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, 
Con el objeto de conocer cual produce una mayor y mas rapida 

respuesta inmune, se hizo un analisis comparativo de dos 

vacunas usadas para prevenir la parvovirosis canina. las 

vacunas utilizadas fuerón la de virus vivo modificado de 

panleucopenia felina y la de virus vivo modificado de 

parvovirus canino. 

De una colonia de perros mestizos de propiedad particular de 

la Unidad Morelos primera sección de Coacalco de Berriozabal 

del estado de México, se eligierón 12 cachorros de un prome-

dio de edad de 3 a 6 meses y de 4 a 10 kilogramos de peso. 

De éstos se formarón tres grupos de 4 cachorros cada uno, 

constituyendo el grupo A, By testigo. Los animales fuerón 

bafiados, desparasitados e instalados en jaulas comunales por 

grupo, se les proporciono alimentación comercial y 10 días 

despues fuerón sangrados con el proposito de determinar la 

presencia de anticuerpos en el suero contra el parvovirus 

canino por medio de la prueba de la inhibición de la hema -

glu tinación. 

Comprobando que no hay anticuerpos; los animales del grupo A 

fuerón vacunados con dos dosis y teniendo 14 días de inter -

valo con la vacuna designada con el numero 1 ( virus vivo 

modificado de panleucopenio felina ). 

El grupo B fue vacunado con dos dosis y teniendo 14 días de 

intervalo con la vacuna designada con el numero 2 ( virus 

vivo modificado de parvovirus canino ). 
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Bl grupo testigo permanecio sin vacunar para detectar cual -

quier exposición accidental al virus, lo que pudiera alte -

rar la prueba. 

Los tres grupos fuerón sangrados los días 1 1 7 1 14 1 21 y 28 

de iniciada la prueba para determinar los anticuerpos circu

lantes en el suero. Estas pruebas fuerón realizadas en el 

laboratorio de Virología de posgrado de la Facuttad de Estu

dios Superiores Cuautitlán. U.N.A.M. 

La vacuna de Tirus vivo modificado de parvovirus canino 

produjo una rápidá respuesta inmune, cuyos títulos perma -

necen elevados desde el séptimo día de iniciada la vacuna -
• ción y que continqa incrementándose en comparación con los 

producidos con la vacuna de origen felino. 

El promedio de anticuerpos formados por la vacuna de origen 

felino fue de 1:56, en comparación con los producidos con la 
' 

vacuna de origen canino que alcanzarón un nivel de 1:20 480 

a los 28 días de efectuada la vacunación inicial. La reacci~ 

ón de esta vacuna fue 365 veces más alta que la lograda con 

la vacuna de origen felino. 

Es importante sefialar que en ausencia de la vacuna viva modi 

ficada de origen canino, al hacer uso de.la vacuna de ori -

gen felino se debe de evitar el contacto de los perros con -

el virus, ya que es ta vacuna empieza. a dasarr<>U&r" :ñiYil 'de 

anticuerpos protectores aproximadamente entre 14 y 17 d!as 

de iniciada la vacunación. 
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El hecho podria explicarse por la baja capacidad de multi -

plicacióh de ¡a particula viral en una especie para la cual 

no es altamente especifica, y por lo tanto la concentración 

de antígeno no se consider¡t altamente estimulatoria. 

Finalmente la vacuna de origen canino al producir una res -

puesta mucho más alta¡ al comprobar que no se inhibe en pre_ 

sencia de anticuerpos maternales y que su uso se recomienda 

en perras preñadas, se considera uno de los biologicos 

ideales pára prevenir la enf'ermedad. 



• .. 
L INTRODUCCION 

I.1 ANTECEDENTES CIE.NTIPICOS 
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los parvovirus asociados con enteritis hemorrágica y mio -

carditis en perros han sido aislados en varios laboratorios 

·en el mundo. 

En el afio de 1970 Binn, tazar, Eddy y Kajima aislaron un 

virus d~ perros clínicamente normales y al que llamaron 

"Virus Minúsculo de Canideos" ( 1, 2, 3, 5, 7, 13, 17, 19, 37, 

44, 49, 54 ) • 

En 1976 Siegl en un estudio serológico estimó que el virus 

estaba ampliamente difundido en los B~tndos Unidos sin reco 

nocerle acción patógena ( 49 ). 

En 1976 Eugster y Nairn observaron el virus en heces dia -
~ . 

rréicas en perros que se hablan recuperado 5 y 10 d!as poste -

riores a !Gs primeros signos • 

.En 1978 violentas infecciones fuerón repottaldas' en·.ehestádo ·de 

Texas y de varios estados de los Estados Unidos de Norteamé -

rica. En ese mismo año la enfermedad fue reconocida en Canadá, 

Australia, Bélgica e Irlanda. 

Bn 1979 también fué reconOdida en Alemania y múltiples brotes

se han desarrollado en varias partes del mundo ( 5, 15, 17, 20, 

25, 37, 49, 52 ). 

En ese mismo año Appel, carmichael y Scott hacen estudios de -

inmunización utilizando la vacuna inactivada y la viva modifi -

cada de panleucopenia felina, así como la inactivada de 

parvovirus canino para prevenir la enfermedad. En este estudia

se encuentran resultados satisfactorios con las vacunas de 
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origen felino siendo recomendadas. 

El uso de estas vacunas es debido a la cerrada relación antige~ 

ica encontrada entre el virus de panleucopenia felina y el 

virus de parvovirus canino que produce una inmunidad cruzada (5). 

Los brotes en México se observaron por primera vez en el Distri

to Pederal y en diferentes ciudades de provincia a partir del 

mes de junio de 1980 ( 44, 49 ). 

El\ 1980 Pollock reporta la vacuna de virus inactivado de pan -

leucop~nia felina como la primera quta obtenido la licencia para 

ser usada en perros para prevenir el parvovirus canino en los 

Estados Unidos. Dicha vacuna es eficaz en perros de todas las 

edades y en perras preñadas ( 45 ). 

En ese mismo año Carmichael, Joubert y Pollock encuentran la at~ 

nuación de la vacuna de virus vivo modificado de parvovirus 

canino despues del pasaje numero 80. Siendo esta recomendada para 

su uso en perras en gestación y cachorros, ya que desarrolla ant! 

cuerpos protectores a los cuatro d!as despues de la primera ino -

culación ( 9 ). 

En 1981 Ruth y Emery determican la ef&cacia y la aceptabilidad de 

la vacuna dé virus vivo modificado de parvovirus canino combinada 

con la vacuna de Dis temper-Hepa ti tis.;.!"arainluenza. JlJr. el 1003 de 

los perros vacunados se desarrollaron niveles de anticuerpos 

protectores contra estas enfermedades ( 48 ). 

En 1982 Edwards, Pulker, Acree y Bandy comprueban la efectividad 

y protección inmediata contra el ~arvovirus canino con la vacuna -
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de 'trus vivo modificado de parvovirus canino. Siendo esta ef!:_C 

~tivri. en cachorros con anticuerpos de origen materno ( 14, 21 ). 

En 1983 Black hace un estudio dd comparación serolÓgica con 

vacunas contra el !)arvovirus que estan comercialmente registra -

das. En este estudio encuentra que la vacuna de virus vivo modi -

ficado de parvovirus canino tiene una reacción 65 veces mayor que 

la vacuna inactivada de parvovirus canino y 660 veces mas alta 

que la lograda por las vacunas inactivada y viva modificada de 

panleucopenia felina ( 6 ). 



•. 

1.2 PI.ANTEAMIEm'O DEL PROBLEMA, JtJSTIPICACICS T FINALIIWl 



Desde 1978, afio en que hubo un brote mundial de enteritis y -

miocarditis por parvovirus canino, no hay otra enfermedad canl 

na que haya recibido tanta importancia. La enfermedad ha caus~ 

do gran pérdida económica a los c.riadores de perros y continúa 

causÍ~dola, aun con la disponibilidad de vacunas para preve -

nirla. 

Siendo esta perdida económica, importante, ya que se conside

ra una industria porque proporciona fuentes de empleo. A nivel 

de Estado las diferentes a.sociacionc::; canin"-S y nnt.i.n<tt-ico::. 

A nivel ccuc:ac iom.i.l ~ r~edicos veterinarios y pasantes .A las 

diferentes induztrias co~o ln del cuero, alimenticia y del ace

ro con la f abricacion de elementos relacionados con la explo

taci&n canina, cogo lo son: Collares, pecheras, alimentos, 

jaulas, ccmede ros, bebcé.cros, material quirlir g ico etc. 

Esta enfermedad tambien tiene importancia social, ya que las 

diferentes actividades zootecnicas que ha venido desarrollando 

el perro, como son: de trabajo, cacería, compañia, salvamento, 

guarda y protección, se han visto afectadas debido a la alta -

mortalidad que presenta. 

tas infecciones por parYOvirua canino son mís severas y mortales 

en los cachorros. Y como en otras infecciones de origen viral, 

se presenta el problema de la vacunación de animales jóvenes. 



La finalidad de este trabajo es conocer cuál de las dos vacun~s 

produce una mayor y más rapida respuesta inmune para ser reco

mendadas para su uso. 



1 .3 mrur.cs 1s 
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La alta capacidad de la respuesta inmune siempre se ha carac

rerizado por propiciar una protección en forma humoral o ce

lular en forma altamente especifica; este es que los ant!genos 

proporcionados a un sistema inmunocompetente casi siempre da

rán como resultado una respuesta a la estimulación por ese 

ant!geno. 

En el caso de inmunógenos que comparten ciertos grupos antíg&

nicos determinantes, la respuesta puede presentarse en una for

ma ,heterófila, sin que este signifique que los determinantes 

antigénicos sean exactamente iguales o idénticos. 

Hay que recordar que la estructura terciaria de estos deter

minantes pudiera ser parecida, sin que la e~tructura primaria 

o secundaria sea similar. 

Debido a esto, en ocasiones la respuesta inmune puede reaccio

nar con ciertos "mosaicos antigénicos" parecidos, pero en una 

forma no total o completa. 

Uno de los puntos a considerar en la hipótesis de este trabajo 

es que los antígenos virales de ambos inmunógenos son pareci

dos pero no idénticos, y por lo tanto existe reacción cruzada, 

que desde luego será más especifica para el antlgeno para la 

cual fué creada¡ 

Lo que se espera en este trabajo y otros similares, es deter

minar el grado de comparación o similitud de la respuesta 

inmune de acuerdo a antígenos diferentes inoculados por la 

misma vía, bajo condiciones similares, para poder integrar -
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un análisis de resultados que ~n 1~ mayoría de los casos es -

esperado debido a los comentarios anteriormente citados. 

Sin embargo hay que recordar que no todo tipo de respuesta 

puede ser positivo en el mismo grado o nivel, ya que diferen

tes circunstancias podrían desequilibrar o inclusive anular 

una respuesta definida. 

La proyección de una respuesta inmune está condicionada prin

cipalmente a las características del inmunógeno y a la capaci 

dad del organismo que responde, pero son muchas los limitaci2 

nes individuales y por lo tanto las variaciones irán en el 

mismo grado o nivel. 



I .4 OBJETIVO 



Comparar la respuesta humoral en cachorros vacunados con 

virus vivo modificado de parvovirus canino, con.la respuesta 

humoral en cachorros vacunados con virus vivo modificado de 

panleucopenia felina~ utilizando pruebas in-vitro con ambos 

ant!genos. Con el objeto de conocer cual de las dos produce 

una mayor y m~s rápida respuesta inmune para ser recomendada 

para su uso. 



I.5 DREVES NOTAS SOBRE LA GASTROENTERITIS HEMORRAGICA VIRAL 

CANINA 
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iJ.1.!PINICiüN: La gastroenteritis hemorrágica viral canina es -

una enfermedad altamente cóntagiosa caracterizada principal-

mente por v&ú to, diarrea sanguinolenb y de mal olor, deshi

dratación, miocarditis y muerte. Afecta a los caninos dor.iésti 

cos de todas las edades, teniendo predilección por los cacho-

rros menores de seis meses. 

La morbilidad alcanza un 1003 y la mortalidad de un 80 a un -

903, sobre todo en anímales muy jóvenes o muy viejos (44). 

CARACT.ERISTICAS DE I.A FAMILIA t'ARVOVIRiuAE: Esta familia con-

siste en dos géneros: el género ll&l'llovirus y género virus -

Adeno-Asociados. 

1.- MORFOLOGL\. 

Son los virus más pe:1ueños. !>art!culas desnudas isométricas 

de 18 a 26 nanómetros de diámetro con simetría icosahédrica -

y probablemente 32 capsór.ieros de 3-4 nanometros de díár.ietro. 

Las médulas miden de 14 a 17 nanó'metros. Posee una clpsíde c~ 

bica que encierra un genoma viral compuesto por una banda sim 

ple de DNA (2, 18, 23, 28, 32, 36, 38). 

2.- PROPI.llDAU.E.S DE LA :'ARTICULA VIRAL. 

ACIDO NUCLEICO: DNA de cadena sencilla ele peso molecular de -

1.5 a 2.2 millones de daltons. Contenido ele guanina 413 
, 

mas 

ci to:sína 53%. En algunos géneros las cadenas sencillas de vi

riones son complementarias y después de la extracción se reu

nen para for:nl!-r una doble cadena. 
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PROT.EINAS: Generalmente pueden demostrar tres polipéptidos -

en viriones madqros de los géneros par~ovirus y adeno-asoci!, 

dos que probablemente son todos derivados de una secuencia -

común. 

LIT'IDOS: ~inguno. 

CARBOHID~~TOS: Ninguno. 

3. - PROl' !EDADES F IS ICO-QU IM ICAS • .. 
PESO MOLECULAR: De 5.5 a 6.2 millones de daltons, 110-122 s. 

Los viriones maduros forman una banda a una densidad de 1.39 

a 1.42 g/cm3 en CsCl. Part!culas con densidades mayores que 

1.42 g/cm3 son probablemente pardculas pr~cursoras "densas". 

La partícula es estable a pH de 3 a 9, a 56 grados centígra

dos por lo menos durante 60 minutos, así como en presencia -

de disolventes de lípidos. Son inactivadas por la formalina, 

cloro, betapropiolac tona, hidroxilamina, a gen tes oxid&n tes y 

radiaciones ultravioleta (18, 23, 28, 32, 38). 

4. - PROf' !EDADES ANT !GEN IC.\S. 

Los polipéptidos del virión son inmunolÓgicamente distingu~

bles están sin embargo, antigénicamente relacionados. Iln ~~ 

neral, los sueros contra los polipéptidos no causan neutral! 

zación ni reacciones contra los viriones intactos por medio

dc la in1ibición de la hemaglutinación, éij~C~Ónncte compleme,!l 

to o inmuno-electroforesis. 
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El parvovirus canino tiene muchas curacter.ísticas en cor.iún 

con el virus de la panleucopenia felina. Una cerrada relación 

antig~nica puede ser ~~velada por seroneutralización, inhibi

ción de la hemaglutinación y por inmunofluorescencia. H~magl~ 

tina globulos rojos de cerdo y mono Rhesus a 4 y 25 grados -

centígrados. 

Debido a la relación antigénica entre los dos virus se ha uti 

!izado la vacuna de panleucopenia felina para la prevención,

de la enfermedad (1, 2, 11, 31, 36). 

Los parvovirusaislados de muestras fecales y de tejidos de p~ 

rros con enteritis, todos son de singular morfología, aproxi

madamente de 20 nanómetros en tinción negativa para su obser

vación en et microscopio electrónico. 

Los virus aislados pueden ser similares al virus minúsculo 

de can ideos (MVC) descrito por Binn, aunque la es true tura an

tigénica, rango de cultivo celular y el esrectro hemoagluti-

nante dif icre marcadamente de las propiedades reportadas para 

el MVC (2). 

Todos los virus adeno-asociados comparten un antígeno comín ,

quc ~··uedc demostrarse ;;ior medio de la prueba de anticucr;·ós -

fluorescentes (28). 

5.- REPLICACION. 

La replicación del parvovirus ocurre en el núcleo celutnr, --
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donde se acumula tanto estructuras capsidales vac!as como vi 

rus infeccioso de progenie. Los parvovirus requieren para su 

replicac.ión que se genere una o más funciones celulares du -

rante la división celular (1, 28, 32). Esta característica -

es debida a los requerimLntos del virus de DNA para su cre

cimiento y que es desarrollado por las c&lulas en su fase de 

mitosis (11). Tejidos de rápid11 proliferación como los de la 

muc~a intestinal, tejido linfoide, tejido cardíaco o teji

dos fetales son atacados. Por esta razón el virus tiene una 

aparente selección en las miof ibrillas del tejido carctíado -

en cachorros de 4 a 6 semanas de edad.(27) • . 
En su crecimiento los virus producen un efecto citopático en 

células de riñón de perro, así como en células que no son de 

origen canino. En el labor~torio su crecimiento generalmente 

no se acompaña de este efecto, pues aproximadamente el 703 -

de los cultivos presentan este efecto (36, 41). 

Células derivadas de tejido de gato y mustélido han sido en

contradas apropiadas para su crecimiento (2); 

Los virus adeno-asociados requieren de las funciones del vi

rus asociado ya sea un herpesvirus o un ádenovirus para que 

ocurra su mul t.iplicac ión. Los mfeu!::it:os. del género parvovirus 

no necesitan la asistencia de otro virus (1, 18, 23, 27, 28, 

31, 37). 
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FAMILIA PARVOV IRIDAE, GENERO PARVOVIRUS. 

ESPECIE ANDIAL NOMBRE CXJMUN DEL VIRUS ENFERMEDAD QUE 
PRODUCE 

Ratón 

Rata 

Conejo 

Hámster 

Gato 

Virus minúsculo del 

ratón 

Virus Kilham de ra-

ta 

Virus X14 de ratas. 

Virus lll3 de roedo-

res 

Virus RV. 

Virus H3 

Virus de la encefal2 

patia hemorrágica de 

la rata. 

Parvovirus del cone-

jo. 

Virus osteolítico 

del hámster. 

Virus de la panle~1 -

copenia felina 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Encefalopatia hem2 

rrágica. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Os te o lisis . 

Leucopenia, ente -

ritis e hipoplasia 

cerebelar. 
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ESPECIE ANlMAL NOMBRE CO/.IUN DEL VIRUS ENFERMEDAD -:~UE 
PRODUCE 

Visón Virus de la enteritis Enteritis. 

del visón 

Cerdo 

Perro 

Bovino 

Ave 

Ganso 

Hombre 

Virus del visón aleu

tiano. 

Parvovirus porcino 

Parvovirus canino: 

Virus minusculo de -

caninos. 

Parvovirus bovino. 

Parvovirus aviar. 

Pa.rvovirus del ganso 

Parvovirus humano. 

*Tomado de: ( 1, 2, 18, 23, 28, 37 ). 

Enfermedad progre -

siva fatal. 

Muerte fetal, abor

to e infertilidad. 

Leucopenia, enteri.-

tis y miocarditis. 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Muerte fetal, en~e

ri tis y miocarditis 

Enfermedad natural 

no conocida. 

Enteritis. 

Gas troen ter i tis. 
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FAMILIA PARVOVIRIDA.E, GENERO VIRUS AD.ENO-ASOCIADOS. 

Ave 

Bovino 

Perro 

Equino 

·1r Tomado de 

NOMBRl. DEL VIRUS 

Virus Adeno-asociado T:!po 1 

Virus J\deno-asociado Tipo 2 

Virus Adeno-asociado Tipo 3 

Virus Adeno-asociado Tipo 4 

Virus údeno-asociado Aviar 

Virus Adeno-asociado Dovino 

Virus Adeno-asociado Canino 

Virus Adeno-asociado Equino 

( 1, :2, 18, 23, 28, 37 ) 
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Tí~\l'iSl-' IS ION: La infección ocurre primariamente por in ges tiÓn 

y contacto directo de un animal enfermo a otro susceptible. I.a 

cantidad de virus arrojado en heces es alarmante, perros 

infectados pueden excretar tantó como un billón de viriones -

infecciosos por gramo de heces despues de 5-6 d!as de enfer -

medad C 4 ) • 

El virus es eliminado en el excremento del perro por dos sem! 

nas despues de infectado." también es eliminado en la orina, -

saliva y vomitó ( 44 ) • .El virus es extremadamente resistente 

a l~ destrucción por el medio ambiente, el calor y desinfec -

tantes comunes ( 8, 16, 29, 32, 38, 44 ) • .Este puede sobre -

vivir fuera del organismo por un año o más ( •.36, 44 ) • 

La infección durante la gestación no c~usa aborto, muerte 

neonatal, aalformaciones o hipoplasia cerebelar ( 4 ) • Algur 

nos casos de miocarditis son resultado de la ingestión del -

virus inmediatamente después del nacimiento, pero es conocido 

que los parvovirus pueden atravezar la placenta, por esta 

razón, algunos de esto~ casos pueden ser resultado de la in -

fección en Útero después de la segunda mitad de gestación 

(36 ) • 

Los perros ya no se consideran trasmisores sanos después de 

cuatro meses ( 32 ) • Tambie'n hay evidencia de transmisión in

directa por contacto entre los perros su5CtJ1tiblea eon objetos 

contaminados como ropa, zapatos, perreras y otros art!culos -

( 32, 36 ) • 
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Perros recuperados a la infección son inmunes aproximadamente 

dieciocho meses despues y esta en estudio que esta inmunidad 

sea de por vida ( 3, 4, 23 ). 

PATOGENES IS: Es ta enfermedad tiene un per!odo de incuba.e iÓn -

de dos a doce d!as ( 38, 43, 44 ). El mayor !ndice de morta -

lidad se produce entre las 48 y 72 horas de haberse incubado . 

el proceso, y si bien, en algunos casos se recuperan rápida -

mente, en algunos otros la recuperación es gradual ( 44 ) • 

La ocurrencia de las dos distintas manifestaciones entérica y 

miocárdica depende de dos factoresª 

Primero: El parvovirus canino sólo se replica en células en -

división, como la base de las vellosid~des intestinales. 
' ' Segundo: Los diferentes tejidos celulares se multiplican a -

diferente ritmo en un animal en desarrcllo. Consecuentemente 

la susc~ptibilidad de.los diferentes tejidos depende del 

estado de edad cuando la infección es producida. Tempranamente 

en la Tida, tanto en el per!odo prenatal o durante las pri -

meras Semanas de edad, el tej!do cardiaco .. tiene un rápido. 

crecimiento, pero en los intestinos el cte•.baiento ea rela

tivamente bajo. Por lo tanto, la infección en este per!odo r~ 

sulta en una miocarditis y por eso es tan grave. Cerca de las 

cuatro semanas de edad la multiplicación de las células cardi 

acas tiene un limite, mientras que las células intestinales 

tienen un incremento en su crecimiento, por consecuencia' la 

infección en cachorros a esta edad y de animales viejos resu! 
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ta en una enteritis. Bn su fase inicial de la infección hay -

una replicación viral en tejido linfoide, médula Ósea con li~ 

!ocitálisis y una marcada leucopenia ( 4, 35, 36, 47 ). 

ENTERITIS: En cachorros y animales viejos, la exposición 

oral provoca el desarrollo de una enteritis en la mayoría de 

los casos, de la ingestión del virus resulta una invación en 

el organismo desarrollando.-.un pedodo inicial de viremia. La 

localización y multiplicación del v.irus en los órganos linfo

ides ocurre entre los tres y seis d!as post-infección. Las 

placas de Peyer en intestino, son los sitios más afectados 

con el desarrollo de las lesiones entéricas ocurrido de cinco 

a diez d!as post-infección. El rápido crecimiento celular de 

la base de las criptas intestinales son atacadas habiendo una 

distorsión de ella, en severos casos la aplasia de las criptas 

y colapso total de la mucosa son producidas ( 4, 35, 36, 47 ) · 

MIOCARDITIS: En contraste, la patogénesis de esta forma de: ·pr~ 

sentación es relativamente oscura. La infección oral de cach,2 

rros privados de calostro desarrolla una face inicial de 

Yiremia y linfopenia, teniendo el virus una localización en -

aiocardio. En este tiempo la actividad mitótica es prominente. 

JU virus persiste en músculo card!aco aproximadamente en las 

tres o tres y media semanas de.edad, desarrollándose una mio

carditis no supurativa.Dependiendo de la severidad y exten -

ciQn de la miocarditis, los cachorros afectados pueden morir 

por una aguda falla cazdiaca o pueden desarrollar una falla -
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cardíaca sub•aguda que aparente mente no puede manifestarse -

clínicamente por múchos meses ( 4, 35, 36, 47 ) • 

.EL VIRUS ATRAVI.EZA PLACiiNTA 

INICCION 

V!Rl1\IJA 

! 
. ~RE~LICACION BN TEJIDO LINFOIDE. 

/ LEUCOPENIA ~ 
C.<CIKJllROS fllt!li',TALBS CACHORRO! Y ADULIDS 

s 

RE?LI!CCION EN MUSCULO CARDIACO CRIJ~ Th'TESTINALES 

MIOCARl>ITIS ENTllRITIS 

En la mayoría de los casos, .la muerte es probablemente el re

sultado de complicaciones, incluyendo deshidratación, desba -

lance electrolítico, endotoxemia, neumonía., bacteremia y• fa -

lla cardíaca ( 10, 31, 39, 54 ). 
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SIGNOS CLINICOS lJE u PiffiSENT/\.CION GASTROINT.BSTTI-JAL:Los prin~ 

cipales signos de. la_gastroenteritis hemoÜigica viral canina 

son v6mito intermitente que puede ir acompañado de sangre,se

vera postración,anorexia,diarrea y rápida deshidratación:tas 

heces son de color amarillo grisáceo que en algunas ocasiones 

llegan a contener sangre o son francamente hemorrágicas;la 

diarrea persiste hasta la resolución favorable del padecimien

to o bien,hasta la muerte.Uno o dos d!as de iniciado el pro

blema la tempera tura desciende y ocasionalmente bu.ja de tre-i!! 

ta y ocho grados centrigados (1, 2, 3, 7, B, 13, 22, 23, 24, 

31, 32, 36, 37, 38, 42, 43, 44, 47, 49, 53, 54): 

Es común observar. leucopenia en los primeros•. cinco d!as de la 

enfermedad.El conteo de las células blancas indica un decre

cimiento hasta 100 células/mm3 ;pero conteos de 500 a 2000 cé

lulas/mm3 deben ser conside;ados sugestivos de parvovirus (1, 

2, 7, 23, 31, 37, 44); 

Los animales presentan dolor a la palpacion abdominal,las mem

branas de las mucosas estin pálidas y los ojos se encuentran 

hundidos (44) .se encuentran hipotlrmicos y pierden peso pro

gresivamente (49).La repentina muerte se manifiesta entre las 

24 y 72 horas de la presentación de los primeros signos (1, 

2, 3, 8, 13, 23, 36, 49). 

lin algunos casos menos.severos la recuperación puede ser rl

pidamente pero se ha visto que en algunos perros requieren 

tra ta1nien to por varias semanas (36) _-

* Carlos Appendini 
Med. Vet. Zoot. Comunicación personal. 
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cardica ocurre en cachorros provenientes de perras que no tu -

vieron anticuerpos contra parvovirus durante la gestación (35). 

Se caracteriza por afcct~r cachorros de tres a seis semanas de 

edad (27, 31), o de cuatro a doce semanus (3). ~uede ocurrir 

la muerte súbita sin la presentación d~ los signos; esta ocu -

rre por falla carct!.-..ca en los cachorros. Algunas veces se ha -

visto en perros que aparentemme.itt· s.e hablan recup~rado de la 

presentación entérica ( 1, 23, 31, 35, 47). 

Los signos más sobres~lientes son: taquicardia, disnea severa, 

edema pulmonar, llanto, vómito, intolerancia al ejercicio, pa

lidez o cianosis de la mucosa y muerte sÚbi ta antes de que la. 

terapia pueda ser iniciada (2, 3, G, 10, 23, 27, 30 1 31, 32, 

36, 37, 38, 47). 

Los an tigenos parvov ira les y los cuerpos de inclusión in tra -

nuclear pueden ser demostrados del músculo card.faco de los ca

chorros afectados (1, a, 23, 31, 47). 

LESIONES; i~ la examinación ¡;os t-mortem de fa tales casos de 

parvovirus unJ. .uarcada eles hidratación y mala condición general 

han sido encontradas (36, 49). 

:s.n el estómago se observa petequias y equimosis e:i la sú~-.;,s~, 

congestión de la mucosa y preseI1cia. de l.Íquido claro espumoso 

(49). Tambié'n se observan Úlceras de aproximadamente 3mm •. de 

dio.metro (15). 
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Jin el intestino delgado las lesiones usualmente afectan ye

yuno .e !leon;el duodeno y colon no son com~nmente afectados (2, 

15, 39, 54).Se pueden observar denudacion de la mucosa con ~~r

dida de las vellosidades ,en ocasiones es tas se encuentran pe

queñas y atrofiadas con epitelio aplanado o ausencia de ~ste; 

Las criptas generalmente se encuentran dilatadas con contenido 

de restos celulares.Algunas veces puede haber regeneración 

del epitelio.Los n~cleos de las células epiteleales pueden 

estar vesiculados y los nucleolos prom,inentes (2, 3, 8, 39, 

49, 50) .La lamina prol.,ia se observa prominente, como resul

tado de la desaparición de muchas criptas, conteniendo algu

nas cch u las inflamatorias .Ocasionalmente cue.rpos de inclusión 

intranuclear eosinof!licos son vistos en área de necrosis epi

telial acusada (2, 7, 8, 15, 23, 31, 39, 47, 54): 

Un factor sobresaliente de la enfermedad es la depresión y 

necrosis del tejido linfoide, especialmenie es·evidente en las 

placas de Peyer, nódulos linflticos,bazo y timo (2, 3, 11,23, 

36, 37, 38, 49, 54). 

El pulmón presenta una neumonía intersticial qu·e puede ser di

fusa o local.Algunas veces tiene una necrosis focal hemorra

gica o exudado fibrinoso en los alveolos como resultado de una 

infección secundaria. 

Es com~n la bronconeumon!a secundaria,posiblemente como resul

tado de la aspiración de vómito (31). 

Bl higado se encuentra congestionado, hemorrlgico y con m61-

tiples focos de necrosis (38, 54, 57). 
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En secciones de médula hematopoyetica hay una c'.ismi:mción en 

las células rojas y blancas (2) • 

.Bn la presentación card.!ac<i se presenta una miocarditis no su

purativa cuyos signos pueden ser vistos al microscopio (27, 31). 

Esta caracterizada por edema y pérdida de miofibrillas con una 

extensa infiltración de linfocitos ,células plásma ticas ,his

ti~ci tos y algunos neutrÓfilos (3, s, 27, 31, 36, 37, 38, 47, 

49).Son encontrados en las células del miocardio cuerpos de 

inclusión intranuclear basÓfilos;adem's de una fibrosis difu-

sa (8, 31, 36, 37, 49).una de las lesiones m~s proninentes es 

la dilatación del ven tr [culo izq~ierdo (3) ~lls probable ver 

aunado a ~sto una cardior.iegalia,hidropericardio,hidrotórax, 

ascitis con hepatomegalia y congesti6n (8, 27, 36, 37); 

DL~GNOSTICO:El diagnostico presuntivo estl basado en la his

toria clfnica,signos cl[nicos y hallazgos post-mortem (8, 23, 

37, 42).La evaluación de la temperatura,pulso,respiración, 

palpaci&n de los ganglios linflticos regionales y del abdó-

men son esenciales (31). 

El diagnóstico definitivo solo puede ser ;hecho por demostra

ción del virus en tejidos o heces,por aislaMiento del virus, 

inmunofluorescencia,seroneutralización,hemaglutinación,his

topatologfa,microscop!a electrónica o por inhibición de la 

hemaglutinacion (2, 3, B, 37); 

Existe una gran cantidad de agentes que nos ~ueden provocar 

cuadros similares a la infección por parvovirus .Je debe de 
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Diferenciar de: 

1.- VIRUS 

Corona virus. 

Rota virus. 

Virus de la hepatitis canina. 

3.- PARASITOS 

Toxocara canis. 

Ancylostoma caninum. 

Coccidia sp. 

5.- OTRAS CAUSAS 

. Pancreatitis aguda. 

Obstrucción por objetos traumáticos. 

Colitis bacterianas y traumáticas. 

Anomalías congénitas. 

Vólvulo. 

Invagiñ~e!ón. intestinal. 

Neoplasias en el aparato digestivo. 

2. - BACl'ER !AS 

Salmonela sp. 

Campilobacter sp. 

E. col:i. 

Clostridium;(welchi y pe~ 

fringes). 

4.- INTOXICACIONES 

Warfarina. 

Plomo. 

Arsénico~· 

* Tomado de: ( 2, 23, 27, 30., 31, 37, 38, 43, 49 ) • 
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O IAGNOST ICO CONF IlU.IA T IVO: 

l._ MICROSCO~IA ELECTRONICA • 

.Este metodo d•·! (.;;;,gnóstico es sumamente eficaz,ya que es po

sible encontrar diversas part!culas virales (20 a 26 nan6me

tros de diattetro) S•.' encuentran en muestras fecales de perros 

infectados;Estas son centrifugadas a 10000 rpm. por 30 minutos, 

el sobrenadan te es recen tri fugado a 100000 rpm. por una hora.~ 

A continuación se disuelven en un mililitro de agua destilada, 

para después ser teñidas con leido fosfotúngstico al 1$ y ser 

examinadas (11, 13, 17, 31, 33); 

2._ AISWII.E.NTO VIRAL 

El virus ha sido aislado y preparado en una variedad de cul

tivos celulares, pero eso resulta demasiado problemltico (2, 

8, 31) .Células· derivadas de tejidos de can!deo,felino y mus

telido han sido encontradas adecuadas para el crecimiento del 

virus bajo condiciones adecuadas (2, 5, 17). 

Las muestras se toman en forma aséptica y utilizando frascos 

estériles,se seleccionan éstas de intestino delgado,contenido 

intestinal,ganglios mesentéricos,bazo,corazón y pulmón: 

PROCESO :Manteniend_o una tempera tura de aproximadamente 4' gra

dos centígrados y utilizando morteros estériles,se realizan 

triturados independientes al 10%,utilizando como diluyente 

Medio Esencial Mínimo (Mfill) con un: pK de 7-7 .2 y adicionando 
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una mezcla de antibibticos, penicilina-estreptomicina en con

centración al 23. 

Los triturados son sometidos a centrifugación refrigerada du

rante 15 rninuto's, r.ianteniendo una velocidad de 5000 rpm~ con 

el propÓsi to de eliminar las partículas gruesas pre sen tes ~-El 

el sobrenadante se obtiene con pipetas estériles y es someti

do a una nueva centrifugación refrigerada durante 15 minutos 

manteniendo una velocidad de 11 030 r~m. usando el sobrenadan

te para infectar cultivos celulares; 

REPLICACION VIRAL IN-VITRO: 

Cultivos primarios de c~lulas de riñón canin"o,crecidos en bo

tellas de dilución de leche con tapón de baquelita,se infec

tan cinco d!as ~osteriores a la siembra con el sobrcnadante · 

proveniente de contenido intestinal,realizando los siguientes 

pasos: 

l • .Extración del medio de crecimiento en forma estéril. 

2. lnfeccion con un mililitro del sobrenadante. 

3. Incubación a 37 grados centígrados por 90 minutos en at

mósfera húmeda y con 53 de co2. 
4. Adición de 15 mililitros de medio de mantenimiento: 

5. Observación diaria durante 4 d!as. 

6. Cosecha y ruptura celular por tres tiempos de congelación 

y descongelación; 

7. centrifugaci~n a 2 000 rpm. durante 15 minutos a 4 grados 

centígrados. 
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8. División del sobrenadante en al!cuotas y almacenaje (el 

mis~o ~ -7l grados centigrados.Este proccso,denominado paso 

ciego,se realiza en tres ocasiones por cada una de las mues-

tras. 

CULTIVOS CELULc\R.ES: 

Con el sobrenadan te óbtenido se procede a infectar cultivos 

secundarios de riñón canino realizando los siguientes pasos: 

l. De cuatro a cinco d!as posteriores a la sie1:1:,r•~ ~tiempo su

ficiente para la formación del rnonoestrato) se procede a ex

traer en forma estéril el medio de crecimiento de cnda una de 

las cajas,excepto la utilizada como control negativo. 

2. Las cajas de petri conteniendo un cubreobjeto se infectan 

con .5 mililitro del sobrenadante obtenido al centrifugar los 

triturados a 11 000 rpn. 

3. Se procede a incubar a 37 grados centígrados en atmósfera 

h~meda y con 53 de co2 durante 90 minutos,realizancto ucita

ciones periódicas. 

4. Pasando este tiempo se adiciona medio de mantenimiento en 

cantidad de 4 ·milil:i tros por caja: 

s. Se realizan observaciones diarias durante 4 d!as,con el 

fin de observar el posible efecto citop!tico: 

6. Cinco d!as post-infección se extraen las laminillas y se 

fijan en acetona durante 10 minutos. 

7. Se procede a realizar J.:-. ~~n;·J.ih r.'P !!eme.toxilina-eosina 

con el f!n de observar los corp~sculos intranucleares bas&-
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l ilos causados por parvovirus (29): 

3. T>RtJ.EBA DE HEf.IAGWT INAC ION (H .A.) 

l. Se sangra un cerdo sano asép"ticamente empleando como anti

coagulante solución Alseaver's en proporción 1:1 

2. los glóbulos rojos se lavan en PBS "A" en tres tiempos, 

centrifugando durante 10 minutos a 2 000 rpm. 

3. El paquete de hematles se diluye al 1% en PBS "A". 

4. En una serie de tubos pequeños se colocan 0.25 mililitros 

de PBS "A" a cada uno. 

!J. Al primer tubo se le adiciona 0;2s mililitros del antfgeno~~ 

6. Se realizan diluciones dobles partiendo de 1:2 hasta 1:64 

dejando un tubo control: 

1. Posteriormente se adiciona 0.25 mililitros de la suspensicSn 

de hemat!es a todos los tubos,se agitan y se incuban a 4 gra

dos centígrados por cuatro horas: 

s. Se realizan dos lecturas,una a los treinta minutos y la 

otra a las cuatro horas (2, 51 17, 26, 29, 38, 52); 

4. INHIBICION DE IA HE!IAGWTINACION (H.I.) 

lll suero de los perros para esta prueba puede ser tratado con 

0,~1 mililitros de glóbulos rojos de cerdo al 503 en !"BS "A".~ 

ta absorción con globulos rojos se realiza por la presencia 

de isoaslutininas en el suero de algunos perros (5, 5.2):A1-

gunas veces este tratantiento se puede omitir ya que la pre

sencia de éstas es infrecuente es>: 

1 
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1. Se diluye en forma seriada el suero tratado con PBS "A" en 

microplacas con 0.025 ml. 

2. Se le agrega igual cantidad de virus ya titulado,en este 

caso puede contar con 4-8 unidades de hernaglutinación: 

3. Se incuban las placas a temperatura ambiente por una hora: 

4. Se t\di.ciona o.os ml. de glóbulos rojos de cerdo al 13 y se 

ponen a incubar a 4 grados centígrados por dos horas; 

s. En cada prueba se incorpora un control positivo y otro ne

gativo. 

6. El título de anticuerpos se obtiene multiplicando la dilu

ción mls alta de suero que c~nsiguiÓ inhibir la hemaglutina

ciÓn por el numero de unidades hemaglutinantes del virus cau~ 

sal es, 20, 25, 26, 31, 38, 51)¡ 

S. PRUEBA D.E INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTO. 

Esta prueba es una de las mis rápidas y seguras,siguiendo 

estos pasos: 

1. Montar pequeñas fracciones del Órgano en .platinas y con

gelar dentro del criostato. 

2. Realizar cortes de 4 micras de espesor: 

3; Fijar en acetona durante 10 minutos.(La acetona puede es

tar fría o a temperatura ambiente). 

4; secar al aire. 

s. Delimitar el.corte con llpiz graso y adicionar conjugado 

en cantidad suficiente para cubrir todo el corte; 

6. Incubar durante 60 ~inutos a 37 grados centígrados en at

mósfera h~meda; 
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. 
1. I.avar en agua destilada en 3 tiempos de 10 minutos cada uno. 

B. Secar al aire. 

9. Colocar una gota de glicerina tamponada y montar un cubre

objetos. 

10. Observar al microscopio de luz ultravioleta, ·c.Dlt ob¡jetiivo 

de 40x (2, 13, 29, 31); 

f ~ J'>RU.EBA DE INMUNOFUJORESCENCIA SOBRB CULTIVO ClillJIAR. 

l. Poner un cubreobjetos conteniendo monoestratos celulares 

de lineas de riñón canino o felino infectadas con 0 1 5 mi: del 

sobrenadante del procesamiento de una muestra: 

2. Incubar ·durante 72 horas a 37 grados cen~igrados· en atmós

fera húmeda. 

3. Fijar en acetona 10 minutos: 

4. Secar al aire. 

s. Delimitar el corte y adicionar el conjugado: 

6~ Incubar a 37 grados centígrados durante 1 hora: 

1. lavar en tres tiempos: 

8. Secar y montar. 

9. Observar (2, a, 17, 29); 

PRU!BA DE :OOIUNOFLUCRESCENCIA INDIRECTA • 

.lata prueba sirve para identificar y medir los anticuerpos en 

el suero,o los antfgenos en los tejidos o los cultivos de cé

lulas.Cuando se busca un ant!c~,el ant!geno se usa bajo 
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l. El antígeno se incuba en presencia de un suero ~ue rueda 

contener anticuerpos contra el:,por 1 hora a 37 grados centí

grados y finalmente toda la noche a 40 grados centígrados: 

2 • .El suero se lava luego, dejando los anticuer9os un.idos al 

ant!geno 

3. Es posible observar estos anticuerpos fijados incubando el 

frotis con un suero antiglobulina marcado con fluoresce!na: 

4. Se lava y se observa. 

5. la fluoresce!na indica la presencia de anticuerpos en el 

suero (31, 38, 51). 

6 .HISTO~ATOLOGL\. 

l. Se realizan cortes de tejidos a estudiar de 4 micras de es-

pesor. 

2. Se procede a realizar la tinci6n de hematoxilina-eosina 

y se observa al microscopio. 

Las lesiones consisten en degeneracicSn,necrosis e hipOplasia 

del epitelio intestinal,dilatación de las criptas de Lieber

kuhn con contenido celular y atrofia de las vellosidades in

testinales y ocasionalmente está preser1te una involución de 

las placas de Peyer en el duodeno con pérdidas de los centros 

ger111inativos de los linfocitos. 

El timo y bazo estln difusamente congestionados,as! como una 

depresión y necrosis de los linfocitos.Muchos er·itelios ce

lulares pueden contener cuer¡"OS de inclusi6n intranuclcares 
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bas6f{los (10, 11, 13, 15, 38, 41, 47, 49); 

7. PRUEBA DE SUERONEUTRALIZACION. 

El nivel de anticuerpos de parvovirus canino puede ser deter

minado por esta prueba.Utilizando una modificaci6n del metodo 

de anticuerpos fluorescentes directo. 

Como sustrato se utiliza una suspensión de cultivo de células 

Crandall de rifión de gato.s~ mezcla una cantidad de suero en 

diluciones crecientes con una mezcla igual de virus,contenien-

do aproximadamente de 100-300 FAID 50/0.1 ml. Esta mezcla de 

suero-virus se incuba a 37 grados centigrados por una hora. 

Una vez incubada la mezcla se agrega al sustfato,utilizando 4 

pozos de la placa de microtitulación,se incuban a 37 grados 

centigrados en atmósfera húmeda con 53 de co2 por 4 d{as: 

Los monoestratos expuestos al virus se lavan con una solución 

buffer de fosfatos (J:IBS) con un pH de 7 .·2 y se fijan con ace

tona.Una vez fijados,las placas se tiñen con anticuerpo mar

cado con f1 uoriso tioc iana to (CVP) y el punto final de neutra

lizac i~n se calcula con una dilución 503 punto final (6,. 14, 

21) •. 

~REVENCION Y CONTROL:Existen 4 tipos de vacunas que son usa

das regularmente para prevenir esta mortal enfermedad:· 

1. VACUNA DE vrnus INACTIVADO O.E l'AMLEUCOPENIA F.BLINA. 

Lo. respuesta a esta vacuna es rlpidamente inhibida por la 

presencia de anticuerpos.Bajos niveles de anticuerpos,ya sea 
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adquiridos pasivamente o coMo resultado de una vacunacion pre

via ,pueden suprimir totalmente la respuesta a esta vacuna.' 

se requieren 2 vacunaciones con 14 d!as de intervalo para lo

grar una buena im1unización • .El principal inconveniente con es-

ta vacuna parece ser su inhabilidad de desarrollar una inmu

nidad· ·dura·der~, ya que es necesaria una revacunación cada 3-4 me

ses para man tener es ta inr.mnidad (4, 5, 6, 31, 3~~, 34, 36, 

38 ~ 40, 46; .48) .Algunos auto res reportan la presencia de inmu

nidad despu~s de 12 meses de aplicada la segunda dosis (12): 

Estl comprobado que esta vacuna se puede utilizar con segu

ridad en perros de todas las edades y en hembras ges tan tes ( 32): 

Aunque hay que mantener cierta precaución,ya que esta vacuna 

puede contener diversas prote[nas,por ejemplo, suero bovino. 

dichas proteinas pueden generar hipersensibilidad y posible 

anafilaxia en animales que reciben m~ltiples inyecciones de 

esta vacuna (45). 

2~ VACUNA DE VIRUS MODIFICADO DE f1\NIJiUCOPENIA FELINA. 

Los perros vacunados con esta vacuna no arrojan virus vacuna! 

en heces. Por lo tan to ,no transmiten inmunidad a perros que se 

encuentran en el mismo sitio de aislamiento. 

La cinética y amplitud de lá res pues ta inmune implican que 

los antígenos virales persisten de una forma que pueden esti

mular el sistema inmunológico. 

La ventaja de esta vacuna es una mayor y m!s temprana res

puesta de anticuerpos. La des ven taja es su inhabilidad para 

inmunizar a todos los perros.Una porcion bastante significan-
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te (aproximadamente un 423) de los perros vacunados no crearon 

anticuerpos después de una sola inyección,pero la revacunación 

a las 3-4 semanas aumentó la eficiencia a un 80-903 • 

.Es ta uacuna para su uso en perros ,debe de con tener por lo me

nos 1000 veces la cantidad mínima de virus requerido para in

munizar gatos (4, 32, 36, 45). 

Su uso en perras preñadas no está recomendado aunque no se ha 

reportado algún efecto teratogénico en cachorros de perras 

preñadas que fueron inadvertiblemente vacunadas (31, 36, 38): 

3. VACUNA DE VIRUS INACTIVADO DE I'ARVOVIRUS CANINO. 

Esta vacuna ha demostrado ser eficaz y seguta en la prevención 

de la infección,pero solo por un tiempo determinado; 

Los perros inoculados ya no se encuentran inmunizados cuando 

se les inocula para desafío 12 semanas después de ser aplicada 

la vacuna.El virus de desafío fue eliminado en las heces y 

los anticuerpos (H.I.) subieron a los niveles de los perros 

testigo no vacunados. 

La adición de hidr~xido de aluminio a la vacuna no altera sig

nificativamente la respuesta de los perros.Por lo tanto,debe 

de revacunarse cada 3-4 meses para lograr una mejor protecci6n 

(17, :31, 32, 45). 

4. VACUNA llE VIRUS VIVO /.!ODIFICADO nn f>ARVOVrRUS CANINO. 

la vacunación de cachorros puede sustituir ventajosamente a 

la vacunación múltiple con vacunr.s heterólogas.Debiendose es+ 
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to a que la neutralización de la vacuna por los an ticuer;ios 

de origen materno se neutralizan utilizando virus vivo de ori

gen homólogo (canino) .Es ta vacuna puede sobreponerse a ni veles 

tales como 1:100 de inmunidad pasiva (14). 

Esta vacuna produce inmunidad desde los tres d!as de su apli

cación manteniendo títulos de anticuerpos elevados hasta 114 

d.i'.as de su aplicacion independientemente de su via de :i!}ocula.

ción (intramuscular o subcutánea) ,lo cual ,parece indicar que 

la vfa de inoculación no afecta significativamente la rapidez 

de la respuesta inmune ni el nivel de anticuerpos alcanzados 

(21). 

Se trata de una cepa vacuna! que ha perdido su virulencia y 

produce una respuesta inmune duradera.Además .. tiene la cualidad 

que al ser eliminado en heces,puede infectar a otros animales 

que entren en contacto con el virus sin causarles la enferme

dad y provocarles cierto nivel de respuesta inmune (4, 32) .

Tambien puede ser usada en perras preñadas ya que no ~noduce 

infección fetal.Títulos de anticuerpos de m<~s de l :320 per

sisten por más de 1 año en estas perras (9) .c:achorroz nr:.ci

dos de !?erras inmunizadas l•oseen an ticucrpos aproxi:i~d amen te 

entre las 12 y 16 semanas de edad (31, 36 1 38); 

El control es basado en la desinfección y en el aislamiento · 

de los perros susceptibles • .:.:stc virus es n.ltur:cntc i·csü;tcnte 

al medio ambiente a6n en condiciones adversas.~oluciones cte 

cloro al 30% y f ormalina ·.::..l 2-lo~: son a¡:ca te e .pe r.C~) i<la:.1ca t:: 
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lo i1mctivan,siendo reconendad~:; para 1 desinfección de er1ui- · 

po y perreras (1, 3, 8, 13, 32, 37, 45). 

Se reconienda tener a los perros en Ó.:>timas condiciones de sa

lud .El medico veterinario debera de programar un calendario 

correcto de vacunación contra todas las enfer111edade::; ,des¡iara

sitación periódica contra endo y ectoparasitos,as.! como una 

alimentación adecuada (44) ." 

TRATAMIEN'l'O:.Bl tratamiento es cmyor:nente sintomltico y esta 

orientado a restituir la deshidrataci~n por medio de suero 

(lactá to de ringer) ,vitaminas del complejq, B,es til;iulantes del 

metabolismo y an tibioticos de amplio espectto:.listos ~leberan 

ser aplicados durante la fase aguda de la enfermedad para iirc

venir infecciones secunrlarias que se verian favorecidas con 

la debilidad del animal.Antihemeticos,antidiarreicos,protec

tores de la. 111ucosa intestinal,antivirales ;Las transfusiones 

de sangre pueden ser tratamiento cor.ipler.ienta.rio,asi como man

tener el animal en ua lugar caliente,tranquilo y seco (2, B, 

16, 31, 37, 38, 44, 54). 

El tratamiento con suero inmune ya sea hom~logo o derivado de 

panleuco?enia felina a una dosis de 4 ml./kilogramo de peso 

vivo resulta de gran ayuda.Parcial protección ha sido encon

trada en perros ex~·eri·aentalmente infectados que han sido tra

tados con suero heter&logo un dfa después de infectados (1, 

3, 19, 36) .El animal puede rccu;ierarse es pon t:Cnea.men te entre 
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una semana y diez d!as,pero en brotes sevcros,aún con el tra

tamiento el desenlace puc~e ser :atal (44). 

No hay evidencia que el parvovirus canino produzca infección 

en el humano (1, 4, 22, 23, 24, 39). 



•. 

II. MATERIAL Y METOOOS 
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De una colonia de perros mestizos de propiedad pa.rticulnr de 

la Unidad Morelos primera sección de Coacalco de Derriozabal 

del estado de Mé~ico, se eligieron 12 cachorros de un prome

dio de edad de 3 a 6 r.1eses y de 4 a 10 kilogramos de ;:ieso.De 

éstos se formarón 3 gru)OS de 4 cachorros car.la uno,constitu

yendo el grupo A, B y testigo.Los animales fuerón bañados, 

desparasitados e instalados en jaulas comunales por grupo,se 

les proporciono alir.1entación comercial y 10 d.Ías despues fue

rón sangrados con el proposito de determinar la presencia de 

anticuerpos en el suero contra el 9arvovirus canino por medio 

de la prueba de la inhibición de la hemaglutinaci6n.Estas 

pruebas fueron realizadas en el laboratorio de Virología de 

posgrado de la Facultad de .Estudios Su¡..criores r::uau ti tllÍn: 

1. Se ntilizarón 12 cachorros suero-negativos a parvovirus ca

nino. 

2. Agujas y jeringas estériles. 

3. Tubos vacutainer 

4. Equipo y reactivos para ln prueba de hemaglutinaci~n CH.A.) 

a) Ant!r,eno.La misma vacuna fué utilizada como ant.Ígeno,Se 

utilizó virus vivo modificado de parvovirus canino y de pan

leucopenia felina, 

b) Solución buffer de fosfatos con pH de 7 ,2. 

c) Solución POS "A". 
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d) Gl6bulos rojos de cerdo al 1% en 'PDS "A", 

e) Anticoagulante :Solución Alseaver's en proporción 1 :l. 

Dextrosa ••••••.••••. 20.5 grs. 

NaCl •••••••••••.••.. 4.2 grs. 

Acido c!trico ••••••• 0.55 grs. 

Citrato de sodio •••• B.O grs. 

Agua destilada c.b.p.11 ClOO ·ml. 

Esta solución se est~riliza por autoclave 10 minutos a 10 li

bras de presi6n. 

f) Cen tr!fuga y tubos df' cen trtfuga. 

g) Matraz de 100 ml. 

h) Tubos ensaye pequeños. 

i) 'ipetas graduadas. 

j) Gradilla.. 

k) Refrigerador. 

l) potenci&netro." 

5. Equipo y reactivos para la prueba de inhibici6n de la 

hema.glutinaci8n (H.I.). 

a) Ant!geno ya titulado a.4 unidades de hemaglutinaci&n~ 

b) Solución de fosfatos con pH de 7.2. 

e) Soluci6n PBS "A". 

d) Gl8bulos rojos de cerdo al 13. 

e) Microplacas. 
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f) Tubos vacutainer. 

g) Jeringas y agujas estériles. 

h) Centrifugadora y tubos de cen tr {fuga. 

i) Pipe tas pas teur. 

j) Matraz de 100 ill. 

k) Potenciómetro. 

1) Refrige1·ador.: 

Comprobando que no hay anticuerpos, los animales del grupo A 

fuerón vacunados intramuscularmente en la región de la pierna 

y ref oirzados con una segunda inoculación a los 14 d!as des

pués ~e la primera con la vacuna designada con el número 1 

(Virus vivo modificado de panleucopenia felina); 

El grupo B ~ambi~n fue vacunado en la region de la pierna y 

reforzado con una segunda inoculación 14 d!as después de la 

primera con la vacuna designada con el número 2 (Virus vivo 

modificado de parvovirus canino). 

El grupo testigo permaneció sin vacunar para ddectar cual

quier exposici6n accidental al virus,lo que pudiera alterar 

la prueba. 

El sangrado del grupo A, n y testigo se hizo 5 veces de esta 

manera: 

l. Un dla antes de la primera inoculación de la vacuna. 

2. Siete d!as despuls de la inoculación de la vacuna: 

3. Catorce dlas después de la primera inoculación y unas bo-
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ras antes de la segunda inoculación de la vacuna. 

4. Veinti~n d!as después de la primera inoculaci&n, o sea, 

siete días después de la segunda inoculación de la vacuna; 

5. Veintiocho d!as después de la primera inoculación,o .sea, 
# ,. , ... 

catorce dias despues de la segunda inoculacion de la vacuna: 

Se procedió a la titulación del ant!geno, en este caso se uso 

la misma vacuna,por medio de la prueba de hemaglutinación vi

ral y, se utilizó 4 veces la dosis m!nima hemaglutinante del 

virus para la prueba de inhibición de la hemaglutinación: 

TmJL\CION D.BL VIRUS I'OR HEMAGWTINACION. 

l. Se sangra un cerdo sano asépticamente,empleando como anti

coagulante solución de Alseaver's en proporción 1:1; 

2. Los glóbulos. rojos se lavan en PBS "A" en 3 tiempos cen

trifugando durante 10 minutos a 2000 rpm; 

3 • .El paquete de hernat!es se diluye al 13 en POS "A". 

4. En una serie de pequeños tubos se coloca o.25 ml. de,ms .. 

lt ~& UO:o· 

5. Al primer tubo se le adiciona 0.25 ml. del antígeno (va

cuna). 

6. Se realizan diluciones d9bles partiendo de 1:2 hasta 1:64 

dejando un tubo control. 

7. Posteriormente se le agrega 0.25 ml.de.la suspensión de 

glóbulos rojos de cerdo al 1% a todos los tubos, se agitan y 
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se incuban por 4 lloras a 4 grados cen ti¡::rados; 

8. Se realizan 2 lecturas,una a los 30 minutos. y la otrn a 

las 4 horas. 

El resultado de las lecturas fué una aglutinación en la dilu

ci6n 1 :16 ¡iara los rlos ant!genos,el canino }' el felino,slcndo 

la dosis m!nima aglutinante,pero sabiendo que se necesitan 4 

unidades aglutinantes para la prueba de inhibición c.1e la hcma

glutinación fué hasta la dilución 1:4 1ue nos diÓ las 4 tr.H. 

Conocido el poder aglutinan te del virus se :;rocediÓ a la ex

tracción de la sangre (10 ml.) de la vena cefálica de los ca

chorros para su posterior extracción ddcl suero por nedio de 

la centrifugación a ;: 500 rprn. por 10 minutos,para la rea

lización de la prueba de (1-I, I.) y calcular los niveles de an• 

t icuerpos desarrollados por rned io de la vacunación.-

PRUEBE DE INHIBICION DE U\ l!fil!AGLUTINACION (H.I.). 

1. Se diluyó el suero en l'BS "A" en forma seriada en micropla

cas con D.025 ral; 

2. Se le agrega igual cantidad de virus ya titulado,en este 

caso contando con 4 u.n. 
3. Se incuban las placas a temperatura ambiente por 1 hora: 

4. Se adicionan 0.05 ml. de glóbulos rojos de cerdo al 1% y 

se ponen a incubar a 4 grados centigrados por 2 horas. 

5. El titulo de anticuerpos se obtuvo multiplicando la diluci-
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Ón más alta del suero que consiguió inhibir la hecaclutina

ción por el n~r.tcro de unidades hemaglutinnntes del virus. 

6. En cada prueba· se incorporó un control positivo y otro ne

gativo. 



III. RESULTADOS 

1 



PRUEBA DE IiliMAGLUTINACION VIRAL 

o 
1 

16 

o o o 
1/2 1/4 1/8 

8 4 2 

o o o 
1/16 1/32 1/64 

1 UNIDADES HEMAGLUTINANT.ES 

.o 
TESTIGO 

N.llGATIVO 

EN ESTA rRUEBA SB OBTUVO IGUAL RESULTADOS PARA LOS ANTIGENOS DB ORIGEN CANINO Y 

PELINO. 

IJI 
IJI 



'PRUEBA DB INHIBICION DB LA HBMAGWTINACION. 

GRU!JO A 
TmJLO DE ANTICUBRPOS DllSPUBS 

Dll IAVACUNACION 

rBRRO VIA Dli ADMINISTRACION TIPO DB VACUNA 1 7 14 21 28 DIAS. 

1 I.M. P.L.P.V. 1:2 1:2 1:8 1:32 1:32 

2 I.M. 'P.L.P.V. 1:2 1:2 1:8 1:32 1:64 ~ 

3 I.M. P.L.P. V. 1:2 1:2 1:16 1:64 1 :64 

4 I.M. P.L.fl.V. 1:2 l :2 1:8 1:64 1 :64 

M.BDIA ARITMETICA 1:2 1:2 1:10 1:48 1:56 

I .M. =INTRAMUSCULAR 

P.L.P.V.=VIRUS VIVO MODIFICADO DB PANLBUCOPENIA FELINA. 



PRUEBA llE INHIBICION DE IA HEMl\GLUTINACION 

anu~ s 

PERRO VIA DE ADMINISTRACION TIPO Dli V,\CUNA 1 7 14 21 28 DIAS 

s I.M. P.v.c. 1:2 1:256 1:4096 1:16384 1:32'l68 

6 I.M. P.V .C. 1:2 1 :64 1:~12 1:2048 1:8192 

7 I.M. P.v.c. 112 1:128 1:1024 1 :4096 1:~192 

8 I.M. P.V .c. 1:2 1:256 1:2048 1 :8192 1:32768 

MBDIA ARIDWTICA 1:2 1:176 1:1920 1:7680 1:20480 
·."· 

P.V .C.s:VIRUS VIVO MODIFICADO DE !>ARVOVIRUS CANINO. 



PRUl!llA DE INHrBICÍON DE l.J\. iw.IAGWrINACION • . ':' . . 

GRU!>O TESTIGO 

1 .' ~; 

9 CONTROL 

10 CONTROL 

11 CONTROL 

12 CONTROL 

MEDIA ARITMBTICA 

'' 
". 

... .... 
~ \ . 

l 7 14 

1:2 1:2 1:2 

1:2 1:2 1:2 

1 :2 1:2 1:2 

1:2 1:2 1:2 

1 :2 1 :2 l :2 

CONTllOL= PU!lJ.lANEC I.BRON SIN VACUNAR. 

21 28 DIAS 

1 :2 1 :2 

1 :2 1:2 

1 :2 1 :2 

1 :2 l :2 

1 . .., ... 1 :2 
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NIVEL D.E. ANTICUERI'OS EN CACHORROS DES?UES DE VACUNADOS CON 2 

•OOS!S DE VACUNA DE VIRUS VIVO MODIFICADO DE I'ANLEUCoP.ENIA 

FELINA. 

*Y' poca for.macioJÍ de anticuerpo• debido a la eapecif icidad ·.de 

espec\e que presenta la particula viral. 

MEDIA ARITMliTICA 

3276 

1638 

8192 

4096 

204 

102 

512 

256 

128 

64 

32 

16 

8 

. 4 

21----.. 
1 7 4 2 

GRAFICA 11 l 
28 35 DIAS 

rosT.:.vACUNADOS. 
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NIVEL D.E ANTICUERPOS BN CACHORROS DESPUES D.E VACUNADOS CON 2 

DOSIS D.B VACUNA O.E vrnvs VIVO MODIFICADO DE !'ARVovrrms CANINO. 

Se observa un importante aumento en el nivel de anticuerpos 

debido a que la partícula viral mantiene su capacidad mul ti

plica tiva en una especie para la cual es especifica. 

MBDIA ARITMBTICA 

3276 

1638 

819 

409 

102 

512 

2.56 

128 

64 

32 

16 

8 

4 

7 14 2 
GRAFICA # 2 

26 35 DIAS 
POST-VACUNADOS 
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NIVEL DB ANTICUERPOS EN CACHORROS DEL GRUPO CONTROL. 

Los cachorros se mantuvieron.suero-negativos lo que quiere 

decir. que no hubo exposici6n accidental al virus, que hubiera 

alterado la prueba. 

MEO IA AR ITM.ET ICA 

512 

256 

8 

4 

5 DIAS DE IA 
PRUEBA. 



IV. D ISCUS ION 
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Se observa una diferencia importante entre la vacuna de ori -

gen canino y la de origen felino. 

La. vacuna de virus vivo modificado canino, que fué aplicada en 

dos dosis con 14 días de intervalo, produjo una reacción 365 -

veces más alta que la lograda por la vacuna de virus vivo mod! 

ficado de panleucopenia felina; 

Si teoricamente se necesita un nivel de 1:12 de anticuerpos 

para considerar que existe iJllllunidad, se observa que a partir 

del séptimo día post-vacunación el grupo que recibió vacuna de 

origen canino, presenta un titulo superior que continúa incre

mentindose geométricamente, hasta alcanzar un nivel de 1:20480 

a los 28 días de efectuada la vacunación. 

Esto puede ser debido a la especificidad de especie que presen 

ta el virus, ya que la capacidad de replicación de la partícula 

viral por estar viva, manteniendo su capacidad multiplicativa 

y estimulante del sistema inmune. La· segunda dosis o de refueL 

zo puede proveer una respuesta me•oria, alcanzandose títulos 

mucho más altos como en.una respuesta secundaria clasica 

( anallltlle:sis ). 

De los perros que recibieron la vacúna de origen felino, se 

obtuvo una reacción inicial mucho más baja, de lC!Js cuales, 
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sÓJ.o uno obtuvo título de anticuerpos protec torcs a los 14 el.fas 

de iniciada la vacunación, los tres restantes alcanzarón inmu -

nidad aproximadame~te entre los d[as 16 y 17 post-vacun~dos. 

El hecho de que los perros del grupo control se mantuvieran 

suero-negativos, eliminó la posibilidad de una exposición 

incidental a la enferniedad. 

:>ebido, a que la cantidad ·:!e a.ni;i?ales por ::;r<:y:: .-.~· ~:. !luf.:.,. 

ciente, .no se; re·alj,zo un analisis porcentual de los resultados 

ol> ten ldos. 



V. CONCLUSIONES 
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1. La vacuna de origen canino virus vivo r.:odificado ;-irodujo -

una rápida res;•ucsta inmune, cuyos t!ulos peri:1anecen eleva

dos desde el séptimo d.Ía de iniciad:• la vacunación y que 

continúa incrementándose en cor.iparación con los produciclos-

~- eón la vacuna de origen felino. 

2. Es importante señalar que en ausencia de la vacuna viva 

modificada de origen canino, al hacer uso de la vacuna de -

origen felino se debe de evitar el contacto de los perros -

con el virus, ya que esta vacuna empieza a desarrollar nivel 

de anticuerpos protectores aproximadamente entre 14 y 17 

d ras de iniciada la vacunación. 

El hecho podria explicarse por la baja capacidad de aultipli 

cación de la part.iculn viral en un<". cs;>ecie para la cual el 

virus vivo es alt;;.ncnte especifico, y por lo tanto .!.a co;1 -

cei1tración de antígeno n0 se considera r..l tnncnte cstü.:ul..:. .:_!¿ 

ria. 

3. La vacuna de origen canino al producfr una respuesta inmune 

mucho más al t~; al comprobar que no se inhibe eu presencia 

de anticuerpos maternales y que su uso se recomienda en 

perras preñadas, se considera uno de los biológicos ideales 

para preve~ir la enfermedad. 

4. Debido a que la gastroenteritis hemorrá;;ica viral canina es 

una enfermedad altamente contagiosa y con una mort~lidad -
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elevada,se debe de tener estrictas medidas de rrevención y 

control para evitar su propagación. 
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