel PVC han sido clasificados formalmente (Bachaman 

et al 1989) m. 

El tercer virus. llamado parvovirus canino es de gran significación patóge­

na. guarda estrecha relación patógena y antigénica con el virus de la 

penleucopenia felina. Los patólogos encontraron que las lesiones en los 

intestinos de los perros que murieron de enteritis por parvovirus recordaban 

las lesiones observadas en gatos afectados por panleucopenia felina. y ésta 

es muy similar a las observadas en la enteritis de los minks, también 

producida por un parvovirus. 

Por otro lado. el cómo se originó el virus y cómo se extendió. son todavía 

motivos de especulación. Los primeros investigadores pronto encontraron 

una relación estrecha con el virus de la panleucopenia felina (FPV) y se 

postuló que el virus de la parvovirosis canina (CPV) había surgido como una 

mutación de aquél, bien en un reservorio dentro de un hospedador natural 

o bien en producto biológico. La idea de que el parvovirus se había alterado 

suficientemente como para multiplicarse en otras especies despertó cierto 

interés, y se argumentó fuertemente que otras mutaciones podrían constituir 

un riesgo para otras especies domésticas. incluso para el hombre. Se puso 

en duda la inocuidad de las vacunas vivas de parvovirus 'ª'· 

Se estudió el DNA de seis cepas "salvajes" de CPV. aisladas en muy 

diferentes puntos geográficos: cinco parecieron ser idénticas. pero se 

demostró que la sexta era diferente. 
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A la vista de los incontables pases de perro a perro sufridos por estos 

aislamientos. el virus no parecia tener una propensión inherente a mutar. 

Aunque existe la posibilidad de que la presión de selección durante los 

pases seriados en cultivos celulares provocase la alteración del virus FPV/ 

MEV de modo que se volviese patógeno para perros. es igualmente probable 

que el CPV surgiera en la naturaleza variante de virus salvaje•••. 

El género parvovirus contiene alrededor de 20 miembros. de los cuales. 

los más importantes en medicina veterinaria son: 

- Parvovirus canino (CPV-2). 

- Panleucopenia felina I virus de la enteritis del visón (FPV/MEV). 

- Parvovirus porcino. 

- Parvovirus bovino (virus "HADEN"). 

-Virus de la hepatitis del ganso (GHV). 

El parvovirus canino se designa oficialmente CPV-2 para distinguirlo del 

virus diminuto de los caninos que no ha sido asociado con enfermedad 

alguna (ICTV) - FPV y MEV no son lo suficientemente distintos como para 

considerarlos como dos especies diferentes. MEV se considera como una 

variante de FPV en base al hospedador. 

26 
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EPIZOOTIOLOGIA 

El parvovirus canino es un agente infeccioso, sumamente contagioso y 

una vez establecido en un lugar, es casi imposible de erradicar y, aun en 

lugares con estrictas medidas de control e higiene. la enfermedad ha 

causado pérdidas importantes. 

Existen condiciones que determinan la perpetuación de la infección. En el 

medio ambiente el virus es infectivo por 12 meses a 20 grados centígrados, 

reduce su viabilidad a 4 grados centígrados y en 6 meses es ínactivado, a 37 

grados centígrados los títulos de hemaglutinación en muestras altamente 

contaminadas se reducen a menos de 1: 1 O después de un mes . 

El germen se destruye cuando las heces se desecan a un tercio de su peso 

inicial; en áreas expuestas al calor y luz solar no sobrevive más de 5 meses. 

La exposición al aire libre inhibe la infectividad del virus, así como los 

suelos ligeramente ácidos con un pH de 6.35 a 6.8, sin embargo, en 

condiciones de laboratorio y a temperatura de 20 grados centígrados, si 

conserva su patogenicidad. 

La forma de eliminación del microorganismo es a través de las heces, y en 

númerosos estudios experimentales se han obtenido muestras altamente 

positivas de perros inoculados o reinoculados. 
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Los perros infectados no eliminan el virus por mucho tiempo durante la 

convalecencia, pero si se reinfectan, se convierten en eliminadores intermi­

tentes. 

Definitivamente existen los portadores del virus y a ellos se debe. 

principalmente, la persistencia del germen en el medio ambiente, más que 

a la supervivencia del microorganismo en forma libre. 

En varios reportes epidemiológicos no se han observado variaciones en 

la incidencia de la enfermedad debidas a raza. edad o estación del año. en 

particular en poblaciones enteramente susceptibles. sin embargo. otros 

reportes difieren con estas conclusiones y la mayoria de los investigadores 

concurren en que, aunque los casos se pueden presentar en animales de 

todas las edades, los signos clínicos son más severos en los cachorros, la 

mayor incidencia ocurre en perros de seis meses de edad y la mortalidad más 

elevada en los de menos de siete semanas. 

En cuanto a distribución por razas, los Doberman pinscher, Rottweilers y 

Springer spaniel tienen un porcentaje mayor de adquirir enteritis por parvo­

virus. En general los Doberman pinscher son los más susceptibles y aunque 

el porcentaje de morbilidad en esta raza es mayor que en las demás, la 

mortalidad es aproximadamente igual en todas las razas. 

Existen factores nutricionales. ambientales y de enfermedades recurren­

tes que modifican la incidencia y severidad de la enfermedad, pero el único 

fenómeno que parece ser constante es la distribución por edades, en donde 

la presencia de anticuerpos maternos no es suficiente para proteger a 
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cachorros de 6 a 8 semanas de edad, pero si es tan elevada como para 

neutralizar las vacunas impidiendo una buena inmunidad. 

La densidad de población es determinante en la incidencia del problema 

porque aumenta las posibilidades de contagio. los reservorios naturales que 

representan otras especies también son importantes. 

No existe transmisión trasplacentaria de la infección y el contagio ocurre 

por vía oral o nasal, no se encuentra relación con desórdenes reproductivos 

ni disminución de fertilidad en criaderos después de la entrada del virus. 

Tampoco hay relación entre fertilidad y el uso de vacunas inactivadas o 

atenuadas t10. ''· 12. 131_ 

HOSPEDADORES 

La infección por PVC parece estar restringida a miembros de la familia 

canidae, aunque la inoculación parenteral del gato doméstico va seguida de 

una replicación vírica limitada al tejido linfoide. Los zorros y el visón 

(Mustilidae) no parecen ser susceptibles al virus canino. Otro parvovirus que 

infecta a los mapaches (Procyanídae) comparte alguna reacción antigénica 

cruzada con el PVC y el FPV/MEV. 

Las reacciones serológicas cruzadas entre estos virus sugieren un 

ancestro común. pero la aparente capacidad para saltar barreras de espe­

cies es quizás menos alarmantes cuando se observa en el contexto de las 

estrechas relaciones filogenéticas de las especies hospedadoras. Los 

parvovirus aislados de otras especies (p. ej.; hombre. cerdo, bovino) parecen 

ser diferentes del grupo antigénico que infecta a los carnívoros) ,, ... ' 51 • 
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FACTORES PREOISPONENTES 

Uno de los impedimentos para la investigación temprana sobre enteritis por 

parvovirus era la dificultad de reproducir el sindrome tipico clinico por infección 

experimental. Se plantean varias hipótesis para explicar la diferencia entre la 

infección de laboratorio y la natural. asi como la amplia proporción de los 

resultados que se observan en condiciones de campo. La clave determinante 

puede ser la cantidad de cambios de las células epiteliales intestinales y linfoides. 

Como los parvovirus dependen de la división celular, favorece más la 

replicación viral y la citólisis; esto explica el aumento de la patogenicidad del PVC-

2 que se observa en los animales con parasitosis intestinal concurrente o 

infecciones virales. Por otra parte. los aislamientos recientes parecen más 

virulentos y causan enteritis hemorrágicas. con frecuencia fatales en los cacho­

rros expuestos. 

Una segunda hipótesis. pero no siempre exclusiva. es que la duración y 

magnitud de la viremia predicen la gravedad de la enfermedad clínica. L o s 

animales con respuesta inmune más rápida limitan la extensión del periodo de 

viremia y la enfermedad clínica es menos grave. 

Cualquiera que sea la razón, la experiencia clínica sugiere que el hacinamiento, 

el estrés, enfermedades concurrentes o el estado general de salud favorecen el 

desarrollo de la enfermedad clínica. 

Ciertas razas. en especial Rottweiler y Ooberrnan pinscher, también tienen 

mayores riesgos de sufrir la enfermedad en su forma más grave, aunque las 

razones para esta predisposición se desconocen •16>. 
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PATOGENIA 

Aunque la infección por parvovirus se ve con más frecuencia clínica, la 

enfermedad es sistémica. Por consiguiente, la enfermedad generalizada y la 

vasculitis se consideran parte del espectro normal de la infección y no como 

un síndrome distinto. 

La forma miocárdica es un caso especial porque su presentación es 

fulminante y en una población predispuesta muy restringida '' 6 '. 

Los estudios acerca de la patogenia están siendo vueltos a revisar. pero 

el parecido con la panleucopenia felina es asombroso. aunque las anorma­

lidades cerebrales que se observan en los fetos de los gatos no se han 

observado en PVC. 

Los hallazgos preliminares basados en investigaciones que se realizan en 

la actualidad, sugieren un periodo de incubación de 5 a 1 O días, después de 

una exposición oral de aproximadamente 1 O x 1 O 6 TCD (Dosis lnfectiva en 

cultivo de Tejidos) de PVC. El periodo de incubación se acorta alrededor de 

un día si se utiliza la via IV: 

Primero hay una replicación local del virus en el tejido linfoide de la porción 

central de la faringe, seguido poco después de una viremia detectable de tres 

a cinco días post-infección. 

Durante et periodo de viremia y poco después de él, se ha encontrado al 
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virus por examen de anticuerpos fluorescentes, o por aislamiento viral de las 

células de las criptas del intestino delgado y tejido linfático (Timo, bazo, 

nódulos linfáticos y médula ósea). El virus también se puede encontrar en el 

miocardio de cachorros jóvenes durante el período de crecimiento del 

miocardio. 

La infección intestinal parece ser secundaria a la viremia. pero la pregunta 

de si el intestino puede ser un sitio primario de replicación viral no ha sido 

contestada. 

La eliminación del virus en heces los dias tres a cuatro post-infección 

registra máximas concentraciones en el pico de la enfermedad (días 6-8 

post-infección). ésto declina bruscamente después. 

Generalmente se detectan niveles elevados de anticuerpos al momento 

en que los signos clinicos se hacen prominentes, pero los máximos titules 

ocurren poco más o menos una semana post-infección. 

La posibilidad de que el virus cause inmunodepresión no se ha investiga­

do bien, pero el virus ataca a los tejidos linfoides y hematopoyético, 

especialmente las células mitóticamente activas. 

El parvovirus para mantener su crecimiento requiere células hospedadoras 

en división activa. De aquí que las poblaciones celulares con una alta tasa 

de renovación son afectadas más gravemente y la vulnerabilidad de los 

tejidos puede variar en las diferentes etapas del desarrollo <17•. 

SIGNOS CLINICOS 

Los principales signos clínicos incluyen vómito (el cual es frecuentemente 
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severo y prolongado), anorexia, diarrea y rápida deshidratación especial­

mente en cachorros. Las heces aparecen por lo general de color gris claro 

o amarillo claro y pueden estar con estrías de sangre o francamente 

hemorrágicas. pueden variar desde evacuaciones sueltas hasta diarrea 

acuosa por siete días. 

Otros cambios comunes incluyen una elevada temperatura corporal (40 -

41 grados centígrados). meteorismo. vesiculas en la lengua. sialorrea, 

leucopenia, linfopenia y hemoconcentración •1
•· ""· 

Existe una relación inversamente proporcional entre la severidad de los 

síntomas y la edad. En cachorros de 3 a 9 días de edad se ha observado una 

infección generalizada. habiéndose aislado el parvovirus de corazón. pulmo­

nes. hígado, riñones, tejidos linfoides y mucosa gastrointestinal e inclusiones 

intranucleares en endotelio vascular. corazón. pulmones. Los cachorros 

mueren en un término de dos semanas. 

Como resultado de observaciones y el hecho de realizar un video de la 

enfermedad nos ha revelado que el cuadro se puede presentar en dos 

formas, subclínica y aguda con depresión. anorexia, diarrea. deshidratación 

y vómito, la fiebre puede ser moderada o severa según el momento evolutivo 

del cuadro. La intensidad de estos signos es muy variable y puede ser apatía 

transitoria y heces semisólidas, hasta anorexia, vómito recurrente y muerte. 

El vómito es el signo más dramático de la enfermedad. es por lo común 

blanco grisáceo y acuoso, tendiendo a ser menos frecuente después de uno 

o dos días de manifestada la enfermedad 120• 21 1. 
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LESIONES MACROSCOPICAS 

Las lesiones macroscópicas de la infección por PVC son muy variables y no 

específicas. En la enfermedad entérica, las lesiones pueden tener una distribu­

ción segmenta!, afectando con mayor frecuencia al yeyuno y al íleon. Los 

segmentos afectados pueden estar un tanto flácidos, con hemorragia sub serosa 

o congestión. La superficie mucosa está frecuentemente congestionada, despro­

vista de exudado. Los nódulos linfáticos mesentéricos están a menudo alargados 

y edematosos. 

Es frecuente observar hemorragias petequiales multifocales dentro de la 

corteza del nódulo al seccionarlo (durante la fase aguda de la enfermedad). La 

necrosis cortical del timo y su atrofia se observan en perros jóvenes. 

En caso de muerte súbita debido a miocarditis, los cambios patológicos 

incluyen alargamiento cardiaco, con la aurícula y el ventrículo izquierdos 

prominentemente dilatados <20- 21 •. 

Los ulmones no siempre se encuentran colapsados al cortarse y un fluido 

blanco espumoso puede estar presente en la tráquea y bronquios. Puede haber 

ascitis y derrame pleural. El tejido cardíaco ventricular contiene con frecuencia 

rayas blancas visibles, asociadas con la presencia de infiltrado celular. 

Algunos cachorros pueden morir por descompensación crónica del corazón 

izquierdo. meses después de que algunos de sus compañeros de camada 

hubieran muerto de miocarditis repentina por PVC. 

Estas muertes tardías se caracterizan por signos de hipertensión pulmonar 

crónica y dilatación del miocardio con cicatrices visibles. 
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LESIONES MICROSCOPICAS 

Las lesiones microscópicas asociadas con el PVC están inicialmente 

confinadas a las áreas donde proliferan las poblaciones celulares. y los 

signos clínicos se asocian a estas lesiones. 

En la forma entérica. las lesiones tempranas consisten en la necrosis del 

epitelio de las criptas. El lumen de las criptas está frecuentemente dilatado. 

formado por epitelio atenuado y lleno de debridaciones necróticas. Puede 

haber cuerpos de inclusión eosinofilicos en las células intactas del epitelio 

de las criptas. Conforme la enfermedad progresa ocurre un colapso completo 

de las vellosidades de la lámina propia. como resultado de la pérdida del 

epitelio de las criptas y la incapacidad de remplazar rápidamente las células 

epiteliales de las vellosidades. Esta lesión puede ser localizada. extensiva 

o difusa. 

La pérdida del epitelio digestivo y de la superficie de absorción resulta en 

diarrea debido a los efectos combinados de absorción y aumento de la 

secreción. Casi siempre hay evidencias de regeneración. aun en los casos 

fatales. 

Las criptas intestinales remanentes están alargadas y formadas por 

epitelio hiperplásico y con un alto índice de mitosis. Las vellosidades 

acortadas están cubiertas por células epiteliales inmaduras atenuadas y ahí 
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siempre hay unión de vellosidades adyacentes. Se observa la necrosis y 

repleción de los pequeños linfocitos en las placas de peyer. los centros 

germinativos de los nódulos linfáticos mesentéricos y en los nódulos esplénicos 

al principio del curso de la enfermedad. 

Existe necrosis de la corteza del timo en perros jóvenes. asociada con 

pérdida del estroma del timo. al final de la enfermedad existen evidencias de 

hiperplasia regenerativa del timo. Al principio de la enfermedad hay una 

necrosis de los blastocitos de la médula ósea. que es inundada por 

neutrófilos inmaduros. 

En la forma cardiaca de la infección por PVC. la principal lesión micros­

cópica consiste en una miocarditis intersticial no supurativa. Hay edema y 

pérdida de las miofibrillas asociada con una infiltración de linfocitos localiza­

da. Hay evidencias de necrosis de las fibrillas del miocardio. 

Ocasionalmente se notan cuerpos de inclusión intranucleares. que con­

tienen al antígeno del PVC. demostrable por tinción de anticuerpos 

fluorescentes 120• 211. 
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DIAGNOSTICO CLINICO 

El diagnóstico clínico se determina en base a la historia clínica y a los 

signos clínicos de la enfermedad 1= 23•. 

Se debe de tener cuidado en el enfoque para elaborar el diagnóstico, ya 

que puede confundirse con otras enfermedades que producen signos 

semejantes. por lo tanto aunque se tenga evidencia clínica. se debe de 

respaldar por un diagnóstico de laboratorio e identificación del virus para 

obtener un diagnóstico confirmativo. 

La historia clínica es toda clase de datos propicios de la enfermedad que 

debemos de tener en cuenta para poder diagnosticar el padecimiento. la 

correcta anamnesis y observación clínica del paciente deben considerar en 

conjunto los siguientes datos: 

1.- Edad de los can ideos, los animales afectados pueden ser de cualquier 

edad, siendo más afectados cachorros de seis meses y perros viejos 
C2!5, 2tS. 27). 

2.- Curso, si es sobreagudo o agudo. 

3.- Morbilidad 90-1 00% y Mortalidad 80-90% 

4.- Difusión. si es rápida por medio de vectores como moscas. cucarachas 

e insectos hematófagos. a través de objetos inanimados, como material 

inorgánico llámese comederos, bebederos, jaulas, botes. ropa. etc., o 
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bien cualquier individuo como médicos veterinarios y personal de 

limpieza. 

5.- Signos de la enfermedad. 

6.- Aplicación correcta de la anamnesis: 

A: Revisar calendario de vacunación. edad de vacunación tipo de 

vacuna inoculada y vía de administración. 

B: Tipo de alimentación, cambios de dieta. etc. 

C: Lugar donde habita {dentro de casa. jardín. azotea). 

O: Si sale ono a la calle o si ha ido a alguna exposición, cuándo y dónde. 

E: Si lo han medicado, que tipo de medicamento, vía de administración. 

y si ha mejorado o no. 

F: Desde cuando comenzó y que cambios ha observado. 

G: Revisar constantes fisiológicas (F.R., F.C .. pulso y Temp.) '""· 27
• =•. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Existe una gran cantidad de agentes. tanto infecciosos como no infeccio­

sos, que son capaces de afectar el tracto digestivo de los perros. 

Dadas las características clínicas y patológicas del problema observado, 

sólo los agentes virales producirán cuadros similares. 

INFECCION POR CORONAVIRUS 

Los síntomas típicos son: letargia, disminución del apetito y diarrea 
precedida por vómito o concomitante con él. hay mucosa y cantidades 
variables de sangre, o ambas en las heces, las cuales poseen un olor fétido 
muy característico y son de color naranja. 
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La enfermedad no es fatal y las lesiones, tanto macroscópicas como 
microscópicas, son discretas y los animales se recuperan espontáneamente 
después de siete a diez días, pero los que reciben tratamiento sintomático 
a tiempo y se mantienen quietos y confortables se recuperan más rápidamen­
te t 1 :z. 2:1,_ 

INFECCION POR ROTAVIRUS 

Los rotavirus son agentes comunes de gastroenteritis agudas en animales 
jóvenes de diferentes especies. incluyendo al hombre. y se han observado 
en heces de cachorritos con diarrea, pero su papel etiológico no ha sido 
establecido. 

ENFERMEDAD DE CARRE 

Es común la diarrea. pero ésta es moderada y se acompaña de signos 
respiratorios y nerviosos. Los conteos leucocitarias son bajos y se observa 
leucopenia. la temperatura se eleva casi 41 grados centígrados pero es 
bifásica, regresa a la normalidad para volver a elevarse nuevamente. 

HEPATITIS VIRAL CANINA 

En ocasiones produce cuadros clínicos similares a los observados en 
casos recientes de P.V.C. pero con mayor frecuencia produce también otros 
cuadros clínicos diferentes. En la necropsia, además de gastroenteritis. hay 
marcada hepatitis y edema de la vesícula biliar, entre otros cambios. 

ENTERITIS POR PROTOZOOARIOS 

Coccidiosis 

Giardia spp. 

ENTERITIS POR NEMATODOS 

Toxocara canis. 

Toxocara leonina. 

Trichocephalus spp. 

Ascaris lumbricoídes. 
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ENTERITIS POR CESTODOS 

Dipilidium spp. 

ENTERITIS MICOTICAS 

Cándida albicans. 

ENTERITIS POR ENVENENAMIENTO 

Plomo. 

Arsénico. 

Talio. 

Fenal. 

ENTERITIS POR OTRAS CAUSAS 

Pancreatitis aguda. 

Torsión intestinal. 

Invaginación. 

Cuerpo extraño'""· 30
• 31 • 32. 33>. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

La infección por P.V.C. es yna enfennedad aguda y grandes cantidades de 

virus están presentes en las heces y tejidos sólo por un breve período. 

El tiempo óptimo para detectar el virus depende del método utilizado. casi 

siempre poco después del pico de la enfennedad. 

La frecuencia de dete=ión viral disminuye después del día 7 post-infección. 

Las características de los parvovirus son tales que ellos pueden ser recono­

cidos rápidamente por tinción negativa en microscopia electrónica, pero este 

método no distingue entre el P.V.C. y el virus de Ja P.F.V. 

El diagnóstico específico se enfoca a Ja detección del virus en heces y tejidos 

y a Ja detección de anticuerpos. Los estudios histopatológicos y de tinción con 

anticuerpos fluorescentes de tejidos de animales que murieron, también son de 

utilidad diagnóstica 1341_ 

Los métodos para detectar al virus incluyen : 

1.- MICROSCOPIA ELECTRONICA. 

Este método de diagnóstico es sumamente eficaz, ya que es posible encontrar 

diversas partículas virales (20 a 26 nm), se encuentran en muestras fecales de 

perros infectados 1351 _ 

2.- AISLAMIENTO VIRAL. 

El virus ha sido aislado y preparado en una variedad de cultivos celulares, pero 

esto resulta demasiado problemático. Células derivadas de tejidos de canídeo, 
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felino y mustélido han sido encontradas adecuadas para el crecimiento del 

virus'351. 

3.- REPLICACION VIRAL IN-VITRO. 

Cultivos primarios de células de riñón canino. crecidos en botellas de dilución 

de leche con tapón de baquelita. se infectan 5 días posteriores a la siembra con 

el sobrenadante proveniente de contenido intestinal 1'"'1• 

4.- CULTIVOS CELULARES. 

Con el sobrenadante obtenido de la muestra se procede a infectar cultivos 

secundarios de riñón canino. con el fin de observar después los corpúsculos 

intranucleares basófilos causados por parvovirus 1371• 

5.- PRUEBA DE INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION (l.H.A). 

El titulo de anticuerpos se obtine multiplicando la dilución más alta de suero 

que consiguió inhibir la hemaglutínación por el número de unidades 

hemaglutinantes del virus causal 1391_ 

6.- PRUEBA DE HEMOAGLUTINACION. 

Se relizan utilizando muestras de heces diarréicas. o suero de animales 

sospechosos y cualquiera de los siguientes eritrocitos: 

porcino, mono rhesus, mono verde africano. para estimar la actividad 

hemaglutinante del virus en heces o en suero. Los títulos de hemoaglutínación 

de las evacuaciones pueden exceder de 327 a 680/g de heces ' 381 . 

7.- PRUEBA DE SERONEUTRALIZACION. 

Nos determina el nivel de anticuerpos de P.V.C. 

8.- PRUEBA DE INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA. 

Sirve para identificar y medir los anticuerpos en el suero. o Jos antígenos en 

los tejidos o los cultivos de células '"ºl. 
9.- HISTOPATOLOGIA. 

Aquí se observan lesiones como necrosis. degeneración e hipoplasía del 

epitelio intestinal, dilatación de las criptas. etc. '"º·"'1. 
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TRATAMIENTO 

Hay que tener en mente que se trata de un virus epiteliotrópico que causa 

la muerte de las células de las criptas intestinales. dando como resultado el 

colapso de las mucosas con pérdidas masivas de electrolitos y agua en las 

heces. con la consecuente deshidratación. acidosis y"shock": por lo tanto es 

imperativo remplazar los fluidos y los electrolitos. además de que los perros 

desarrollan leucopenia severa. también puede encontrarse hipoglicemia_ 

Hasta la fecha no existen drogas antivirales efectivas para el tratamiento 

de enfermedades virales. por lo que se debe proporcionar al paciente un 

tratamiento sintomático de soporte en base a: 

1.- Combatir la deshidratación, remplazando los fluidos y electrolitos 

perdidos que son esenciales para mantener el equilibrio hidrico. El remplazo 

de líquidos y electrolitos perdidos durante el vómito y la diarrea, depende del 

grado de deshidratación que presenta el paciente, por lo general se reco­

mienda para restablecer la perfusión de los tejidos. la administración 

endovenosa de lactato de Ringer o solución Hartman. de 30 a 50 ml/kg. cada 

24 hrs., esta hidroterapia debe de continuarse por lo menos tres días. Esta 

solución puede administrarse por vía subcutánea para su absorción más 

lenta y sirva como auxiliar a la terapia endovenosa •2 · 2 5 • 
42
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2.-Control de emesis y diarrea. 

Importante para evitar que se sigan perdiendo líquidos y así detener la 

deshidratación en gran proporción. 

Terapia para el vómito, a elegir: 

a) Sulfato de atropina - 0.044 mg/kg l.M pudiendo repetir a las 8 hrs. si 

es necesario (actualmente ya no se utiliza). 

b) Dietilperazina o tietilperazina de 5-6 mg dosis total dos veces al día. 

c) Metoclopramida de 5 a 1 O mg cada 12 hrs. hasta el control total del 

vómito. Se puede combinar con proplopromacinas para mayor efecto 

Terapia antidiarréica: 

a) Sulfato de atropina. dosis -- 0.044 mg/kg. 

b) Cimetidina o Ranitidina -- protectores de mucosa ayudan también 

a disminuir la secreción de HCL en estómago. Dosis de 5 a 10 mg/kg 

cada 12 hrs 1.V. 

c) Clorhidrato de Bencetamida, dosis de 0.06 mg/kg cada 24 hrs. vía 1.V. 

d) Caolín y Pectina, 10 g 4 veces al día vía oral. 

e) Hidróxido de Aluminio 5 a 6 mi 4 veces al día vía oral. La terapia oral 

se aplica después del cuadro agudo y como recuperación " 6 · 'º 3 ». 

3.- Control de infecciones bacterianas. Para evitar la proliferación 

bacteriana, la administración de antibióticos de amplio espectro es necesa-
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ria, podemos utilizar cualquiera de los siguientes antibióticos: 

a) Ampicilinas 

b) Tetraciclinas 

c) Gentamicinas 

e) Estreptomicinas 

10 - 12 mg/kg; via l.M. o 1.V., cada 6-8 hrs 

6 - 10 mg/kg; vía l.M ó l.V .. cada 12 hrs. 

4 - 8 mg/kg; via l.M., cada 12 hrs. 

10 mg/kg; vía l.M. ó S.C., cada 12 hrs. 

Esta terapia debe ser continua durante el curso de la enfermedad y 

prolongarla durante 8 días después de que se han recuperado"· •e.'º'· 

4.- Adminstración de reconstituyentes solo después de la recuperación 

del animal y a criterio del médico. 

Se deben de administrar vitaminas del complejo B y vitamina K durante el 

curso de la enfermedad e inclusive vitamina A, cuya función influye notable­

mente en la protección de epitelios; deben administrarse estimulantes y 

reguladores del metabolismo. como tónicos arsenicales en dosis de 1 mi 1.V. 

o l.M .. cada 3 días. 

Estimulantes de la parainmunidad como la caseína en dosis de 5 a 8 mi 

vía S.C. o l.M., cada 2 días. 

5.- Administración de suero hiperinmune. Dosis de 4 cc/kg vía S.C. de 

antisuero preparado con virus de panleucopenia felina, aplicar ésto en 

cachorros a los 4 días del curso de la enfermedad. una sola administra­

ción''"'· 
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6.- También es importante aportar reconstituyentes de la flora intestinal 

durante la convalecencia. cuando el paciente sea medicado con antidiarréicos 

combinados con antibióticos. 

El tratamiento consiste en dar lactobacilos liquidas. via oral en dosis de 

hasta 15 mi. diarios. 
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PREVENCION Y CONTROL 

La prevención de la gastroenteritis hemorrágica viral canina se recomien­

da en zonas donde existen antecedentes de Ja enfermedad y en perros con 

riesgo de adquirirla. 

Para llevar a cabo una buena inmunización hay que tomar en cuenta Jos 

siguientes factores: 

A.- Seguridad (que no se disemine Ja enfermedad) 

B.- Eficacia (que soporte un desafio) 

C.- Duración (de la inmunidad conferida) 

Los programas de vacunación múltiple son caros y Jos propietarios se 

enfrentan al problema de tener que confinar al animal hasta una edad 

avanzada con las consiguientes dificultades de habituamento al hogar y a Ja 

sociedad. 

Las vacunas homólogas, primero ·muertas" y más recientemente "vivas" 

han sido desarrolladas con el fin de conseguir un producto con mejor 

potencia. 

Sin embargo, hasta ahora, ninguna vacuna se ha mostrado eficaz en 

presencia de inmunidad maternal, de modo que normalmente no se puede 

considerar completo un programa de vacunación primario en cachorros 

47 
~.......,,_...__ ____ ., ___ ~-- ... -



antes de las 16 semanas de edad. Sin embargo, la literatura reciente muestra 

que existen biológicos monovalentes o polivalentes que contienen cepas 

recientes de P.V.C .. como es la cepa 154, que son lo suficientemente 

inmunogénicas e inocuas en cachorros de cuatro semanas de edad. e 

inducen una respuesta inmune mayor a la que se considera como mínima 

protectiva. ,,5. "· 53, 5•. ss. 5ts>. 

El diagrama mostrado en la bibliografia citada ilustra el descenso de la 

inmunidad materna en un cachorro con niveles iniciales altos. Generalmente 

se admite que cuando el titulo de anticuerpos IH está por debajo de 80, no 

habrá protección adecuada frente al desafio virulento en presencia de 

niveles de inmunidad maternal detectables por la prueba IH 1•5 1_ 

Ello deja un período de varias semanas en que el cachorro joven es 

susceptible a la infección; pero resulta refractario a la vacunación. Esto se 

ha denominado "vacío inmunitario". 

Uno de los problemas que se han identificado es cuando el animal se 

presenta como refractario a la vacunación con dosis repetida de vacuna 

mucho después de que la inmunidad materna haya descendido lo suficiente 

como para permitir la inmunidad activa. En este fenómeno se hallan involu­

crados comúnmente, pero no deforma exclusiva. razas tales como Rottweillers. 

Dobermans 1•7 1_ 

Se han lanzado varias teorías para explicar esta falta de respuesta a la 

vacunación y puede que estén involucradas una de ellas o estén en 

combinación: 
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1.- Interferencia parcial. 

Dada por niveles de inmunidad pasiva bajos que dan lugar a una 

respuesta activa débil y apenas detectable. 

2.- Replicación limitada de FPV. 

No está comprobado. pero puede no replicarse en algunos perros 

debido a alguna diferencia en los receptores celulares. Por lo cual la 

vacuna estaría como "inactivada" dando malos resultados. 

3.- Falta de reconocimiento inmunológico. 

Simplemente el sistema inmune podría fallar en el reconocimiento del FVP 

como "no propio" 1481 . 

A continuación se describen los diferentes tipos de vacunas que protegen 

de la infección por PVC: 

1.- Vacuna de panleucopenia felina inactivada. 

Fue la primera autorizada para usarse en perros, segura en 

perros de todas las edades y en perras gestantes, su respuesta es 

fácilmente inhibida por anticuerpos preexistentes, se requieren por 

lo menos dos vacunaciones para una óptima inmunización. 

El espacio óptimo entre las dos vacunaciones no se ha determi­

nado, pero un intervalo de 3 a 4 semanas parece ser satisfactorio. 

Su desventaja es su incapacidad para conferir inmunidad de por 

vida. 

2.- Vacuna de panleucopenia felina viva modificada. 

Los perros vacunados no transmiten el virus por contacto a perro o 
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gato mantenidos en la misma habitación. 

No hay reporte de enfermedad producida por el virus de PFV a 

cachorros neonatos. se recomienda no vacunar perras gestantes. 

La ventaja de esta vacuna es la gran cantidad de anticuerpos 

tempranos que surgen en respuesta a la inmunización; la desventaja es 

la incapacidad para inmunizar a todos los perros. 

3.- Vacuna de parvovirus canino inactivada. 

Las vacunas de parvovirus canino inactivadas proporcionan seguri­

dad y son eficaces para prevenir la infección. pero sólo por períodos 

limitados. 

Los perros vacunados con este tipo de vacuna están protegidos 12 

semanas de la enfermedad. A esta primera dosis le sigue una segunda 

después de 3-4 semanas. 

4.- Vacuna de parvovirus canino atenuado. 

Este tipo de vacuna confiere una respuesta inmunitaria mayor y más 

duradera. Esta se recomienda aplicar una dosis a las 8-9 semanas de 

edad y repetir la dosis a los 15 días 1•9 . 5 º· 5 '- 5 2 .53. "'· 5 5 . 5 8 1. 

SALUD PUBLICA 

Esta enfermedad no se transmite a la especie humana. Los parvovirus en 

general. son específicos de cada una de las especies animales a las que 

atacan. o las infecciones se restringen a familias de animales. Hasta la fecha 

no hay evidencias de que los parvovirus caninos o felinos sean infectantes 

a la especie humana '"'>. 
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OBJETIVOS 

Recopilar información escrita y gráfica·sobre investigaciones recientes a 

fa parvovirosis canina. 

Elaboración de un video sobre parvovirosis canina para apoyo de fas 

asignaturas relacionadas con el tema. 
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METODOLOGIA 
1 .- Colección de información bibliográfica: 

Para obtener la información existente sobre parvovirosis canina se 

procedió a sacarla de la base de datos CAB-ABSTRAC; MEDLINE 

Biotechnology. así como de libros y revistas. 

2.- Colección de material gráfico: 

Informes de laboratorios de diagnósticos tanto gubernamentales 

corno de particulares. además de boletines. folletos y memorias de 

cursos o congresos; los cuales se organizaron de acuerdo al temario de 

estudio de la materia de Enfermedades Infecciosas de los Monogástricos 

impartida en la FES-CUAUTITLAN. 

3.- Colección de material visual: 

Ordenada la información se procedió a la edición, titulación y 

secuencia del material fotográfico y de video; obteniendo así el video 

casette que servirá de consulta y apoyo a las áreas relacionadas con 

el tema. 

4.- Inducción de casos clínicos: 

Se contaminó con heces diarréicas de un caso de gastroenteritis 

hemorrágicas. con muerte súbita a los dos días de manifestados los 

signos clínicos a un cachorro de pastor alemán sin vacunación previa. 

ni desparasitación, además de presentar marcada desnutrición. 

Después de lo anterior. el cachorro presentó signos de anorexia y 

postración. 
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5.- Filmación de los casos clínicos: 

Se procedió a dar seguimiento al curso de la enfermedad filmando 

con una camará de video Bmm, 12x. marca Canon modelo 620. Estando 

el animal en una jaula hasta el final de los signos. posteriormente se 

realizó la necropsia del mismo tomándose fotos que se incluyen en el 

video. 

6.- Programas computacionales: 

En la elaboración del material escrito. el cual incluye la descripción 

de la enfermedad en forma amplia y además la elaboración del guión 

que acompaña al video. se utilizaron paquetes computacionales que 

incluyen Microsoft Works para Windows. procesador de textos Chi­

Writer. Harvard Grafics para dar ambientación y como efecto introductorio 

al video. en donde. para conectar las imágenes dadas por el paquete 

se utilizó un transductor de imágenes que las pasó de la computadora 

a un televisor a color y posteriormente eran gravadas en una video 

cassetera VHS. 

7.- Edición del material: 

Después de la colección y selección del material. se le llevó a la 

Unidad de Apoyo Audiovisual. en donde, por medio de varias video­

casseteras, una cámara Panasonic de casette VHS y un titulador. se 

procedió a darle secuencia al material; se logró una producción total de 

23 minutos. que dura el video; todo ésto se realizó en un termino de seis 

meses. Posteriormente. y después de muchas pruebas. se establecie­

ron los tiempos de entrada y salida de voz. así como el sonido y audio 

para dar fondo y ambientación al mismo; todo ésto acompañado de un 

guión que se anexa a la tesis. 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos en la elaboración de un video sobre esta 

enfermedad, ponen de manifiesto la importancia. la necesidad, la sed, por así 

decirlo. que tiene la Universidad Nacional Autónoma de México de integrarse 

a nuevos avances en el proceso de aprendizaje y actualización de temas de 

importancia en el quehacer universitario. 

El resultado más importante, desde mi punto de vista. es el aprendizaje de 

los paquetes computacionales que ofrecen un nuevo estilo del manejo de la 

información que se nos brinda. aunado a ésto. el uso de la filmación y 

fotografía. pueden dar a los veterinarios una fuente de obtención de 

ingresos. actualizando a los demás y actualizándose ellos mismos, y sin salir 

del área a la que nos dedicamos. 
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DISCUSION 

La importancia en la creación de videos como apoyo en la enseñanza de 

la medicina veterinaria, ponen de manifiesto sistemas de apoyo y material 

didáctico para el aprendizaje, en el cual el alumno observa detalles en el 

estudio de las enfermedades infecciosas como es el caso del parvovirus 

canino, detalles que no tienen que imaginarse sólo por el hecho de leer una 

serie de información, que muchas de las veces no sirve en la práctica clinica 

y que son de más relevancia para dar un diagnóstico clínico, que acerque 

más al médico a la solución del problema que se le presente en él o los casos 

de entidades infecciosas que afecten al tracto digestivo. 

Por lo tanto, la creación de un video sobre la enfermedad discutida en esta 

tesis tiene como finalidad: 

Facilidad en el aprendizaje y autoenseñanza. 

Motivación del alumno. 

Revisión y/o repaso de temas. 

Ameneidad en el proceso de enseñanza. 

Así pues, tenemos que el reconocimiento de enfermedades que afecten 

la salud de nuestras mascotas, además de su pronto tratamiento y/o 

prevención, nos redituará, ante la sociedad, mayor prestigio de nuestra 

profesión como médicos veterinarios. 
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CONCLUSION 

Por su forma de presentación y su curso clínico, presenta todo un dilema 

para los propietarios de los perros. ya que ocurren muertes repentinas. sobre 

todo en cachorros; o bien, cuadros agudos de diarrea sanguinolenta, vómito, 

deshidratación, pérdida rápida de peso y muerte de 24 a 72 hrs. de iniciados 

los signos. 

Por lo tanto, este problema requiere de un pronto diagnóstico clínico, en 

todos aquellos casos posibles que se presenten estos signos. mediante un 

adecuado diagnóstico diferencial y que se pueda confirmar por pruebas de 

laboratorio, para lo cual fue creado el video que acompaña este trabajo. 
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-
ANEXO fSTf! TESIS 

S.ü.!R DE LA 
na nEBE 
BlBUlJTEt:; 

GUION 

INTRODUCCION 

Desde fa aparición del Pal'\l'C11.MVS ca,..no. a finales de Jos setenta, la 9ntedis vira/se ha reconocido 
como lrla de las causas ni.as imJXlf1antes de vómito y diarrea en perros. sobre todo en los menores 
de...., año. Las primeras publtcaciones de esta enfermedad infecciosa pusieron de rria.nif'iestc> un virus 
del géneroParvovirua asociado a dos sindrornesdrferentes. primerolllaententis grave y aguda, luego 
muerte súbita debtda a falla cardiaca. 

La paf'VO'l.rirosis canina ha sido mobvo de mUl1Jples investigaciones pues presenta l6\CI infección 
comírl que provoca graves daños al animal y en muchas ocasK>nes la muerte debtdo a tas 
coniplk:actones generadas por la infeccK>n del virus provocando repercusiones económicas importan­
tes debido a los altos costos det tratamiento. 

DISTRBUCION MUNDIAL 
En agosto de 1978 se informó de una serie de brotes de enfermedad diarreica. los cuales alcanzaroo 

el 100'M, de mortalidad en los paises de Japón y Holanda en donde se describió por primerai vez la 
enfermedad. La primera evidencia de su presencia se er\COf'ltfÓ en Bélgica. Francia, Holanda, y 
posteriormente Australia y Nueva Zelanda. 

DISTRIBUCION NACIONAL 
En México. la enfermedad fue reportada en junio de 1960, afectando a cac::hOfTOS de menos de 6 

meses de edad. Coincidiendo con reportes en otros paises del mt.nOO, Australla. Egipto, Israel, Costa 
Rica. China, principalmente. 

ETIOLOGIA 
El agente de la entl/H'6$ 'Viral canina es un parvovirua, grupc> que contiene a los más pequeños \J'irus 

reconc:x:idos, pues et tamaño que s:wesenta es de apenas de 18 a 25 nm de ctámetro. Son virus DNA 
y se desarTollan en el núdeo de céft,jas en di\J'isión. Los mienibros de este grupo son muy resistentes 
al calor, a los solventes lipic:X>s y a Sos desinfectantes. 

El virus de parvovirus canino guarda estrecha relación ~ena y antigénica cai el virus de la 
panleucopenia felina, encontrándose que las lesiones en los intestinos de los perTOS recordaban las 
lesiones observadas en gatos afectados por panleucoperia feUna. 

Pcr otro la<*> el cómo se originó el \J'irus y cómo se extendió, son todavia motivos de especulación, 
se postuAó t.na mutación del virus de PFV. bien dentro de un hospedador o en un prodl.JciD biológico. 
P•o en esencia después de trabajos de investigación el PVC diftere del felino en pequeños segmentos 
deDNA. 

EPIZOOTIOLOOIA 
El,..,,,..,,,,_~ es sumamente contagioso y casi Imposible de erradicar. at.n con estrictas 

medidas de control. En el medio ambiente el virus es infectivo por 12 meses, en áreas expueS1as al 
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CaiOf" y luz sOICll" no sobrevive mas de 5 n1eses. en suelos con Ph ilodos de 6 O reduce su infecbvidad 
En condiciones de labor"atono y a ten,pCtatura de 20 grados centigrados conserva su patogenieidad 

La forma de eliminación de4 vtrus es a traves de las heces. los perros infectados no etiminan el Virus 
por mucho bempo durante la convalecencta. pero s1 se re1nfectan se conV1erten en eliminadores 
intermitentl!'S. 

En cuanto a d1stnbuc16n por razas los Rottwveder. los Cocker Spanel y Dobern1an p1nsher benen 
mayor predispos1c16n a adquirir la enfem1edad 

Existen factores nutncionales. ambientales y de enfermedades re<:U'rentes que mochftean la 
1ncidenoa y sevendad de la enfermedad, lo ú-i1co que parece constante es la dlstnbución por edades 
donde los mas afectados son cachorro'!. de 6 a 8 semanas de edad El haonam1ento es determinante 
pues aumenta la posibl:hdad de contagio 

PATOGENIA 
Alilque la infección paf" PaTV0V1rus se ve con mas frecuencia como ententJs clínica. la enfermedad 

es sisti-mica. Los hallazgos preliminares basados en 1nvesbgac1ones que se realizan en la actualidad 
sugieren l.n periodo de incubación de 5 a 10 di as des pues de \X\CI exposick>n oral, donde la probable 
puerta de entrada sea el anillo linfaide orofanngeo. 

Luego pasa a te11do linfoide como 1lmo. nódulos t1nfiitJcos, produci~dose una inmun::>depresión y 
asi infecciones secundanas JX>f" gern1enes bactenanos 

Se duda de unatrasn11~6n via placentaria af~ndo Organos linfoides y postenormenteuna viremia 
Después de la viren11a, o sea. la asooaci6n-celular. asoc:iaoón plasmática que aün no se determina, 
hablemos que pasa el "'rus al neonato. directo a las células muscUar-es cardiacas en dMsión. ahí se 
produce una mtoeardrtls blanca no supurativa. ocasionando lesiones graves. corno fallo cardíaco 
agudo de 13 a 16 senlanas de edad y la consecuente muerte del animal. 

Lesk>nes menos graves como fallo cardiaco subagudo varios meses después. 
En cadlot'"ros a parbr de4 destete. el virus pasa a ta cnpta intcstJnal donde hay nea"osis de estas 

ocaslonanck> asi ententJs hemorrilgic¡i_ shock y muerte- de4 anamal d~ 124 a 148 horas después de la 
infección. 

SINTOMATOLOGIA 
Los perros de todas las razas !i.On susceptlbies. pero los signos pueden vanar enormemente. 
Los signos clincos 1nduyen· 

- Anorexia. vómito. 
- D~ea. p::>I" lo general de color- gns daro o amarillo daro y pueden estar con estrías de sangre o 

ser fran:::amente hemor-rclgicas, en ocasiones hay presencia de parásrtos corno Toxoeara canis y 
Dipilidium caninl6l. 

- Fietwe de 40 grados centigrados. 

LESIONES MACROSCOPICAS 
Las lesiones niacroscópicas de la infecciOn por Parvovirus canino son muy variables y muy 

especificas. Las le!Jcwies entéricas tienen una distribución seg mental afectando con frecuencia yeyln() 
e ilean. k>s cuales pueden estar flácidos con hemorragia subserosa o conges1l6n. 

- La superficie mucosa esta ccwigestionada sin exudado. 
-Los nódulos linfáticos mesentéricos están alar-gados y edematosos con hemorragias petequiales 
m~ dentro de la corteza del nódulo linta.tico. 

- En caso de muerte súbita cardiaca tos cambios incluyen, alargamiento cardiaco. con la aurícula 
y el ventriculo Izquierdos Pf"Ominentemente dilatados, con rayas blancas visibles. 
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- Pulmones no siempre cdaps.ados al cortarse y un nLMdo espumoso en tr3quea y bronquios. Corno 
muestran las nechas, y en ocasiones puede haber ascitis. 

LESIONES MICROSCOPICAS 
Las lesiones microscópicas asooadas con el PVC estan inicialmente confinadas a las áreas donde 

proliferan las poblaciones ceh.Jlares. 
- En la forma ente.nea eJOste necrosis de' epitelio de las criptas, el lumen de las criptas está dilatado 

con debridaciones necr-óticas 
- En el corazón se sucede \.ria miocarcitls blanca o inten.ticial no supurativa. 

DIAGNOSTICO CLINICO 
El clagnóstico dínk:o se determina en base a la histeria clínica y a los signos de la enfermedad 

mencionados anteriorTnente. 
Sedebetenercuidadoen el enfoque para elatx:>rarsu diagnóstico ya que puedeconfll'ldirseconctras 

enfermedades que producen signos semejantes. por lo tanto la evidencia dink:a se debe de respaldar 
por un ciagnóstico de labor"atono. para así obtener un ciagnóstico confirmativo. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 
La infecctón por Parvovirus canino es lila enfermedad aguda, y grandes cantidades de virus están 

presentes en las heces y tl!jidos por breves periodos de tiempo El ciagnOstico especif"JCo se enfoca 
a la detección del virus en heces y tejidos además de la detección de an'beuerpos. 

Los métodos para detectar al ~rus incluyen· 
- Microscopia electrónca 
- .AJslamiento y replicación viral. 
- Cultivos cetUares. · 
- Prueba de inhibiciOn de la hemoag1U'b:naci6n. 
Esta es una de las pruebas confirmativas mas importantes en la detección de Parvovlrus Canino. 
- Prueba de inmWlOf1uorescencia indirecta. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Eldste U"la gran cantidad de agentes tanto infecciosos, como no infecciosos que son capaces de 

afectar al tracto digestivo de '°s perros. 
Dadas las carac:teristicas dintcas y patológicas del problema obsef'Vado. sólo los agentes virales 

proclucirán cuadros similares. 
Así tenemos las siguientes: 
- Infección por Coronav;rus 
- Infección por Paramixovirus o moql..illo canana. 
- Infección por Hepatitis vtral canina. 
- Infección por Rotalvirus. 
Otras gastroenteritis hemorritgicas por: 
- Protozooarios (Coccicias. Eimerias. ). 
- Nemátodos (Toxocara canis. Ancylostoma sp. Ascaris sp.). 
- Cestock>s (Dipilidium caninum) 
- Enteritis micóticas por (Citndida albtcans). 
- Enteritis por envenenamiento (corno Estnc:nina. plomo. tallo). 
Otras gastroenteritis como la· 
- Torsión intestinal. intusucepc1ones. cuerpo extraño como los coprolitos 
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TRATAMIENTO 
Tt!!niendo en cuenta que es lM1 virus destructor de ce.lulas intestinales, hay pCrdida de electrolrtos, 

sangre y agua princip¡Wmente; con la cons~ente deshidrataoón. acidosis y s.hock por lo tanto se 
procede de la siguiente manera: 

A) Corno tratamiento de apoyo: 
Remplazode"uidosporadn,1nstraoónendovenosadeunasoluctónhartrnanotactatoderingerpara 

evitar la deshidrataciOn y perdida de electrolrtos importantes como el Na. CI, K.. Este remplazo se hará 
dependiendo del grado de deshidratac.on del animal 

B) Como tratamiento ~ntomabco:. 
Para control del vómito en los animales se utilizan las fenobazinas como la betJlperaZJna o la 

dietilperaZJna que no depnmen al SNC y son Lmles para el control del vómito persistente; ademas de 
la utlliza:tón de la metoclopramida en combinación con la propopromazina 

Otro pt"oducto usado es la ranrtid1na o la cimetJcina corno p-otectCW'es de mucosa e rnhibidores de 
la p-oducción de HCL estomacal. El clorhidrato de ~ncebrnida como1nhibdof de la motilidad intestinal 

C) Como tratamiento antJbacteriano: 
Apiteactón de antibtóbcos para el control de infecciones secundanas, recomendando una combina­

ción de ampicilinas y gentan1K:1nas. ofreciendo un amplio espectro contra la actrV1dad ~eriana. 
La utJliz:ación de dipirona y brohome-cina. ademas de anaJgesicos y desinftamatonos no esteroidales. 

para ásm1nur los dofOl"es provocados por la 1nf1amaoón de la mucosa mtesbnal 
Como terapia de recuperaoón, despuCs del C"Uadro agudo, se rx>dria recomendar la aplicación de 

tónicos arsenicalt!!S corno estJmulantes del metatx>l1srno, reconstituyentes de la nora intestinal como 
son los lactobacdos. ap11cac16n de productos caseinicos para la estlmulactón de la parainmunidad 
aumentando et nNei de Jos hnfocrtos. 

PREVENCION Y CONTROL 
La inmunidad rnat~ efecbva dura hasta 16 semanas. no obstante s.i los cachorros son vacunados 

mientr"as persistan anticuerpos matemos. presentarán inacbvac1ón de la vacuna 
El protcx:olo ideal de vacunaoón contra parvovm.Js es 1nc1erto. pues pueden ser modificados 

conforme se encuentren nuevos resultados en investigaciones 
Se recomienda empezar la vacunación a las 8 semanas de edad, revacunar dos veces. con intefvalo 

de dos semanas y revacunar anualmente 
A continuación se describen los diferentes tJpos de vacunas que protegen de la infección por 

P~rus canino: 
- Vaclrla de Parvo\l'lrus canino inactrvado. 
- Vaclrla de Paf'V0"1rus y Coronavirus. 
- Vacuna de Parvovirus canino vivo modificado. 

SALUD PUBLICA 
Hasta la fecha no hay ~denc1as de que los Parvovirus caninos o felinos sean infectantes ala especie 

humana. 

EN CONCLUSION 
La existencia de enfermedades infecciosas. como es et caso del Parvovirus canno. que afectan a 

una población tan íntJmamente ligada con el ser humano, indica un desconocimiento total de problema 
SS'lrt.io en la poblaoón responsal:>le de la salud de Jos anim3'es afectados; por Jo tanto et estudio de 
estos padecimientos y la drfusión del problema, así como la inforniación de mt!todos de prevención, 
darán cOfTlo resultado una disminución gradual del mismo, hasta llegar a su posible erradicación. 
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