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RESUMEN 

URQU!ZA FERNANDEZ AGUST!N. Tratamiento de la parvovirosis canina. Estudio 
recapitulativo. (Bajo la direcc10n de: MVZ. Hactor Sumano LOpez y MVZ. -­
Luis Ocampo Camberos). 

Dado lo incierto del tratamiento de la parvovirosis canina y en virtud de -
los numerosos enfoques terapaut1cos existentes, se llevo a cabo un estudio, 
recap1tulat1vo 0 retrospectivo; a 10 anos, de los aspectos hist0r1cos, epi­
zootio10g1cos, el inico-patolOgicos, diagnOsticos, inmunolOgicos y en espe­
cial terapfiuticos de dicha enfermedad, a fin de contribuir en la búsqueda -
de un manejo racional y fitico de los animales infectados con parvov1rus. 
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CAPITULO!. 

MARCO DE REFERENCIA 

Hacia finales de 1978 fue identificada una nueva enfermedad viral de los P.!!. 
rros, caracterizada por la presencia de diarrea hemorrlgica severa, acampa­
nada de v6mito (1, 2, 12, HJ, 21, 22, 38, 41, 49, 61), · Se presentaron bro­
tes simultlneos en los E.U.A., Canadl, Australia y en todo Europa Occiden-­
tal (1, 2, 14, 18, 41, 61). En la actualidad la enfermedad se encuentra d.! 
fundida en todo el mundo y puede presentarse de dos maneras diferentes, ya 
sea como una enteritis o bien como una miocarditis asintomltica (2, 18, 19, 
29, 38, 49), La forma entArica se reconoce cHnicamente con mis frecuencia 
tanto por lo patente de los signos cHnicos que ésta produce, como por su -
porcentaje de aparici6n. La presentaci6n en forma de miocarditis se diag-­
nostica comunmente solo a la necropsia, ya que la mayorTa de los animales -
afectados de esta manera mueren repentinamente sin la presencia previa de -
signos cHnicos (1, 8, 19, 21, 22, 42, 62, 68). 

La mortalidad suele ser alta en cualquiera de las dos formas de presenta-­
ci6n de la enfermedad y parece estar relacionada directamente con la edad 
de los animales, tanto la morbilidad como la mortalidad son mucho mis fre­
cuentes en animales j6venes (2, 8, 18, 21, 38, 62, 68, 81), 

A h fecha se desconoce el orTgen del agente causal y el por quA apareci6 
de manera repentina y espontánea en distintos continentes al mismo t lempo. 
Sin embargo debido a su cercana relaci6n antigénica con el virus de la pan 
leucopenia felina se ha sugerido que el parvovirus canino sea una mutante 
de una cepa de campo del vi rus de 1 a panl eucopenia felina (3, 4, 14, 17, 
37). 

El parvovirus canino pertenece a la familia parvoviridae, género parvovi-­
rus, aut6nomo, AON, desnudo e icosaédrico, altamente resistente al medio -



ambiente y a las medidas de desinfecci6n comunes, incluso eter y clorofor­
mo, Tambi§n se menciona que es estable a 56ºC/30 minutos (l, 2, 4, 12,18, 
24, 32, 61). 

La materia fecal contaminada constituye la principal fuente de infecci6n -
con parvovirus canino. Despub de la exposici6n oral, el virus se local i­
za y replica en los ganglios 1 inf§ticos regionales de la faringe y en las 
tonsilas para pasar de aht al torrente sanguíneo (fase viremia), e invade 
varios tejidos incluyendo el timo, el bazo, otros ganglios 1 inflticos, la 
m!dula osea, los pulmones, el miocardio y finalmente la porci6n distal del 
yeyuno e ileon en donde continOa replic!ndose (17, 18, 39, 42, 62, 68). E§. 
ta replicaci6n produce necrosis en las criptas del epitelio del intestino 
delgado con eventual destrucci6n de las vellosidades (3, 8, 21, 42, 50). 

A la fecha toda la 1 iteratura, especializada que ha sido publicada senala -
como Onico tratamiento la administraci6n de fluidos y electr61 itos, anti-­
biOticos como preventivos para infecciones secundarias y en ocasiones inm.!!. 
noterapia (l, 4, 11, 13, 14, 32, 45, 73, 77). 

Dada la importancia que ha ido adquiriendo la parvovirosis canina en la C! 
nof11 ia a nivel mundial y de manera 111JY especial en nuestro pats, la comu­
nidad veterinaria se ha visto en la necesidad de encontrar un tratamiento 
famaco16gico inmunol6gico pára controlar o por lo menos reducir el probl~ 
ma. 

Recientemente se ha propuesto en M~xico el uso de un viricida llamado rib! 
virina, que es un agente utilizado en medicina humana. Y de acuerdo con -
los informes, este medicamento ha dado resultados sorprendentes en el tra­
tamiento de la parvovirosis canina (75). 
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CAPITULO 11. 

BOSQUEJO H ISTORICO 

En la actualidad existe pol~mica a nivel mundial con respecto al primer ha­
llazgo de un caso de parvovirus canino. Sin embargo gran cantidad de la 11 
teratura consultada coincide en. que los primeros informes de la enfermedad 
fueron ~acia finales de 1977 y el verano de 1978 (9, 2, 51, 59). 

Hubo en 1980 quien plante6 que el problema se habta iniciado en Alemania -
(1). Asimismo, se propuso hacer un estudio retrospectivo para detectar la 
presencia de virus o anticuerpos en sueros almacenados desde 1974 y 1975, 
siendo los resultados negativos. Sin embargo, se concluy6 que el virus no 
habta ingresado a ese pafs sino hasta 1979 (39). 

En 1970 en los Estados Unidos de Norteam§rica se aisl6 una parttcula viral 
similar a la del parvovirus canino, en estudios posteriores se comprob6 -
que no se trataba del mismo virus (9). En ·este mismo pafs, en 1977, se -
report6 la presencia de un nuevo virus en las heces de 7 cachorros con di,! 
rrea de color obscuro ligero, que dur6 de 5 a 10 dtas, sin presentar nin­
gún otro signo y con recuperaci6n esponUnea (2). 

En enero de 1978, se detectaron 1 as primeras muestras positivas a parvovi­
rus canino en CanadS (2). Un.mes despuh, en el laboratorio de investiga­
ci6n de enfermedades caninas de la Universidad de Cornell en los Estados -
Unidos de Norteam6rica, se presentaron varios casos de gastroenteritis as.Q. 
ciados con un parvovirus pequeño de 20 nm. de diámetro que coincidi6 en ll1J!. 
chas ocasiones con la presencia de coronavirus (2). 

Ast, la enfermedad se difundi6 por el 111Jndo muy r!pidamente, tanto que pa­
ra marzo de 1978 ya existtan informes de su presencia en Jap6n (51), y en 
Holanda en donde se describi6 por primera vez la forma de miocarditis - -
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producida por parvovirus canino (70), Sin embargo, en Africa se report6 -
miocarditis bacteriana purulenta como consecuencia de enteritis parvoviral 
y se cree que fue producto de una bacteremia por la lesi6n que el parvovi­
rus canino produce en epitelios intestinales, causada por bacilos gram po­
sitivos (68). 

En 1978 en Texas, la enfermedad se present6 como una epizootia en perros -
desde 10 dlas de edad a 3 anos, con morbilidad del 50 al 1001 y mortalidad 
de 10 a 50% (2). 

En julio de 1979 en Nueva Zelanda, se detect6 el primer caso con una morb! 
l idad del 5g% y una mortalidad del 63% en cachorros de menos de 7 semanas 
(35). En Suecia se present6 en 19l9 y para 1980 ya estaba en Noruega, en 
donde provoc6 en cachorros una morbilidad del 41% y una mortalidad del 381 

(40). 

En Alemania en 1980 y 1981 se report6 que el 67% de las muestras examina-­
das dieron resultados positivos (39), 

En Colorado, Estados Unidos de Norteam~rica, despuAs de las primeras epi-­
zootias, se produjeron vacunas de virus atenuados y heterotlpicos, hall&n­
do'se desde entonces, anticu~rpos sAricos en JOS de los perros en diferen-­
tes lugares (9, 74). 

Se calcula que en 1980 en Suecia, 10,000 de 595,000 perros padecieron la -
enfermedad el lnica, con mayor incidencia en &reas urbanas con densidades -
de poblaci6n de 12 perros por ki16metro cuadrado y en distribuciones de 6 
perros por k il !!metro cuadrado 1 a morb11 idad fue considerablemente menor -­
(85). 

En MAx ico se descubri6 1 a enfermedad en junio de 1980, present!ndose en C! 
chorros de menos de seis meses de edad. El inicio fue repentino con vllmi­
to, diarrea hemorr!gica, leucopenia y muerte en 24 a 72 horas (72). 
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Desgraciadamente la enfermedad no se 1 imit6 exclusivamente a los caninos dg 

mésticos, ya que si en 1979 no habfa un s61o coyote salvaje con infecci6n -
por parvovirus canino para 1982 mh del 70% eran seropositivos. Esto coin­
cide con la epidemiologfa de la enfennedad en caninos dom6sticos en los Es­
tados Unidos de Norteam§rica. Sin errbargo, los coyotes se han hecho resis­
tentes y actualmente actúan como diseminadores de la enfermedad (76). 

Por otro lado, se han hecho investigaciones para determinar si existe o no 

predisposici6n racial en la presentacf6n de la parvovirosis canina¡ infor-­
mando los siguientes resultados: tanto los perros de raza Doberman Pinscher 
como Rottweiler tuvieron mayor porcentaje de infecci6n que otras razas y el 
Engllsh Springer Spaniel tiene tambi~n cierta predisposici6n, sin embargo, 
los estudios mantienen ciertas reservas hasta que se consideren nuevos ex­
perimentos dentro de los cuales exista mayor homogeneidad de razas (25). 



'' 
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CAPITULO lll , 

EPIZOOTIOLOGIA 

Existen varios factores que pueden aumentar la incidencia de la enfermedad 
como pueden ser: la densidad de poblaci6n canina existente en la zona, d! 
ficiencias nutricionales, cambios bruscos en el medio ambiente y enfermed! 
des que requieran de una participaci6n comprometida del aparato inmune (85). 

Prange y Schneider, sugieren que tanto la incidencia, como la severidad de 
la infecci6n suelen ser mayores en machos (67). Se postula que una vez ei 
tablecida la enfermedad en un lugar, se vuelve practicamente imposible su 
erradicación, Esta observaci6n se basa en la resistencia que el virus de 
campo tiene a las condiciones ambientales y a los desinfectantes comunmen­
te utilizados (27). Hay quienes sugieren que a una temperatura 'de -20° el 
virus conserva su patogenicidad por 12 meses (27). Empero, otros autores 
postulan que se destruye al aire 1 i bre cuando 1 as heces pierden 1 a terce­
ra parte de su peso original por desecaci6n (27). Otros autores mencionan 
que cuando el virus est~ expuesto al calor, luz solar y rayos ultravioleta 
pierde su patogenicidad aproximadamente a los cinco meses (27). 

Aunque se ha mencionado que la enfermedad afecta a perros desde neonatos -
hasta de diez anos de edad, el consenso general de la comunidad veterina-­
ria es que la edad en que se presenta mayor incidencia fluctua entre los -
meses uno y seis de vida (35, 74) y de manera muy especial entre las seis 
y ocho semanas de edad ( 59, 72). Esto se debe a que en este per1ode> los -
anticuerpos maternos ya esUn decl inande> y no pueden proteger al animal .en 
caso de una infecci6n, pero sf son lo suficientemente altos come> para po-­
der neutralizar una cepa vacuna! de parvovirus canino (54), 

El virus es eliminado principalmente en las heces, tanto de animales sanos 
como enfermos, La existencia de portadores sanos de la enfermedad se - -
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reconoce desde 1980 ( 63). 

En MAxico, un problema considerable es la enonne poblac16n de perros calle­
jeros que actuan como reservarlos de la enfermedad. Parad6jicamente se ha 
postulado que estos animales presentan una resistencia notable a presentar 
la 1nfecc16n en forma clfnica (72). 

El virus es un par5s1to intracelular obligatorio, en la mayorfa de los ca-­
sos su habilidad para sobrevivir en el medio extracelular, particularmente 
fuera del hospedador es muy 1 im1tada comparada con otros microorganismos -
(65). De aquf la importancia que tienen los portadores del virus, en tan­
to que ~ste puede atacar a algún otro hospedador susceptible. Esto expl 1-
ca la amplia d1stribuc16n que ha tenido la parvoviros1s canina a nivel mun 
dial (cuadro 1). 



PERSISTENCIA DE LA INFECCICfl VIRAL (cuarlro 1) 

Fase 
interepid! 

m1ca 
infecc16n 

viral 
(meses o 

años) 

Virus + 
hospedador 

·susceptible 

Fase epid&nica 
de infecci6n 

viral 
(menor a 1 mes) 

l 
lnfecc16n aguda 

(Cl foica o subcHnica) 
----Excres16n de 

virus 
1 

Signos cr6n1cos 
1 

Recuperaci6n 
clfnica 

: 
Virus 1 iberado Persistencia de 

;----------V-Ir 
Repl icaci6n No repl icable 

continua 

1 Reac!ivaci6n 
~6dica 

Continua 
eliminación 
de vi rus 

El iminaci6n 
t nteri:ii tente 

de virus 

No reactivac16n 

! 
No hay 

el iminac16n 
viral 

l1tlaptado úe Povey, R.C. (65), 
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CAPITULO IV. 

SIGNOS CLINICOS Y PATOLOGICOS 

En forma clhica se han descrito los siguientes signos: emesis con sangre, 
anorexia, depresi6n, leucopenia, deshidrataci6n r4pida y heces Hquidas y -
con sangre. Se pueden encontrar vesfculas en boca que revientan espont4ne.! 
mente o a la presi6n (61, 80). La temperatura se eleva entre 40 y 41º. Al 
gunos perros presentan diarrea explosiva hasta la muerte por choque hipovo-
16mf co a 1 os 2 d!as ( 48). Se presenta fiebre y 1 eucopenia (hasta 100 cAl u-
1 as) aunque lo mis común son de 3,000 a 4,000 c61ulas (los valores normales 
en el perro fluctuan entre 6,000 y 17,000 leucocitos/mm3), 

En ocasiones se ha informado de muerte repentina por falla cardiaca (6, 61). 
Los animales que sobreviven pueden quedar con mumullo cardiaco y falla car­
diaca congestiva (61). Aunque otros autores consideran que las lesiones -­
cardiacas sf son compatibles con la vida (47). En casos de parvovirosis -­
con presentaci6n mioc4rdica se observan cuerpos de inclusi6n en el mOsculo 
y se detectan f4cf1mente antfgenos virales en ese 6rgano (47, 61). 

Aunque se ha descrito que las lesiones a la necropsia son bastante especff1 
cas y muy similares a las que produce la enteritis por panleucopenfa felina, 
el consenso general de los pat61ogos indica que existen notables dificulta­
des para establecer un diagn6stico diferencial con coronavirus (61). Asf, 
los signos clfnicos y lesiones en el parvovirus canino a simple vista no se 
distinguen de los que produce el coronavirus (61). 

En parvovirus canino el contenido intestinal es mh hemorr4gfco, hay vascu­
l arizaci6n de paredes intestinales y ganglios linf4ticos aumentados de tam! 
fto (48, 61). Hay necrosis del epitelio intestinal desde la base hasta las 
puntas de las vellosidades intestinales (61). Las lesiones se observan 
usualmente en intestino delgado aunque pueden extenderse a colon ventral -­
(37. 59). 
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En algunos casos se produce miocarditis con bandas p&l idas en miocardio e -
infiltraci6n l infocitaria, asf como fibrosis marcada (6). Ademls, es coman 
encontrar el bazo y el hfgado ·congestionados. 

En infecciones experimentales inoculando el virus por vta·oral se ha obser­
vado lo siguiente: al segundo dla despuh de la inocu1aci6n, el virus se -
encuentra en las tonsilas, los ganglios linf&ticos retrofarfngeos y mesen-­
tfiricos ( 10, 48). 

Al tercer d!a es posible detectar el virus en todo el tejido 1 infoide, ob-­
servfodose part1culas virales intralinfocitarias. Es en este dfa cuando se 
puede considerar que se ha iniciado la viremia y comienzan a presentarse -
los primeros signos cHnicos que incluyen: anorexia, depresi6n y diarrea -
(63), Es común encontrar 1 infopenia y detectar necrosis de las placas de -
Peyer ( 56). 

Al cuarto dla la viremia es tan intensa que el virus se comienza a excretar 
en heces (47). 

Al quinto dfa se presenta fiebre, linfopenia y neutropenia (10, 80). El vi 
rus se replica en el sistema reticular y produce una disminuci6n de las cfi­
lulas de la mfidula osea roja, incluyendo eritroides y mieloides {80). Tam­
bifin se presenta atrofia del timo y de los centros germinales en los gan- -
glios linf!ticos {80). La replicaci6n viral provoca necrosis y disminuci6n 
de la cuenta linfoide en las tonsilas, ganglios y timo (56), Ademas se han 
detectado numerosos corpúsculos virales de inclusi6n intranuclear en mfidula 
osea (56), Ourante el quinto d!a la replicaci6n viral alcanza su grado -­
mhimo (56). 

Al sexto d!a el virus invade el epitelio intestinal, lo que se manifiesta -
macrosc6picamente como rigidez y congesti6n con aumento de tamano de gan- -
glios 1 infHicos mesentfiricos, necrosis de la membrana mucosa del intestino 
delgado (59), enteritis hemorr~gica y hemorragias petequiales en la serosa 
del intestino delgado (63, 80). 
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Al examen histopatol6g1co de la mucosa afectada del intestino delgado, se -
observan células epiteliales gigantes con nGcleos anormales y microcitos i.!!. 
tranucleares. Miura (50), menciona que ésta puede ser una lesi6n patognom§. 
nica, aunque dicho criterio requiera aOn de sustentaci6n adicional. Ademh 
hay aplasia o desprendimiento de las criptas intestinales en intestino del­
gado, ileo y yeyuno; aunque algunas veces s6lo se ven achatadas (37, 63), 

Aparentemente, es en este sexto dla cuando se decide la evoluci6n de la ·en­
fermedad y te6ricamente se encamina al paciente hacia una recuperaci6n o h! 
cia deshidrataci6n, coma y muerte. 

Es recomendable tomar en cuenta que la virosis, ademas de trastornos intes­
tinales severos, produce alteraciones importantes en todo el organismo, co­
mo hemoconcentraci6n, 1 eucopenia, hipoproteinemia, acidosis (generalmente -
debi~a a la emesis severa), isquemia hep&tica (23), con consecuencias gra-­
ves que incluyen: disminuc16n en la concentraci6n de hemoglobina, del vol.!!. 
men corpuscular medio y de la concentraci6n de hemoglobina corpuscular me-­
dia, lo que indica anemia macrocltica hipocr6mica, da~o hep&t1co y renal -­
(67). 

Es durante el sfiptimo dla cuando se inicia la recuperaci6n en los animales 
que sobrevivir&n, puesto que los anticuerpos ya han alcanzado niveles suf.i 
cientes que permiten la eliminaci6n del virus (10). Esto considerando pe­
rfodos de incubaci6n de 14 d!as aproximadamente (lO) (cuadro 2). 

Los animales qué no iniciaron su recuperaci6n durante el s~ptimo dla y con­
tinuan con signos cllnicos, pueden presentar coma con hipotermia durante el 
octavo dla y morir poco después. 

En ocasiones la enfermedad presenta otro curso y se produce una miocarditis, 
la cual parece ser tlpica de cachorros recifin nacidos. En este caso no -­
siempre se producen signos el ln1cos, pero si lesiones histo16gicas en mio-­
cardio, donde se observan miocitos con inclusiones intranucleares dispersas, 



PATOGEflESIS DEL VIRUS Y RESPUESTA DEL INDIVIDUO (cuadro 2). 

llesarrol lo de inna.midad y el i111inación 
de infección 

Anticuerpos especificas 
bloquean la infección [/J¡J ~®:.· La iM1Unidad mediada por - . · · ·: 

células, anticuerpos y ~ · :@!>. 

+ 
co""~fu~!~ 1~~!~~!:.!as /'V ·.·. 

(oi'¡ .r.:i ·.·.- / \.. /;;,. .· .¿,,,· •• .-.·:· 
V ·~·-. .· -~. .,· .··.-. -·~. ~. 

v· © ~-~-~-~~ 
irus ~~'V~~ 

Célula del. hospedador ... ·.. \ ~·::. . ~-
infectada © .. ft>. ~-. _ -~·~· · · :' :: 

. - · ... ~. ---~. 
Repl 1cacion •. · ·· • • .· .. · .. 
viral-lisis · :: 

celular 

Las dos consecuencias extrenas de infección viral aguda 
son infección total con llllerte del hospedador o desarro 
llo de iM11nidad y eliminaci6n de la infección. -

Infecc;ón secundaria 
y lisis 

Infección total y llllerte 
del hospedador 

Adaptado de Povey, R.C. (65). 
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infiltrados linfocitarios e~tensos asl como fibrosis intersticial (47, 61), 

En otros casos, en cach~rros de 3 a 8 semanas se presenta miocarditis con -
falla cardiaca. Otra presentaci6n de la que se ha informado se caracteriza 
por ser una enfermedad general izada con necrosis focal de 1111chos tejidos y 

ocurre en animales de hasta 2 semanas de edad (42). Estos casos los usan -
como modelos para la cardlomiopatta cr6nica progresiva del hombre; sin em·· 
bargo es rara y para lograr esta enfermedad lo mSs aconsejable es inyectar 
el virus l!!. ~ (6, 42). 

En un 65% de los casos de parvovirus de presentaci6n cardiaca, se observan 
bandas blancas o Hneas de fibrosis en las superficies del endocardio y ·­
epicardio. En todos los casos se observa neumonitis con engrosamiento de 
las paredes alveolares y presencia de macrMagos en el lumen alveolar como 
consecuencia de la deficiencia cardiaca (6). 
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CAPITULO V, 

DIAGNOSTICO 

Para establecer un diagn6stico es importante considerar todos los elementos 
de juicio a nuestro alcance, que incluyen desde lo mh simple hasta las -· 
pruebas mh complejas que hay en 1 a actualidad; dentro de las observaciones 
b!sicas se debe tomar en cuenta lo siguiente: 

- MOTIVO DE CONSULTA: 

Generalmente v6mi tos, anorexia y depres i6n, 

• ANAMNESIS: 

SEXO: 
EDAD: 

mayor incidencia en machos. 
principalmente cachorros, 

INMUNIZACIONES: si fueron o no vacunados. 
ACTIVIDADES RECIENTES: exposiciones o convivencia con otros ani­

males. 

- EXAMEN OBJETIVO GENERAL: 

NEUROLOGICO: deprimido, temblores o "tics". 
PIEL Y MUCOSAS: desh1drataci6n evidente, mucosa bucal seca e iz· 

qu~mica, endoftalmia, mucosa ocular congestiona­
da. 

TEMPERATURA: normal o incrementada es muy coman que al reti-­
rar el term6metro encontremos en hte impresio-­
nes sanguinolentas. 
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- EXAMEN DEL APARATO DIGESTIVO: 

PALPACION: abdomen contrafdo y con dolor a la presHSn. 
HECES: color agrisado a rosaceo o francamente sanguinolento. 

Olor sui generis caracterfstico. 
La observaci6n cuidadosa y detallada de las heces, es 
de gran ayuda para poder establecer un ·diagnOstico -­
preciso; es importante considerar lo siguiente: 

- Consistencia 
- Volumen 
- Cantidad de agua 
- Color 
- Olor 
- Presencia de sangre 
- Frecuencia de evacuac Mn 
- Presencia de moco 
- Presencia de mucosa 

Al considerar lo anterior, el clfnico puede formar un 
criterio para determinar a qu~ nivel del tracto dige1 
tivo se encuentra el dafto (cuadro 3). 



OBSERVACION FECAL COMO AYUDA DIAGNOSTICA (cuadro 3). 

APARIENCIA FECAL 

Diarrea voluminosa y acuosa 

Heces blandas y bultosas, color normal 

Heces pálidas, bultosas, grasosas, 

blandas y de mal olor 

Diarrea voluminosa y acuosa, diluida, 

con gran cantidad de sangre fresca 

Paso frecuente de cantidades pequeñas 

de heces 

liezc 1 a de heces con agua y mucosa 

Paso de fragmentos de mucosa y moco 

Heces acuosas mezcladas con sangre 

roja fresca y mucosa 

Heces pálidas e incoloras 

Heces negras y alquitranadas 

DIAGNOSTICO 

Pequeño problema intestinal 

Problema intestinal 

Esteatorrea 

Parvovirus canino 

Enteritis hemorrágica 

Alteraciones en colon 

Alteraciones en colon 

Alteraciones en colon 

Alteraciones en colon 

Deficiencia Sil iar 

Helena 

Adaptado de ltmloch, D.B. (52). 
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Adem§s, se requiere correlacionar los hallazgos clfnicos, hematol6gicos, P.!!. 
tol6gicos y de laboratorio, que incluye histopatologfa, aislamiento viral, 
detección de antfgeno, an41isls serológicos y de heces; para lo cual se usa 
microscopia electrónica, anticuerpos fluorescentes, inmunoperoxidasa y ensj!_ 
yos de 1 nmunoabsorbencia enz imhica ( 31), 

En tArminos generales, las pruebas m!s utilizadas son la de inmunoperoxida­
sa para detectar antfgeno viral (34, 44) y la de inmunofluorescencia, sólo 
que esta Oltima no es confiable en los primeros dfas de la infección (31, -
34, 44). Tambi~n es recomendable utilizar la prueba diagnóstica de inhibi· 
clón de la hemoaglutinación (7, 31). 

Como sugerencia de El ias ~ .tl· (16), se puede considerar que, dado que un 
germen de asociación coman en las diarreas parvovirales es el Campylobacter 
§_,B.J?.•• esto puede contribuir al diagnóstico diferencial, puesto que en -­
diagnósticos dudosos de parvovirus por otros mHodos, se puede buscar la -­
presencia de Campylobacter h.e..Jh• para apoyar dicho diagnóstico, especial­
mente si se le encuentra en forma abundante. 

Es importante poder determinar quA tipo de diarrea es la que esU padecien­
do el individuo, ya que Asta adem4s de poseer caractel'fsticas especfficas, 
ha s 1 do producida por un daño o a 1 teración en a 1 gún 1 ugar especifico ( cua­
dro 4). 



TIPOS DE DIARREA EN EL PERRO (cuadro 4). 

OSMOTICA A, Sobrecarga intestinal 
B. Malabsorci6n 
l. Digesti6n deteriorada 

Insuficiencia pancrdtica 
Deficiencia de sales biliares 

2. Da no de 1 a mucosa 
1 nfl amaci6n 
Neoplasia 
Enteropatfa 

3. Deficiencias enzimlticas 
Lactosa 

4. Enfermedad i ntramura 1 
L infosarcoma 
L infangiectasia 
Inf11 trados celulares cr6nicos 
v.g. eosinM1los 
1 infocitos, c~lulas plasmlticas 
enteritis regionales 

SECRETORIA l. Agente secretor 
Enterotoxinas bacterianas 
Sales billares hidroxfladas 

2. Dano a la mucosa 
Vi rus 
Bacterias 
Par~s itos 

PERMEABILIDAD L infangiectasia 
INTESTINAL Dafto a 1 a mucosa 
AUMENTADA Enteropatfas por p~rdida prot~ica ------·--

DESORDENES EN LA l. Raz6n aumentada de transito 
MOTILIDAD Flacidez y peristaltismo aumentado 

2. Raz6n disminufda de trlnsito 
Dieta baja en fibra 
Obstrucci6n parcial 

Adaptado ·de Murdoch, D.B. (52), 
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CAPITULO VI. 

TERAPIA INMUNOLOGICA E INMUNIZACION 

Se postula que todos los perros del mundo que hayan tenido contacto con el 
parvovfrus producen anticuerpos contra i!ste (28). Sfn embargo, otros autp_ 
res (77), r.oncl uyen que es muy arriesgado crear la impresi6n de que cual-­
quier tHulo de seroneutral fzaci6n protege a los perros y postulan que un 
titulo adecuado es de 100 6 mayor (77). 

La respuesta inmune a parvovirus ya sea una cepa de campo o vacunal, Inclu­
ye una respuesta secretora fntestfnal con aumento de lgM, IgG e lgA, adem!s 
de un aumento de fnmunoglobulinas si!rfcas a partir del tejido linfoide peri 
ffrfco (53). 

Como un recurso terapéutico, se ha descrito la forma de preparar suero hf-­
perfnmune a partir de perros sanos. Esta se logra con vfrus atenuado me· -
dfante 4 pases en ci!lulas FN-3. Se sacrifica el perro 5 semanas despui!s de 
haber recfbfdo 2 dosis espaciadas, se recupera el suero y se inactiva a una 
temperatura de 56º /30 minutos. Posteriormente se purifica a travi!s de ffl­
tros de 450 lll11, para quitar todo resto de ci!lulas. Dicho suero se ha apli· 
cado a enfermos de manera experimental, 4 d!as despui!s de la fnoculacf6n y 
cuando se detect6 pirexia, depresi6n y anorexia. Asimismo, se han tratado 
perros con la enfermedad adquirida naturalmente. El tratamiento que se de! 
cribe fue de 2 ml. de suero hiperinmune al d!a con un titulo de 81 a 92 !HA. 
Se obtuvo una capacidad de proteccf6n de aproximadamente 50% una vez esta·· 
blecidos los signos el !nicos del parvovirus en ambos casos, experimentales 
y naturales (36). 

Se ha Informado que se puede neutral !zar la diarrea parvoviral con suero h.i 
perfnmune especifico de panleucopenfa felina utfl Izando dosf s de 4 1111/kg, -
el problema de este enfoque es que s61 o protege parcialmente a los pacfen·· 
tes, adem~s de que no se consigue fk flmente en el mercado ( 3). 
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En Francia, se ha propuesto la comercializaci6n de una inmunoglobulina mo­
noclonal contra parvovirus canino, tiene una gran capacidad de inactlva~l6n 
viral, El anticuerpo monoclonal es preparado en cultivo de tejido y es ad­
ministrada por via parenteral, arrojando buenos resultados en su utiliza- -
ci6n para tratar parvovlrosls canina (4). Empero, los autores sugieren que 
aún es necesario llevar a cabo estudios adicionales que definan los benefi­
cios de este producto. 

Existe gran controversia a nivel mundial con respecto a la effcacfa de las 
vacunas contra parvovirus canino que se producen comercialmente (64). Los -
cuestionamientos que se hacen mh a menudo son los siguientes: 

- lQué nivel de anticuerpos maternos esUn presentes en los cachorros y du­
rante cufoto t lempo? 

- Estando los anticuerpos maternos presentes; lqué inmunidad le pueden con­
ferir al animal y comparativamente, qué inmunidad ofrece la vacunaci6n en 
esta edad? 

- lQué tipo de vacuna induce una inmunidad humoral m!s marcada? 

- lCu~n tas dosis se deben apl icar para 1 ograr un t !tul o que proteja a 1 os -
cachorros? 

- lA que edad se debe iniciar el programa de vacunaci6n? (64). 

En lo que respecta a estas interrogantes, no se ha llegado a un concenso -­
universal. En Inglaterra se vacuna a las 8 y a las 12 semanas de edad con 
una vacuna mul t ivalente que contiene parvovirus vivo. Posteriormente a las 
18 semanas se practica una revacunacl6n pero con un preparado unlvalente -­
contra parvovirus, también utilizando virus vivo. Catorce dfas despuh de 
esta segunda apl icaci6n, es obligatorio para el médico detectar tftulos de 
anticuerpos y se menciona que el 33% de los animales requiere varias vacu·­
naciones adicionales, dado que no han alcanzado tftulos adecuados de • • • 
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anticuerpos. M3s aún, después de volver a vacunar, muchos perros no alcan­
zan titulas satisfactorios (83). 

Estudiando la correlaci6n de anticuerpos lgA, lgG e IgM, con varios progra­
mas de vacunaci6n, Pennisi, il !}_, (58) concluye que lo mis indicado para -
lograr una buena protección es comenzar con el programa de vacunaci15n a las 
8 semanas y no a las 6 semanas de edad como lo hacen la mayorTa de los médJ. 
cos veterinarios. 

Los Laboratorios Bloxham ( 7), informan que no han logrado encontrar ninguna 
vacuna coroorc1a1 capaz de brindar tftulos mayores de 1/256 de inhibic16n de 
la hemoaglutinaci6n (!HA), y que en una muestra de mh de B,000 perros de 
12 semanas de edad, s61o el 28% present6 tftulos de l/256 !HA. 

El cuadro 5 muestra la persistencia que tienen algunas de las infecciones -
virales en los perros. 

Por otro Jada Tribe, !!;_ tl· (78) sugieren que para investigar si una vacuna 
sirve o no, es recomendable utilizar preferentemente seroneutralizaci6n en 
lugar de inhibición de la hemoaglutinacitm. 

En Francia se ha desarrollado una vacuna hexavalente que, de acuerdo con lo 
informado, brinda resultados suficientemente buenos como para promover un -
reajuste a los sistemas de vacunacH5n mundiales (15), No obstante, a la f.! 
cha htc es el único informe que detalla una visión tan optimista de la va­
cuna propuesta, 

Smith y Johnson (71), postulan que con una sola inmunización utilizando va­
cuna de virus vivo inactivado con formal ina, protegen a los animales de por 
vida y senalan que, las fallas en la vacunación para conferir una inmunidad 
vitalicia se deben, muy probablemente, a la persistencia de los anticuerpos 
maternos, 



EJEMPLOS OE LA PERSISTENCIA VIRAL EN LAS INFECCIONES EN PERROS !cuadro 51 

VIRUS 

Herpes virus canino 

Adenovirus canino-1 

Adenovirus canino-2 

Rabia 

Parvovirus canino 

Parainfluenza canino 

Oistemper canino 

Coronavirus canino 

FAMILIA O 
GEllERO 

Herpesviridae 

Adenoviridac 

Adenov i ri dae 

Rhabdoviridae 

Parvovi ri dae 

Paramyxovirus 

Horbil ivirus 

Coronaviridae 

PERSISTENCIA 
NATURAL 

Persistencia vtral no replica 
tiva en células nerviosas; -~ 
reactivaci6n por corticoste-­
roides; eliminación viral in­
termitente. 

Repl icativo, eliminación vi­
ral constante en orina. 

Repl icativo, persistencia en 
epitelio bronquial. 

Replicativo en glándulas sali 
vales de 1111rciélagos y algu--= 
nos perros en Afri ca. 

Replicativo(?) 
Eliminaci6n intermitente en 
heces. 

Persistencia en infecciones 
en vivo no se han demostra­
do. 

l. Persistencia repl icativa en 
encefalo, úvea y cojinete -
plantar. 

2. Persistencia viral no re-­
pl icativa en encefalo, ve­
jiga(?). 

Persistencia de la infecci6n 
no definida. 

Adaptado de Povey, R.C. (65). 
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Whur ,il ll· (84) en Inglaterra, apoyan que la Oltima dosis de vacunaci6n d,! 
be aplicarse a las 12 semanas de edad. Con este programa se ofrece te6rica­
mente una protecci6n bastante buena y comparable a la que proporciona la -
apl icaci6n de la última dosis a las 20 semanas. Empero Rigby, ll il· (69) 
critican, por falta de evidencia experimental, a una vacuna desarrollada en 
Inglaterra que de acuerdo con los autores (71) se puede utilizar a las 12 -
semanas como 01 tima vacunaci6n. En apoyo a estas dos corrientes y como te!. 
cera opci6n, Williams, .il tl· (86) informan que la Oltima vacunaci6n aplic! 
da a las 12 semanas es, ciertamente, eficaz pero que no resulta l!tico poner 
en peligro la vida de los animales y por lo tanto, recomienda volver a vacJ!. 
nar ~ las 20 semanas. 

Baslndose en el conocimiento de que los anticuerpos maternos duran hasta -­
las 16 semanas de edad, Murdoch, ~ !'!.· (52) tambifin opinan que se debe -­
aplicar la tercera dosis a las 20 semanas. 

·se describe una disminuci6n significativa de la blastogfinesis linfocitaria 
posterior a la vacunaci6n con una vacuna comercialmente disponible de vi-­
rus vivo modificado (55) (cuadro 6). 

Se postula que debe estudiarse la peligrosidad de este efecto y no vacunar 
animales j6venes con virus vivo modificado. Esta inmunodepresi6n se pre-­
sentar~ con cada revacunaci6n; no obstante este efecto no se presenta en t.Q. 
dos los aniro1ales (cuadro 7). 

De acuerdo con la visi6n de los cl1nicos, lo anterior puede contribuir a la 
presentaci6n de moquillo u otras virosis cuando se vacuna contra parvovirus 
ut i1 izando vi rus vivo en cachorros ( 46). As1, se recomienda que durante -­

.1 os 14 d1as posteriores a la vacunaci6n los animales no sean sometidos a -­
tensi6n (73). 



RESPUESTA FISIOLOGICA DE PERROS A VACUllACIONES REPETIDAS DE VVH-PVC (cuadro 6). 

DISMINUCIOll EN ·RESPUESTA INllJCCIOfl DE 
NUMERO DE PERRO RESPUESTA DE LEUCOPENIA FIEBRE GASTROENTERITIS 

LBT a.b 

l 0/2 0/2 0/2 0/2 

2 2/2 D/2 0/2 0/2 

3 3/3 0/3 0/3 0/3 

4 3/3 0/3 0/3 0/3 

5 D/2 0/2 0/2 0/2 

6 0/2 0/2 0/2 0/2 

7 0/1 0/1 0/1 0/1 

8 0/3 0/3 0/3 0/3 

a. "1estra el número total de veces que la respuesta a LBT disminuyli por lo menos 70. 7 sobre el 
número total de veces que se vacunó con virus vivo modificado de parvovirus canino. 

b. Se dejli un período de por lo menos· 2 semanas entre cada vacuna de. VVH-PVC. 

Adaptado de Mastro, J.M. et~ (46). 



COMPORTAMIENTO DE LA RESPUESTA INMUNE (cuadro 7) 

a. 

Adaptado de Povey, R.C. (65), 

a. Contenci6n de infecci6n en una poblaci6n limitada de cl!lulas susceptibles 
que son aisladas del flujo principal del sistema inmune. 

b. Reaprovisionamiento de cl!lulas susceptibles. 

c. Partlculas de virus defectuoso pueden interferir con la infecci6n. 

d. El virus puede evadir la inmunidad por medio de un movimiento antigl!ni-­
co, 

e, El virus puede ser inmuno-supresivo. 

f. Respuesta inmune parcial. 

g. Eliminaci6n continua de virus. 
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Muestra la persistencia de virus en una forma din5mica y replicativa, con el! 
minaci6n continua de virus. Existe un balance entre la replicaci6n viral con 
destrucci6n de c~lulas y el reaprovisionamiento con cElulas susceptibles. La 
extensi6n de la repl icaci6n viral puede ser restringida mediante una pobla- -
ci6n 1 imitada de cAlulas susceptibles, por partfculas virales defectuosas que 
interfieren con 1 a infecci6n de parttcul as enteras, o mediante una respuesta 
inmune incompleta, La evasi6n de una respuesta inmune es propiciada por una 
localidad aislada, inmuno-supresi6n por el virus, o por movimientos antigAni­
cos del virus. 

Adaptado de Povey, R.C. ·(65), 

Ficus _il tl.(20) describen un m~todo para medir la cantidad de anticuerpos • 
contra parvovirus, basado en pruebas de 1nmunoabsorci6n ligada a enzimas y ·­
los resultados de este mEtodo se pueden relacionar bien con los que arrojan· 
las pruebas de inhibici6n de la hemoaglutinaci6n y seroneutralizaci6n. 

Se lleva a cabo en s6lo 10 6 15 minutos y no requiere equipo especializado, • 
por lo que los autores recomiendan su utilizaci6n para hacer un seguimiento • 
de la presencia de anticuerpos maternos en los cachorros antes de la vacuna·· 
ci6n y para determinar la respuesta a la vacuna (20). Los programas de vacu· 
naci6n regionales seguramente se verlan beneficiados si llevan a cabo y de m! 
nera rutinaria las pruebas propuestas por Fiscus et !}..(20), evitando la 
apl icaci6n emp1rica de la vacuna y con esto se podr1a evitar que la presencia 
de anticuerpos maternos neutral ice o inactive la vacuna. 
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CAPITULO VII. 

TRATAMIENTO DE LA PARVOVIROSIS CANINA 

Es factible dividir el tratamiento de esta enfermedad en dos componentes: la 
correcci6n del balance fluido-electrHtico y la terapia de sosten general, -
que incluye, entre otros elementos, a los ant1bi6ticos, analgAsicos, protec­
tores de mucosa y tranquilizantes. 

a) Terapia fluido electrolftica.-

El balance fluido-electroHtico (FE) del organismo, depende de la homeosta·­
sis de los aparatos cardiovascul ares y renal asf como de los sistemas endo·­
crino y digestivo (57). 

Es de vital importancia conocer. el efecto que la parvovirosis canina produce 
sobre el sistema digestivo, para ayudar al paciente a que no pierda su bala.!L 
ce FE violentamente y se presenten consecuencias graves (cuadro 8). 

Conociendo los efectos de la p~rd1da del balance FE, resulta evidente que·­
una p4rdida de 1 fquido de m&s del 5% de peso corporal puede considerarse pe-
1 igrosa y muy a menudo no suele sustituirse con el simple ingreso de agua -­
.E!!. fil• especialmente si hay v6m1to como en la parvovirosis. 

Las p4rdidas pato16gicas de agua son: 

- Urinaria: ºdiabetes ins!pida 
ºdiabetes sacarina 
ºnefropa t ! as 

- Gastrointestinal: ºv6mito 
ºdiarrea 
ºsecuestro por tor.si6n o v61 vulo 



SIC.'lOS Cl!IHCOS RilACIOllADOS CON lA PERDIDA DE PESll-AWA EU PORCENTAJE (cuadro 8} -

PORCENTAJE DE PERDIDA OE PESO 

CORPORAL POR DESlllORATACION 
SlNTIJ1AS 

Oeshiratación mínima, perceptible 

5:t 
por el clínico mediante la detecci6n 

de la disminuci6n de la elasticidad 

cutánea. 

Boca seca, piel reseca y no elbtica, 

7-B:t enrojecimiento de 1 a meni>rana conjun-

ti va. 

-

lll-12: Signos aumentados (los mismos). Posi-
ble choque. 

15-18: Choque y 1111erte. 

Adaptado de Ocampo, C.l. and Sumano, l.H. {57) 
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- Otras: ºquemaduras 
ºhemorragias 
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Para poder tratar al paciente correctamente es imprescindible revisar el ba-­
lance electroHtico y no s6lo el Mdrico (57). Para saber como se encuentra 
el balance electrol!tico es' indispensable medir los iones en plasma, de As-­
tos, el m~s Importante es el Na que constituye el 90% de los solutos del es­
pacio extracelular. El potasio es el principal soluto intracelular y compa­
rado con la concentraci6n de 55 mmol /kg de peso que tiene el espacio intracJl. 
lular, el fluido extracelular s6lo contiene 2% del potasio total del organi.§. 
mo. El potasio se aloja en mOsculos. 

Los va 1 ores normal es de Na y K en sangre son: 

Na • 143 mEq/l 
K • 5 mEq/l 

Para determinar los valores plasmSticos de Na y K en el animal, basta con -
practicar una qulmica sangulnea. Esto no siempre es posible realizarlo a la 
velocidad indicada, por ello se presenta en el cuadro 9 una relaci6n de las 
soluciones endovenosas de fluidos y electrol ltos m&s usadas en la cllnica, -
Aste nos indica la cantidad de electr6litos que cada tipo de fluido aporta -
(cuadro 9). 

Debido a la variabilidad de las anormalidades fluido electroHticas y 4cido 
b!sicas, no es recomendable la suplementaci6n emplrica de bicarbonato de S,2 

dio o dosis elevadas de potasio (mSs de 10 mEq/l del fluido), Se recomi~n-­
dan anSl is is de gases sangulneos, niveles de Na y K. Para tratar mh racio­
nalmente al paciente, tampoco es recomendable utilizar agentes acidificantes 
en casos de alcalosis (23). 

La mayorla de los autores mencionan como tratamiento base para iniciar la te 
rapelitica de un caso de parvovirus canino, terapia de fluidos por via endOVJl. 
nosa, mSs no en yugular puesto que se producen lesiones cardiacas (73). 



SOLUCIONES FLU!OO ELECTROLITICAS llAS UTILIZADAS (cuadro 9). -- Ml10L/LITRO --

Solución Na K ca ~lg Cl Glucosa Bicarbonato Lactato Acetato Gluconato Propionato 

0.9 sol. 
salina 154 154 

Dextrosa 
278 5% 

Hartmann 131 5 2 112 28 

Ringer 
Lactato 130 4 3 109 2!l 

Normosol 
R** 140 5 1.5 98 27 23 

flormosol 
H** 40 13 3 40 278 16 

Sol. Elec. 
balancea- 137 5 3 
da 

3 95 27 23 

Sol. vs. 
Acidosis 137 20 97 60 

59 bicar 
bonato :- 600 600 
de sodio 

Dilusol 
R* 140 5 1.5 ~ 27 23 

*Lab. -
Oiamond **Lab. Abbott 

Addptado de Ocampo, C.L. and Sumano, L.H. (57). 
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En lo particular, para la diarrea parvoviral canina, se recomienda apl icaci15n 
de soluciones Ringer lactato con dextrosa, por via endovenosa a raz15n de 50 a 
100 ml/kg de peso vivo, administrar lo mSs r4pido posible (13, 73), 

Pesquera, il !!,,_ (60) recomiendan la apl1cac16n de Ringer lactato por via en 
dovenosa a raz6n de 30 ml/kg y a una velocidad de 30 gotas/minuto. 

Pollock y Carmichael (61) postulan que cuando la cantidad de Hquidos perdi­
da por el animal ha sido muy grande, no basta Onicamente con restituir flui-­
dos sino que es necesario hacer una transfusi6n sangu!nea. 

En el cuadro 10 se muestra como la diarrea produce alteraciones importantes -
en el organismo, y conduce al animal a un desequilibrio FE, tambiAn denota -­
que su peligrosidad depende de su volumen e intervalo entre evacuaciones (CU! 

dro 10). 

b) Terapia de sostén.-

Pollock y Carmichael (61)_ mencionan que no hay antiviral eficaz contra parvo­
virus, e incluso agregan que tampoco lo hay contra coronavirus. Estos auto-­
res recomiendan como primer medida la terapia de fluidos y sugieren que la -­
apl 1caci6n de bicarbonato se haga en la mayor!a de los casos excepto en casos 
de v6m1to severo, disminuir la tensi6n, adem4s de colocar al animal cerca de 
una fuente de calor. Pollock y Carmichael (61) senalan que si el paciente r!_ 
tiene liquidas por via oral es mejor utilizar esta via; para tal via recomlen 
dan administrar antihemHicos y anticol inérgicos y caolin pectina para prote­
ger la mucosa gastrointestinal. 

Pesquera y Tricca (60), postulan que hay que interferir al virus aplicando V! 
cuna contra panleucopenia felina, luego instituir la reposic16n de fluidos, 
apl !cando con éstos un f!rmaco llamado etamisinato (dicynona; Laboratorios -­
Rhone Poulenc), que es un coagulante en dosis de 50 a 200 mg/d!a por via end2 
venosa. También aplican 15 mg/kg de menadiona como simple reposicil5n de v1t! 
minas. Cuando se sospecha que ha iniciado el choque hipovolémico, estos - -



ALGUNAS CAUSAS DE DESHIDRATACION, SUS VALORES ELECTROLITICOS Y SU TERAPIA EN PERROS DE APROXIMADAMENTE 
20 Kg. DE PESO (cuadro 10). 

ALTERACIONES 
DEFICIT APROXIMADOS HEHATDLDGICAS 

CAUSAS AGUA (1 itros) :la (r.wno 1 ) K (lllllOI) Y ELECTROLITICAS FLUIDO REQUERIDO (1 itros) 

Diarrea 
leve 0.8-1.2 60 32 Ht, K 0.4-0.6 Hartmann; Ringer-Lacta 

to c/3g de KCL via l.V. -

Diarrea 
severa 2-2.25 200 80 Ht, PPT, 0.8-1.0 Hartmann y Noramosol R, 

+ 0.2 sol. salina fisiol. + -
3 g KCL + 0.2 plasma o expanso 
res plaslMticos + D.10 de -
NaHC0

3 
al 152: via l. V. 

l día 0.2-0.8* 8-40* 12-3~ PPT, Na, 0.1-0.3 agua ~-os con 0.5 g 
Cl, HC03 de NaCL y o. 7 g de KCL. 

Falta de 
0.6-2* 30-160* 24-BO* PPT, Na, 0.2-0.5 de Hartmann, Ringer, agua 3 

dfas Cl, HC03 Nonnosol + 0.3 de dextrosa SS 
vía I.V. y 0.5 de agua ~-os 
con 4 g de KCL y 3 g de NaCL 

Secuestro 
de lfqui- 0.2-2 8-60 12-34 Ht, PPT, 0.5-1.6 Hartmann o Nonnosol o 
dos por HC03 Ringer + 0.1-0.2 Naneo 5% 
obstruc- vfa I.V. + 0.3 agua~-~ 
ción in- con 1.5 de KCL. Plasma o ex-
testinal pansores, si es necesario s~ 

mente. 

Ejercicio 
fuerte y .08-0.4* 8-40 4-20 Ht, PPT, 0.1-0.5 de agua~-~ + 0.5 
rápido Na, K g de KCL 

*Valores en climas excesivamente calientes Ht=Hemat6crito PPT- Protefna plaSíííStica total 
= Disminuye 

Adaptado de Ocampo, C.L. and Sumano, L.H. (57) 

--···- -~··· 
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autores aplican hemisuccinato de prednisolona (por ser el de mh r5pida ac­
ci6n) a dosis de 15 mg/kg por via endovenosa y al siguiente d!a aplican 
10 mg/kg de dexametasona por via 1.m. Para al imentaci6n parenteral se apl i­
ca soluc16n de amino5cidos a raz6n de 15 ml/kg/d!a aportando con esto 146.5 
mg de Na y ao calorfas/Kg/dfa, a una velocidad de 60 gotas/minuto. Ademas -
aplican antibi6ticos diversos, destacando el cloranfenicol (50 mg/Kg/dfa por 
via endovenosa intramuscular). Curiosamente aplican la misma dosis de clo-­
ranfenicol por via oral, en forma simultanea. Esta prSctica tiene poco sen­
tido ya que, si no hay v6mito, la absorci6n del cloranfenicol es del 100%, 

Otro autor (73) para reponer flora intestinal después de la diarrea usa con 
mucho bito una cepa de lactobacilos resistentes de nombre comercial Enpac -
(Laboratorios Aplyn y Barrat). AdemSs, recomienda terapia de fluidos con -­
Ringer lactato como el mejor, mSs 100 ml de glucosa al 5% y 1,25 a 2 mg/Kg -
de flunixin, sal meglumina de (Banamine; Laboratorios Shering). También su­
giere que se deben quitar los fluidos cuando cesa el v6mito y sustituir con 
terapia oral. Usa Kanamicina 5.5 mg/Kg via subcudnea 2 veces al dfa (no -
hay en México), también utiliza un anticolinérgico como escopolamina o sulf! 
to de atropina o extracto de belladona. 

En la literatura (13) se sugiere que cuando las cuentas linfocitarias se en­
cuentran arriba de 1,000 las probabilidades de recuperaci6n son mucho mayores 
y cuando sus células blancas totales son menores de 2,000 lo mejor es practi­
car una transfusi6n sangulnea. Adem5s de la terapia de fluidos se recomienda 
aplicar coricoesteroides; dexametasona endovenosa 4.4 a a.a mg/Kg como prim! 
ra dosis, posteriormente 2,2 a 4.4 mg/Kg 2 veces al dla durante 3 d!as, -­
hasta que disminuya la probabilidad de choque. Este autor también recomien­
da la apl icaci6n de 1.2 mg/Kg de flumixin sal meglumina y antib16ticos peni· 
cil ina procaina G 44,000 U. l/Kg con Kanamicina 11 mg/Kg cada 12 horas, ambos 
por 5 d!as o Amoxicil ina 11 mg/Kg, 6 2.2 mg de Gentamicina/cada 8 horas. Re­
comienda también subsal icil ato de bismuto (Pepto-Bismol ¡ Laboratorios Nor--­
wich) a una dosis de 9 a 12 ml/Kg, cada 8 horas, este f5rmaco disminuye la -
diarrea y protege la mucosa, también recomienda un antihemHico, clorpromazJ. 
na 1 a 2 mg/Kg por via intramuscular cada 12 horas hasta controlar el v6mito 



-35-

Menciona que con este tratamiento se obtiene un 90% de eficacia. 

Gretillat (30) en Francia, encontrli que un 75% de los casos de parvovirus -
hay una asociaciOn de Haemobartonella Canis, sugiere utilizar, ademas del -
suero hiperinmune contra panleucopenia felina, cloranfenicol, una mezcla de 
espiramicina-metronidazol y sulfametoxipiridazina. Por añadidura se admtni! 
tran dosis elevadas de clorpromazina a razlin de 2 a 4 Mg/Kg (no hay en Méxi­
co). Las dos primeras veces con un intervalo de 48 horas y después cada 8 -

d,as 1 mg/Kg por via oral. Con este tratamiento se acaba con la Haemobarto­
nella Canis, lo que seguramente contribuye a elevar la eficacia de los trat! 
mientes. 

Liang y Ho (43) sugieren la ut11izaci6n de lincomicina y espectinomicina con 
predn1solona e informan que obtienen un 65% de perros salvados de parvoviro­
si s. 

Wessels y Gaffin (82), describen una terapia convencional combinada con la -
ut111zac16n de plasma hiperinmune antiendotoxina preparada en equino, repor­
tan que con este tratamiento se redujo la mortalidad en un 16,8% y el tiempo. 
de hospital izac16n disminuyli 3 d,as. 

Chang (13), sugiere la utilizaci6n de Domon-L que es un producto preparado a 
partir del cuerpo de las bacterias clasificadas como Achromobacter ~ 
hal 1s que es un agente antitumorigénico desarrollado en Osaka, Jap6n. La -­
eficiencia de este tratamiento aumenta mientras mh temprano se ut11 ice, y -
en 12 horas se notan los resultados. El efecto se debe a que el f&rmaco es­
timula producc16n de anticuerpos neutralizadores y a un efecto antiinflamat~ 
rio, aparte de que induce la sfotesis de interferon. Dichos medicamentos no 
existen comercialmente en México, o en los Estados Unidos de Norteaml!rica, -
ni para la 1 lnea humana ni veterinaria, slilo se le encuentra en JapOn, China 
y Corea, 

En contraste con lo que señalan al inicio de este capHulo Pollock y Carmi-­
chael (61 ), ya se ha ensayado en la actualidad con un nuevo producto para la 
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terapia antiviral (75). El viricida se conoce como ribavirina y fue probado 
en un total de 180 cachorros de 2 a 7 meses de edad que padecfan cltnicamen­
te alguna de las siguientes enfermedades: Moquillo canino (59), Parvoviro-­
sis canina ( 59) y Enteritis por coronavirus (59). En todos los casos, el -­
diagn6st1co se estableci6 con base en la anamnesis, los signos cltnicos y -­

las pruebas de laboratorio. 

Los resultados parecen indicar que la ribavirina a dosis de 25 mg/Kg es alt! 
mente eficaz para el porcentaje de v1ab11 idad en cachorros tratados dentro -
de las primeras 36-48 horas de iniciarse los signos cltnicos. Aqut tambiAn 
los autores (75), recurren a la terapia fluido electroltt1ca y a otras medi­
das de sostAn, como la aplicaci6n de ampicilina. Es de notarse que dosis i!!. 
feriores no resultaron Gtiles (10 mg/Kg) y que la dos1ficac16n inicial es en. 
dovenosa y cada 6 hrs las tres primeras aplicaciones, seguidas de la misma -
dosis pero cada 8 hrs por tres ocasiones. Si fuese necesario, se recomienda 
dos o tres aplicaciones intramusculares adi clona les cada 12 hrs, El corona­
virus respondi6 a la misma terapia pero el moquillo no. 
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CAPITULO VI 11. 

ANALISIS DE LA INFORMACION 

Es notable que durante los últimos anos la investigaci6n, experimentaci6n, -
informaci6n y 1 iteratura escrita acerca del parvovirus canino se ha visto i!!. 
crcmentada. Gracias a lo cual ya no es tan temida y catastr6f1ca esta enfer. 
medad, como parecla ser en su inicio o aparic16n. 

Adem!s, ha surgido una amplia gama de medidas terapfiuticas para su resoluci6n. 
Sin embargo, existen aún grandes. controversias y pol!micas a nivel mundial -­
con respecto a algunos aspectos importantes de la parvovirosis canina. Y so­
bre todo no parece existir un consenso univers.al acerca de la manera mh efi­
caz de combatir esta enfermedad viral. Uno de los puntos que queda claro, es 
la administraci6n de fluidos y electr61itos como medida imprescindible pdra -
lograr un pron6stico favorable.· 

Por otro lado, en la literatura se detalla la forma de administrar una gran -
cantidad de fármacos para aliviar signo16g1camente los problemas asociados a 
la parvovirosis canina. En este rubro se incluyen terapia de sost!n, inmuno-
16gica (activa y pasiva), antibi6ticos, quimioterapia especffica y algunos -­
otros f!rmacos que para est,e fin se ut11 izan; pero destaca el hecho de que en 
ningún caso se intenta destruir al agente etio16gico. Probablemente, el enf.Q. 
que terap!utico más directo sea el informado por Chang (13), con el uso de un 
medicamento llamado Domon-L, que es un promotor de la inmunidad, Empero, la 
disponibilidad del fármaco en casi todo el mundo es nula, a pesar de que su -
porcentaje de eficacia es del 86%, !ste ameritarfa por si solo la introducci6n 
del medicamento al mercado internacional. 

Destaca en el terreno terap!utico de la parvovirosis canina el uso de la Rib! 
virina. La filosofla m!dica que motiv6 a los autores a probar !ste ffrmaco, 
es en l'ea l i dad muy sene il 1 a, ya que es una i nteracc i6n vi ric ida-virus, Lo -
curioso de este ha 11 azgo es que se requirieron diez anos para que a alguien 

"' nntr l>i~LiOTECA 
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se le ocurriera utilizar Ribavirina a altas dosis. Es pertinente se~alar -
que otros autor~s habfan intentado ut111zar la Ribavirina a dosis considera­
das como terapt'!ut 1cas en· seres humanos (lo mg/Kg )*. 

De cualquier manera existen muchos aspectos de la parvorirosis canina que -
aguardan confirmaci6n. Por ejeMplo: Bastianello (6) afirma que en la prese.!l 
tacf6n cardiaca de la parvovirosis canina los animales presentan falla cardf~ 
ca congestiva que los conduce a la muerte, sin embargo Meunier, ~ !l· (47) -
consideran que las lesiones cardfacas que produce el parvovirus canino, sf -
son compatibles con la vida. 

Pollock y Carm1chael (61), aseguran que no es posible establecer un diagn6stf­
co preciso de parvovirus bas&ndose en una lesi6n especffica, contrario a esto 
ttiura (50) se~ala que sf existe una lesi6n patognom6n1ca¡ en la mucosa afecta­
da del intestino delgado, se observan ct'!lulas epiteliales gigantes con nOcleos 
anormales y microcitos intranucleares. 

Jshibashi, ~! !}_. (36) mencionan que el mejor tratamiento para la parvoviro­
sis canina, es el suero hiperinmune y reporta un 50% de animales recuperados, 
empero Chang (13) reporta un tratamiento en el que el 86% de los animales so­
breviven. 

Son notables los desacuerdos existentes con respecto a los programas de vacu­
nac i6n que hay en e 1 mundo¡ Smith y Johnson ( 71) postulan que con una sola i.!l 
Munizaci6n es suficiente para que el cachorro quede protegido de por vida, en 
tanto que Rigb,y, _tl al. (69) critican lo anterior por falta de evidencia eXPJl. 
rimental·. Murdoch, ~al. basados en que los anticuerpos maternos duran has­
ta las 16 semanas de edad aseguran que es necesario aplicar una última dosis 
a las 20 semanas de edad y revacunar anualmente (52). 

Pol 1 och y Carm i cha el ( 61) mene i onan que no hay un ant iv i ral eficaz contra el 

* Comunicaci6n personal del Dr. Sumano, L.H. 
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parvovirus canino, contrario a esto Sumano, et 'ª1· (75) reportan el uso de -
la Ribavirina. 

Los datos recopilados arrojan que aún falta mh invest1gac16n respecto a la 
terapia de la parvov1rosis canina, aunque ya eKisten en la actual 1dad varias 
herramientas para tratar la enfermedad y lograr un porcentaje de sobrev1ven­
cia aceptable. 
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