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INTRODUCCION

El objetivo de la siguiente monografia es ayudar a que tanto maesfros,
alumnos y médicos veterinarios en general dispongan de una recompilacion de
literatura que proporcione informacion sobre el diagnostico diferencial entre los
agentes patogenos infecciosos que desencadenan un sindrome gastroentérico.

El parvovirus canino (CPV-2), el coronavirus canino (CCV) y el
protozoario Giardia spp son agentes importantes en provoca gastroenteritis
hemorragica en caninos y que ocupa una extensa cauéivistica en los
consultorios. Muchos de los casos se resuelven en pocos dias
espontaneamente o con tratamiento de apoyo, también existen diarreas
inespecificas y puede ser que no se llegue a un diagnostico. Los animales con
diarreas cronicas pueden representar un desafio diagnostico y terapéutico.

No se conoce la frecuencia de aparicion de los agentes infecciosos
responsables de diarreas simples o cronicas en perros. Para que un patégeno
provoque diarrea, debe ser ingerido en suficientes cantidades, para que una
poblacion minima sobreviva a la acidez gastrica y a otros mecanismos
protectores inespecificos y los patdogenos deben competir con la flora normal,
fijarse a los receptores apropiados en las células epiteliales y resistir a los
efectos de la inmunidad local.

Como los virus son parasitos intracelulares obligados, su propia
existencia se encuentra amenazada si las respuestas inmunitarias logran

eliminarlos por completo del organismo, la infeccidn intestinal de origen viral



provoca dafios directos en las criptas epiteliales y varia la localizacion del
complejo de absorcion a la cual se unen los virus. Algunos de ellos por ejemplo
el parvovirus canino (CPV) dafian las células de las criptas; otros como
Coronavirus canino (CCV) dafan directamente las células epiteliales. Al
estudiar la naturaleza de las respuestas del huésped contra los virus, es bueno
reconocer que ésta presion selectiva constante y que se ejerce tanto sobre el
huésped como sobre el virus, y posee una profunda influencia sobre la
evolucion de todas sus interacciones. Los protozoarios patégeﬁos como Giardia
spp., pueden dar lugar a diarrea por la elaboracion de enterotoxinas, por
invasion de la lamina propia o mediante ambos mecanismos; atraviesan el
epitelio e invaden los tejidos subyacentes, dando lugar a inflamacion, estos
microorganismos afectan directamente el colon y la diarrea exudativa se
produce cuando se excede su capacidad absorbente. Se provoca la salida de
agua, sodio, cloruro, potasio, bicarbonato y posiblemente proteina, sangre y
neutrofilos hacia el lumen intestinal el desenlace de la infeccion depende de la
dosis y cepa del agente infectante, la pérdida de liquidos y electrolitos, la
magnitud de dano fisico en el epitelio y la eficacia de la reaccion inmunitaria
local. El epitelio se normaliza rapidamente una vez que se ha controlado la
infeccion, por lo tanto es importante realizar un diagnéstico diferencial
especifico para determinar las causas de los padecimientos en los animales de
compainia perros y gatos principalmente y- que tenga como base los diferentes

examenes de laboratorio.
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1.- PARVOVIRUS CANINO

Estructura de un parvovirus ( Biberstein y Chung, 1990 ).
1.3. Sinonimia.-

Enteritis parvoviral (Greene, 1994), gastroenteritis hemorragica por

parvovirus (Pairo, 1981),

1.2. Agente Etioldgico.-
FAMILIA: Parvoviridae.
GENERO: Parvovirus.
ESPECIE: Parvovirus canino.

El agénte causal de la gastroenteritis viral de los caninos se aisl6 en
1980, los miembros del género se conocen desde 1950 y se ubico en la familia
parvoviridae, género parvovirus, los cuales son isométricos, no presentan
envoltura y contienen una cadena sencilla de DNA, el peso molecular es de 1.5
a 2.2 x 10° daltons, tamafio de 18-22 Nm y contiene tres proteinas estructurales
externas que son: VP1, VP2 y Vp3; contra las cuales se producen los
anticuerpos en un animal infectado, ademas contiene cuatro proteinas internas

que son: Cp-49, 29-F, Y-1 y Sp-80 (Molina et al, 1994).



Se ha informado en la literatura de un parvovirus canino estrechamente
relacionado, si no idéntico, al virus de la panleucopenia felina (FPV) que causa
vomito, diarrea, gastroenteritis, miocarditis y hepatitis en crias caninas, mientras
que en los perros adultos tan solo produce una infeccion leve o subclinica
(Mohanty y Dutta, 1983).

Los perros pueden estar infectados de parvovirus y en la actualidad se
acepta que existen dos tipos antigenicamente diferentes, uno de ellos
apatégeno, conocido como MVC o parvovirus canino tipo 1y el otro patdgeno
CPV llamado también parvovirus canino tipo 2 (Molina et al,1994) el cual no fue
observado en la poblaciéon canina antes de 1977 y el virus diminuto de los
caninos CPV-1 reportado por Binn en 1970 (consultado por carmichael), el virus
CPV-2 ha sufrido cambios genéticos que han resultado en diferencias en la
estructura antigénica del virus y la patogenicidad en perros. Los cambios fueron
detectados utilizando pruebas de inmunodifusion en gel agar y mapeadas en un
panel de anticuerpos monoclonales (Carmichael et al, 1993).

El parvovirus es muy similar al virus que causa la panleucopenia felina,
por lo que algunos investigadores han lanzado la hipotesis de que pudo haber
sufrido una mutacion para producir parvovirus canino, sin habersé comprobado
esto ya que aunque tienen mucha similitud cada uno de ellos es especifico para
su especie, pero gracias a ésta similitud entre los dos virus se sospecho en la
presencia de antigenicidad cruzada (cuando dos antigenos, en este caso virus,
son de diferente origen, pero tienen una caracteristica en comin, lo cual

propicia que los anticuerpos producidos por el estimulo de uno, ataquen




también al otro) (Paird, 1981). Las relaciones antigénicas estrechas entre los
parvovirus caninos y el virus de la panleucopenia felina, pueden ser
demostradas por inhibicibn de la hemoaglutinaciéon, sueroneutralizacion,
inmunomicroscopia electronica y contrainmunoforesis (Correa, 1982).

Todos los parvovirus tipo 2 que se aislaron hasta 1980 poseian un tipo
antigénico simple que suplant6 al de la cepa original, tal vez porque se replica
con mas eficiencia en los perros, aunque el término resulta inexacto porque
existen otros dos que también se conocen como parvovirus caninos y estan
relacionados con adenovirus (Correa, 1982), en apariencia no patégenos y el
parvovirus canino tipo 1, el mas pequefo de los virus caninos.y del cual se
desconoce su patogenicidad y son virus pequefios desnudos ya que no
cuentan con una envoltura y son de tira simple con DNA. A diferencia de los
virus no defectuosos, los cuales requieren de la ayuda de otros virus como
adenovirus para poder replicarse, y estos incluyen a los de la panleucopenia
felina, enteritis viral del mink y parvovirus canino tipo 2 que se replican en
células en division como las del intéstino, nodulos linfé’ticos, médula Osea vy

tejidos fetales (Greene, 1994).

1.3. Patogenia.-

Los animales enfermos juegan un papel muy importante en la cadena
epidemioldgica y la presencia del virus en el ambiente es mas importante que
los portadores cronicos en la perpetuacion de la enfermedad. En la mayoria de

los casos, la eliminacion activa del virus en heces se presenta en las dos

(9]



primeras semanas después de la inoculacion. Sin embargo, una vez que se
elimina, permanece infectante por dias a meses, ademas las pruebas
serologicas indican que la mayoria de las infecciones son benignas o
subclinicas aunque la infeccion por parvovirus se ve con mas frecuencia como
enteritis clinica , la enfermedad es sistémica.'/ El parvovirus se transmite en
forma principal por la via heces boca, los virus se eliminan en heces en una
proporcion a 10° de una dosis media de cultivo tisular (DCT50)/g, durante el
periodo de la enfermedad aguda y los animales susceptibles’se infectan con
rapidez por inoculacion oral con heces contaminadas o cultivos de liquidos
tisulares la excrecion activa en heces por lo general empieza. al tercer dia
después de la exposicion oronasal, con frecuencia antes de que se inicien los
signos clinicos. La cantidad del virus infeccioso aumenta con rapidez hasta el
5° o 6° dias postinoculacion se sabe que los perros lo eliminan en forma
periddica, tal vez hasta por un afio, pero esto no es habitual. En general, los
perros que se recuperan no transmiten la enfermedad a los compafieros de
perrera susceptibles, ain cuando permanezcan en el mismo lugar juntos por
varios meses (Greene,1994).

Afecta a los cachorros de cualquier edad, teniendo predileccion por los
cachorros menores de 6 meses y se ha reportado en perros hasta de 10 anos
asi como también afecta a otros animales como el pequefio perro salvaje
americano, el coyote, ‘el zorro, el lobo sudamericano y a los perros
mapacheros. La morbilidad alcanza un 100% y la mortalidad hasta un 80-90%

(de 1 a 50% y generalmente de 25 a 50% segun Correa) sobre todo en



animales muy jovenes y viejos. El mayor grado de mortalidad se produce entre
las 48-72 horas de haberse incubado el proceso y si bien en algunos casos se
recuperan rapidamente (2-5 dias) en otros casos la recuperacion es gradual (7-
10 dias) es primordialmente esparcible y altamente infeccioso debido a la
cantidad de virus que contiene en las heces, en la orina no se ha demostrado
que sea infectante y es probable que lo contenga la saliva y el vomito (Correa,
1982) y se considera a las pulgas o cualquier otro insecto hematoéfago
importantes en la transmision de la enfermedad durante la fase aguda o por
contacto directo de un perro a otro (Paird, 1981).

Algunos perros pueden diseminar sin mostrar signos de la. enfermedad;
lo mismo aquellos que muestran signos moderados. Los perros con enteritis
pueden ser contagiosos por lo menos hasta 18 dias después de la infeccion.
Los perros que se recuperan de la infeccion quedan inmunes a la reinfeccion.
Después de 4 meses generalmente ya no son contagiosos pero en algunos
lugares el virus ha persistido durante un afio después del brote despues de una
infeccion oronasal y una replicacion local en los tejidos linfoides, aparece una
viremia transitoria con extension a los tejidos linfoides ‘sistémicos y epitelios,
sin embargo, como los animales enfermos en forma subclinica excretan
grandes cantidades de virus sirven como fuente importante de infeccion para
otros perros, durante la infeccion aguda se destruye la cantidad de linfocitos en
los tejidos linfoides relacionados con el tracto gastrointestinal, nédulos linfaticos
y timo. Los desplazamientos a grandes distancias por aerolineas y los eventos

caninos han favorecido a la difusion de la enfermedad, hasta tres semanas de
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la infeccion el virus puede ser transportado en el pelo, las cajas contaminadas,

los zapatos y otros objetos. Varios afios antes de que aparecieran los brotes

con mortalidad, ya se habia observado virus semejantes a parvovirus en las

heces de cachorros con enteritis, que no fue fatal y

seguridad cual fue el foco original (Correa, 1982).

Exposicién oronasal
Dias posinoculacién

Exposicion oronasal

se desconoce con

1-2 Ganglios linfaticos regionales
Exposicion en Faringe
utero o neonatal Tonsilas
34 Viremia “
(en plasma) -
Hembra gestante Recién nacido > 8 semanas de edad
(Feto) <ocho semanas / 1 \
6-10 ¢ N <2 semanas,
3a8semanas, Generalizado Tejido linfoide Células Pulmones
ica deanionarpos Localizado Médula 6sea epitelales Higado
D llod e (Miocardio) } intestinales y Rifones |
IESAMOID Co g 2 } (patologia minima) |
signos clinicos, M d Leucopenia - linfopeni |
Eliminacién viral del ‘1"8[;? ag(x; 2 Inmunodeficiencia: atrofia timica  Necrosis de las ;
intestino hasta 1as Ve deplecién linfoide en criptasintestinales |
el dia 14 edad bazo y ganglios linfaticos { i
Miocarditis

/N

Muerte en <3 meses

Muerte en <3 meses

Muerte repentina Fibrosis miocardica
por arritmia cardiaca crénica
. -. . Infeccién
Cardiomiopatlia, secundaia

Insuficiencia cardiaca congestiva,
Edema pulmonar

{
ciD

Muerte

sepsis por gramnegativos

Aumento de la permeabilidad
disminucién de la absorcién

Grave Enteritis,

Diarrea

‘ Benigna

Recuperacién

Patogenia secuencial de la infeccion por parvovirus canino ( Beer, 1987 ).

Aun los animales enfermos en forma subclinica eliminan grandes

cantidades del virus, por lo que estas infecciones inaparentes son fuentes
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importantes de contagio en las perreras, espectaculos, albergues y hospitales

veterinarios (Greene, 1994).

1.4. Signos.-

La parvovirosis canina, es una enfermedad viral que se presenta de dos
formas clinicas: una entérica y otra miocardica. La forma entérica severa ocurre
en cachorros de 8-16 semanas de edad, en los cuales se observa un cuadro -
caracterizado por vomito, fiebre excediendo los 41°C, depresion, anorexia y
diarrea hemorragica frecuente. La muerte suele presentarse a las 24-72 horas
siguientes a la aparicion de los primeros indicios de la enfermedad. La forma
cardiaca, solo se ha diagnosticado en cachorros menores de 12 semanas de
edad, los cuales a la auscultacion presentan algunos trastornos del miocardio,
siendo las arritmias el principal signo. Acompafnado de este padecimiento se
puede observar edema pulmonar ocasionando disnea y postracion del animal
(Molina, 1994).

El CPV-2 es a menudo asintomatico en perros mayores o en cachorros
que reciben una dosis de virus muy baja. Los perros jovenes (-4 meses)
comunmente tienen fiebre, una linfopenia relativa o absoluta, leucopenia o la
presencia de linfocitos anormales, la deshidratacion es severa y se presenta
después de la primera elevacion de la temperatura y es mas severa cuando se
presenta el vomito, y la diarrea es debido a la destruccion de células de la
mucosa intestinal, los signos mas caracteristicos de parvovirus canino son

repentinos. El animal puede manifestar una depresion severa, anorexia
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completa, algunos pueden mostrar pequefas vesiculas en la boca que se
rompen y dejan ulceras sangrantes (Correa, 1982), temperatura de 40-41° C,
esta temperatura es bifasica (ascenso y descenso de la temperatura corporal
durante el dia); uno de los primeros signos es el vomito que inicialmente
contiene restos del ultimo alimento ingerido por el perro y posteriormente
cambia a blanco espumoso o amarillo obscuro (Paird, 1981).

Las manifestaciones de la infeccion y por consecuencia, la enfermedad
clinica, aparece fundamentalmente en tres sistemas orgénicoé: tejidos fetales;
epitelios principalmente intestinales, células de médula 6sea y poblaciones de
células linfoides precursoras asociadas (Greene, 1994).

Al dafarse las células de la cubierta intestinal, habra vomito, fiebre y
diarrea en el tracto intestinal. Al invadir la médula 6sea destruira las células que
producen los gldbulos blancos y por tanto habra leucopenia, la severidad de la
enfermedad es influenciada por la edad del paciente, su condicién fisica, la
presencia de estrés y la presenéia de otras infecciones concurrentes. Los casos
con leucopenia son los mas afectados. Se pueden presentar complicaciones
respiratorias con descarga nasal mucopurulenta, ademas la diarrea frecuente-
mente es hemorragica.o profusa y de aspecto liquido (con gran cantidad de
moco) y de color verde claro o amarillo grisaceo, al principio de la enfermedad;
aunque también pueden ser fluidas desde el principio con estrias
sanguinolentas o francamente hemorragicas, hasta que el animal se recupera o
muere (Correa, 1982).

Los cachorros con miocarditis por parvovirus con frecuencia se

10



encuentran muertos o sucumben después de un periodo muy corto de disnea,
gemidos y arqueo. La mortalidad a menudo excede el 50%, en una camada
enferma los cachorros se deshidratan muy rapido y requieren mas
hospitalizacion y mayor observaciéon que los adultos (Greene, 1994).

Las lesiones a la necrobsia revelan enteritis hemorragica grave, de la
mayor parte del intestino delgado, y en algunos casos del colon; también hay
miocarditis y congestion pulmonar. Los cambios microscopicos mas
significativos estan en el intestino delgado. En muchos casos es caracteristica
la denudacion de la superficie de epitelio, la depauperacion y degeneracion de
las criptas. En la mayoria de los casos, las vellosidades son muy cortas o no
existen y la superficie del epitelio esta cubierta por células muertas, exudado y

bacterias (Garcia, 1981).

Vello intestinal normal (Fissher, 1994).

11



(Fissher, 1994).
1.5. Profilaxis.-

La vacunacion puede iniciarse a las 6-8 semanas de vida, pero deberia
repetirse, en intervalos de 3-4 'semanas, hasta 20 semanas de vida, seguida
por una vacunacion anual (Kirk y Bonagura, 1994).

En aquellas areas o perreras, donde la parvovirosis sea endémica, las
perras pueden inmunizarse con virus vivo modificado, 2-4 semanas antes del
cruce; si ya estubiecen en gestacion, puede administrarseles dos dosis de
vacuna inactivada; separadas por un periodo de 3-4 semanas en el ultimo
tercio de la gestacion. Este procedimiento asegura una cantidad alta de
inmunoglobulinas en el calostro, que protegeran al cachorrq mientras esté

todavia en la perrera o corra el riesgo de infeccion, los clinicos expresan
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preocupacion sobre la eficacia de las vacunas y la aparicion de nuevas cepas
de parvovirus. Alrededor de 1981, el virus sufri6 cambios genéticos y
antigénicos menores (CPV-2a); sin embargo, estos cambios no afectan la
reaccion inmunitaria canina, la mayor parte de las enteropatias de origen viral
se resuelven en pocos dias y en estos casos, en general, las pruebas para
identificar el virus son de interés académico. Cuando sea necesario si existe o
no CPV, se puede realizar a domicilio, a partir de heces, un analisis
inmunoenzimatico (ELISA)(CITE Parvo test, IDEXX Corp.). Este ensayo parece
tener alto valor cuando es positivo. El resultado del test deberia ser virus
positivo cuando el perro empieza a exhibir signos y deberia permanecer
positivo durante varios dias. Después, el resultado sera negativo, cuando el
exceso de anticuerpos se fije al virus. Una reaccion positiva acentuada es
caracteristica de casos clinicos de parvovirosis, mientras que la vacunacion
reciente con vacunas basandose en parvovirus vivos modificados da lugar a
una reaccion débil o a ninguna; la exploracion fisica deberia incluir una
evaluacion del estado de hidratacion, mediante el examen de mucosas,
turgencia tisular y peso corporal. La fiebre puede acompafar algunas
enteropatias virales, como la enteritis por parvovirus, y también infecciones con
bacterias invasoras (Kirk y Bonagura, 1994).

Las posibilidades de una inmunizacion exitosa aumentan con la edad del
cachorro, pero también aumenta la posibilidad de una infeccidon con virus
virulento, especificamente en criaderos abiertos la principal via de transmisién

es fecal oral. EIl CPV-2 se libera en cantidades masivas en las heces por

y—
(V8]



alrededor de 8-10 dias de la infeccion y puede vivir en el ambiente por varias
semanas o aun meses bajo condiciones favorables. El virus es resistente a la
mayoria de los desinfectantes comunes; se recomiendan soluciones de cloro
(sol. de hipoclorito de sodio) como el agente viricida mas eficaz. El virus es
pandémico y los estudios serolégicos han demostrado que prevalece tanto en
los canidae domésticos como en los silvestres (Carmichael y Baker, 1993).

Al evaluar una vacuna se debe demostrar: que sea inocua, es decir que
no produzca ninguna alteracién en los perros; que sea eﬁbaz; y se debe
determinar la duraciéon de la inmunidad que confiere. En el caso de las vacunas
contra parvovirus canino, solo se sabe cuanto tiempo duran los anticuerpos,
pero no se tienen datos exactos acerca de la duracion de la proteccion que
estos confieren (Correa, 1982).

Esta bien establecido que los cachorros pueden ser infectados con CPV-
2 virulento (enfermedad positiva o negativa) de 2 a 4 semanas antes de que

puedan ser inmunizados exitosamente con cualquier vacuna (Carmichael y

Baker, 1993)

1.6. Tratamiento.-

La terapéutica de liquidos es tal vez el aspecto mas importante del
manejo clinico de parvovirosis se debe iniciar al momento y se continua
mientras persista vomito y diarrea. El tratamiento de liquidos por via
intravenosa se utiliza lo mas pronto posible en los animales enfermos de

gravedad o muy deshidratados, lo ideal es detectar y corregir cualquier

14
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desequilibrio acido-base y electrolitico, pero esto no es posible, el aumento de
volumen con una solucion equilibrada de electrolitos con frecuencia salvan la
vida de los animales. Se recomienda la alcalinizacion con NaHCQO3, sobre la
base de lo que pierde en la diarrea. Los antibiéticos parenterales, por otro lado
quiza tengan un lugar en el manejo de la enteritis por parvovirus graves porque
ios animales enfermos corren riesgo de neumonia secundaria e infeccion
bacteriana generalizada. El tratamiento de la enteritis por parvovirus-2 es de
sostén y no especifico. Los principales objetivos son aboyar al tracto
gastrointestinal, restaurar y mantener el equilibrio hidroelectrolitico ademas de

minimizar la pérdida de liquidos (Greene, 1994).
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2.- CORONAVIRUS CANINO

(Doginfo, 1997)

2.1. Sinonimia.-
Enteritis viral del perro (Biberstein y Cung, 1990).
2.2. Agente Etiolégico.-
FAMILIA: Coronaviridae.
GENERO: Coronavirus.
ESPECIE: Coronavirus canino.

El cuadro clinico de la enfermedad se conoce desde 1972 ( Cartwrigth y
Lucas, 1972). En el afio de 1971 Binn y Col. (1975 citado por Beer) aislaron un
virus con ocasiéon de una enfermedad de curso epidémico que afecté a una
perrera y le consideraron como coronavirus genuino del perro.

Son virus pleomorfos que contienen RNA, con envoltura exterior y una
peculiar estructura superficial.- La nucleocapside es helicoidal, las espiras
separadas y con un diametro de 7 ( en ocasiones de 9) Nm. El tamafio de las
particulas es de 60-220 Nm vy la isodensidad en sacarosa es de 1,16-1,23

g/cm?®. Son sensibles a los disolventes de las grasas. Su genoma consta de una
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sola molécula de RNA en corddn unico cuyo peso molecular es de 9 X 10°
Dalton. Su multiplicacion tiene lugar en el citoplasma mediante brotes en el
reticulo citoplasmatico (Beer, 1987).

El coronavirus puede causar brotes esporadicos de enfermedad diarréica
y con vomito en los perros. El virus fue aislado por primera vez de un brote de
enfermedad entérica en perros militares en Alemania (Binn,1971 citado por
Biberstein y Chung). Subsecuentemente, se encontré al CCV distribuido
ampliamente en todo el mundo. Entre los paises de los cuales desde entonces
se ha comprobado que existe el virus se encuentran E.U., Canada, algunos
paises de Europa continental; Inglaterra, Australia y Tailandia. Se llaman
“corona” por los pepldmeros en forma de hoja que proyectan de su envoltura,
esta emparentado antigenicamente con el virus de la gastroenteritis
transmisible del cerdo, con el coronavirus felino y con el virus de la peritonitis

‘infecciosa felina (Biberstein, 1990).

2.3. Patogenia.-

Después de la infeccion con el coronavirus, la replicacion viral ocurre
principalmente en el intestino delgado y en los nodulos linfaticos adyacentes. El
virus coloniza el duodeno y lueg‘o sigue de manera caudal. De manera contraria
al CPV-2 que destruye las células epiteliales de criptas, el coronavirus se
replica y madura en las células epiteliales de los dos tercios distales de las
vellosidades intestinales. No se ha observado viremia, pero ocasionalmente el

virus puede diseminarse localmente al higado, bazo y posiblemente al cerebro
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importancia para que sobreviva en las heces y explicaria el hecho de que la
enfermedad se presente con mayor frecuencia durante los meses de invierno.
El modo de transmision es por ingestion de alimentos contaminados con heces
(Biberstein y Chung, 1990).

Los epitelios de las vellosidades se aplanan y vacuolizan en forma de
panal; las células caliciformes aparecen casi vacias por entero. La regeneracion
celular se inicia enseguida, alcanzandose la completa restitucion unos 10 dias

pos infeccion (Beer, 1987).

Vellosidades intestinales normales ( Vanguard, 1999)
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Vellosidades intestinales afectadas por coronavirus canino (Vanguard, 1999)

La infeccion de los perros con el coronavirus canino (CCV) es altamente
contagiosa y desde el punto de vista clinico, puede oscilar desde una
gastroenteritis inaparente a una gastroenteritis mortal. Los animales recién
nacidos son muy sensibles a la gastroenteritis producida por CCV (Biberstein,

1990).
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2.4. Signos.-

Los signos de la enfermedad incluyen la pérdida de apetito, vomito (el
cual no es tan severo como con el parvovirus y generalmente ocurre una sola
vez) y pérdida de liquidos a través de las heces, que son excepcionalmente
malolientes. Los perros se recuperan normalmente espontaneamente dentro de
una semana, pero la enfermedad puede durar alrededor de dos semanas o
mas variando los signos gradualmente, y ocurren de manera mas comun en
cachorros jovenes. El periodo de incubacion es corto de 1 a 3 dias y cuando la
enfermedad se manifiesta clinicamente es altamente contagiosa (Carmichael y
Baker, 1993).

La enteritis viriéa del perro es una enfermedad que ataca a éstos en
todas las edades y que se caracteriza por provocar vomito, diarrea vy
deshidratacion, después de un plazo de incubacion de 1-3 dias de duracion, la
enfermedad adopta curso agudo y sobreagudo. Los cachorros sufren diarrea
acuosa y amarilla que puede mantenerse hasta 5 dias, perdiendo por ello el
animal mucho peso y deshidratandose. En los perros ya adultos, la diarrea es
gris amarilla o con tonalidad de cemento, y entre pastosa y fluida, persistiendo
durante 48-72, horas .se presentan vomitos, pero no en todos los perros.
Ademas hay perdida de apetito, pero con sed intensa, debilidad corporal y
depresion. Solo peligra la vida de los animales jovenes y debilitados  (Beer,
1987).

La fiebre, la leucopenia y la diarrea hemorragica no son signos tipicos de

coronavirus. Los cachorros pequefios pueden deshidratarse de manera severa,
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direccion caudal para afectar a todo el intestino delgado. Transcurridos de 1-7
dias después de haber tenido lugar la infeccién, se produce diarrea,
encontrandose el virus en las heces durante 1-2 dias después de la aparicion
de los signos clinicos. El virus se propaga a los nodulos linfaticos de la region

mesentérica y a veces, al higado y al bazo (Biberstein y Chung, 1990).

2.5. Profilaxis.-

La vacunacion para CCV es parte opcional del prograrfla sistematico en
la mayor parte de los perros, y se debe de considerar para los perros con alto
riesgo de exposicion, como los de exhibicién y de pruebas de campo, asi como
los de criaderos (Sherding, 1994).

Los coronavirus caninos son inactivados por los disolventes de los
lipidos y son termolabiles. Son estables en medios &acidos (pH 3) y conservan
su infecciosidad en estado de refrigeracion (Biberstein y Chung, 1990).

La inmunidad a coronavirosis aparece de manera temprana en la
mayoria de las especies y las infecciones repetidas con la misma cepa o

diferentes, también ayuda a propagar la enfermedad (Greene, 1994).
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2.6. Tratamiento.-

La enteritis por coronavirus se trata como cualquier otra diarrea aguda,

con hidroterapia y tratamiento sintomatico, como la restriccion dietética. La

mayor parte de los perros se recuperan rapidamente aunque tienen diarrea

persistente por 3-4 semanas. Se ha informado mortalidad especialmente en -

neonatos pero se considera rara (Sherding, 1994).

24



3.-GIARDIA

(HO"e 1994) e
3.1. Agente Etiolégico.-

Las Giardias son protozoarios flagelados binucleados en forma de pera
que infectan el intestino delgado e impiden la absorcién que hace la mucosa y a
veces producen diarrea, se pueden presentar en forma de trofozoitos mévibles
o de quistes infectantes no moéviles (Sherding, 1994).

El trofozoito comin mide aproximadamente 15 micras de largo, tiene una
forma de “gota de lagrima” y dos nucleos como extremo anterior (Gonzalez,
1996).

La transmision es por via fecal oral a través de quistes, los cuales
sobreviven durante semanas o meses en condiciones de frio y humedad y se

considera como zoonosis (Bravo et al., 1995).
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Su distribucion es mundial, con prevalencia de por lo menos 5% en la
mayoria de las poblaciones. La tasa de ocurrencia es mas alta en animales

jovenes y en los que estan confinados en grupos (Sherding, 1994).

3.2. Patogenia.-
El ciclo de vida de la Giardia es directo y la fuente de infeccion mas
comun es la ingestion de alimento y agua contaminados con quistes. Los

animales silvestres son reservorios (Sherding, 1994).

(Holle, 1994)
Hasta ahora se sabe que la Giardia se adhiere a las microvellosidades
de las células intestinales de la mucosa intestinal por medio del disco ventral
originando una serie de alteraciones morfofisiolégicas que traen como

consecuencia un sindrome de malabsorcion, inducen a malasimilacion,
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esteatorrea y enteritis cronica e incita un mayor recambio epitelial lo que
ocasiona hiperplasia criptal y atrofia vellosa, este recambio acelerado
predispone a un mas facil desarrollo y mayor severidad de la parvovirosis.
(Bravo et al., 1995).

El periodo de incubacion de Giardia es de 1-3 semanas después de la
exposicion al parasito, es altamente contagiosa para la gente y los perros
(Torres et al., 1995).

El trofozoito de Giardia lamblia vive en el intestino delgado de su
hospedero. Los quistes, son resistentes a condiciones ambientales adversas,
se encuentran en las heces de un hospedero infectado, y el préximo se infecta
cuando ingiere quistes en comida y agua contaminadas con hece‘s. La
giardiasis es diagnosticada por el hallazgo de trofozoitos y quistes en heces, y

su etapa de ciclo de vida tiene una apariencia caracteristica (Gonzalez, 1996).

3.3. Signos.-

Los signos inician de 7-10 dias después de la exposicién al parasito, y el

ataque tiene un rango de 5-25 dias. Los ultimos signos pueden ser de 2-20 dias

0 mas, la diarrea es el signo mas comun en los perros y gatos sintomaticos y
puede ser aguda y de corta duracion, intermitente, o cronica. Las deposiciones
con frecuencia son palidas malolientes y esteatorreicas, contienen gran
cantidad de moco y de grasa (Serding, 1994). Los perros infectados pueden
cursar con dolor abdominal, anorexia, flatulencia, depresién vémito y pueden

exhibir pérdida de peso (Bravo et al., 1995).
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La diarrea puede ser aguda o cronica, intermitente o continua y
autolimitante o persistente. La gravedad de la giardiasis se incrementa por
infecciones concomitantes virales, bacterianas o helminticas, la mayor parte de

las infecciones con giardia son subclinicas sobre todo en animales adultos

(Sherding, 1994).

3.4. Profilaxis.-

Para el diagnéstico y prevencion de esta parasitosis debe ser rutinario el
analisis que se basa en el descubrimiento de quistes o trofozoitos del intestino.
Si bien los quistes son excretados de manera intermitente, .una técnica de
concentracion bien ejecutada es el método mas practico y sensible de
diagnosis . Las técnicas desarrolladas son: frotis fecales directos, raspados
rectales, concentracion con sulfato de zinc, aspirados duodenales, prueba de
cuerda peroral, inmunofluorescencia directa, Elisa y la reaccion en cadena de la
polimerasa (RCP). De las cuales se considera que la prueba méas sensible,
especifica y de costo accesible es la de concentracion con sulfato de zinc,
dejando como alternativa diagnéstica para los casos problemas a las pruebas

de inmunoflorescencia directa, Elisa y la RCP (Bravo et al., 1995).

3.5. Tratamiento.-
La Giardiasis es tratada con medicamentos por prescripcion que maten a
los parasitos. El tratamiento se administra tipicamente de 7-10 dias , y la

medicina es preparada en una suspencion liquida oral (Torres et al., 1995).
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El albendazol (25 mg/Kg/c12Hrs/oral/2 dias) tiene un 90% de eficacia.
Como se le sospecha de efecto teratogénico esta contraindicado para animales
gestantes;el fenbendazol (50 mg/Kg/dia/3 dias/oral) tiene un 100% de eficacia.
No presenta efectos colaterales y no es teratogénica; el metronidazol oral es
una droga clasica para el tratamiento de la giardiasis canina y felina
(25/mg/Kg/c12 Hrs/5 dias para perros y 12-25 mg/Kg/c12 Hrs/5 dias para
gatos) tiene un 67% de eficacia; pero se le asocia con la aparicion de anorexia
y vomito agudos,; en pacientes muy sensibles se reporta prégresic')n de ataxia
generalizada y nistagmo; la quinacrina (6.6 mg/Kg/c12 Hrs/ 5 dias) tiene 100%
de eficacia, pero se acompana de letargia y fiebre hacia el fin de la terapia en el
50% de los pacientes; La furazolidona es de considerable eficacia para la
giardiasis felina (4 mg/Kg/c1.2 Hrs/5-10 dias/oral); los posibles efectos
colaterales son la diarrea y el vomito. Recientemente se ha propuesto al
prazicuantel como un medio terapéutico eficiente para ésta parasitosis. Una
sola dosis (10 mg/Kg. de peso) es suficiente para desparasitar a 18 gerbos
inoculados experimentalrﬁente con giardias y amebas. El farmaco tiene
actividad letal sobre trofozoitos de G. lamblia y E. histolytica a las 24 horas en

Unica dosis (Bravo et al., 1995).



ANALISIS COMPARATIVO DIFERENCIAL

U115y

Enfermedad Parvovirosis Coronavirosis Giardiasis
Ag. Etiologico Parvovirus Coronavirus Giardia
P. incubacion 5-7 dias 1-3 dias 1-3 semanas
Periodo critico 48-72 Hrs. 48-72 Hrs. 24-48 Hrs.
Duracion Crénico 7-10 dias | 1-5 dias o desaparece 5-25 dias
agudo 1-3 dias espontaneamente
Transmision Fecal-oral Fecal-oral Fecal-oral
Signos
Temperatura 40 °C o mas 40-41°C
Diarrea Hemorragica profusa y Aguda o Aguda o cronica,
de aspecto liquido. intermitente o continua
sobreaguda
autolimitante o persist
Vomito Blanco espumoso o
amarillo obscuro
Lesiones Vesiculas en la boca, | Atrofia y destruccion Enteritis crénica,

enteritis hemorragica,
necrosis miocarditis y

congestion pulmonar.

de las vellosidades del

intestino.

hiperplasia criptal,

atrofia vellosa.




Lugar de replicacion

Tejidos fetales,
epitelios intestinales,
células de médula
Oseay células

precursoras asociadas

Intestino delgado y
nodulos linfaticos
adyacentes. (higado,

bazo y pulmén.

Intestino delgado

Tipo de enfermedad | No zoonotica No zoonotica Zoonotica
Mortalidad 80-90% rango 25-50% 1_30%
Morbilidad 100% rango 1-50% 70-90%
Caracteristicas de heces:
Color Marron Marron Palidas
Olor Fétido Maloliente Maloliente
Aspecto ; Liquido con estrias Entre pastosa y Esteatorréicas y

sanguinolentas o
francamente

hemorragica.

fluida

contienen gran

cantidad de moco
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Técnicas de laboratorio:

ELISA * * *
Hemoaglutinacion * o
Sueroneutralizacion * *
Inmunomicroscopia i * *
electronica
Coprologico 4 ¥
Frotis fecales *
Raspados rectales ‘ ' . *
0
Concentracion * f
I
sulfato de zinc.
|
M
Aspirados * .
it
duodenales f:,'.
LS M
Reaccién en cadena * ;
‘l!l
i il
de la polimerasa o
i

9

(PP



CONCLUSIONES

¢ Desde el descubrimiento y aislamiento de los virus (CPV,CCV) se ha
comprobado que las enfermedades se encuentran latentes alrededor de
todo el mundo tanto en los animales callejeros, salvajes y también con
propietario y en cualquier momento pueden llegar a infectarse, siendo las
etapas mas criticas para ello la edad que va del nacimiento a los 6-7 meses,
si es que no se inmunizan debidamente.

+ En la mayoria de los animales que son llevados a inmunizar contra estas
enfermedades no se toma en cuenta si es que la madre fue inmunizada y
desparasitada antes o en el transcurso de la gestacion y por lo tanto no se
da tiempo para que los anticuerpos maternos en el cachorro disminuyan lo
que es necesario que suceda para poder obtener una buena inmunizacion

mediante la vacuna correspondiente. i

+ En la mayoria de los casos no se realiza un estudio de laboratorio cuando el

clinico hace un diagnéstico presuncial del cual se basa solamente en los

signos visibles, sin diferenciar y tomar en cuenta otro tipo de enfermedades H‘T|
que provocan una enteritis o una gastroenteritis hemorragica como son
algunas enfermedades virales, enfermedades bacterianas o enfermedades
parasitarias.

¢ Las pruebas de laboratorio son varias y especificas para el diagnostico de

cada enfermedad y no se llevan a cabo, tal vez porque no son

recomendadas por el clinico, o porque son costosas.




¢ La enteritis causada por parvovirus se ha atribuido a los cachorros entre el
destete y los 6 meses de edad, (aunque se han reportado casos de perros
adultos) y los que enferman quedan inmunizados de por vida.

¢+ Existen en México reportes de la prevalencia de giardiasis, que indican un
60% de incidencia en perros menores de un ano, lo que ubica a ésta
enfermedad como una importante parasitosis de los cachorros y podemos
afirmar que la giardiasis en medicina veterinaria de pequenas especies no
siempre es diagnosticada y por lo tanto no se aplicé la terapeutica
adecuada.

¢+ Es importante hacer notar que en los laboratorios de la ciudad de México,
donde rutinariamente se realizan examenes coprologicos, no se encuentran
resultados significativos de diagnostico para Giardia spp., lo que contradice
lo reportado en los trabajos de investigacion que se han hecho en otras

partes de México y en otros paises.



GLOSARIO

Adhesion.- Adherencia.

Anticuerpo.- Molécula de inmunoglobulina que tiene una solucion
especifica de aminoacidos, por virtud de la cual reacciona unicamente con
el antigeno que produjo su sintesis en las células de la serie linfoide
(especialmente células plasmaticas) o con el antigeno intimamente
relacionado.

Antigénico.- Que tiene propiedades de antigeno.

Antigeno.- Cualquier substancia que tiene la facultad, en circunstancias
adecuadas, de producir respuesta inmunitaria especifica y de reaccionar
con los productos de esta respuesta, esto es, con anticuerpo especifico,
linfocitos T especificamente sensibilizados, o ambos. Los antigenos pueden
ser substancias solubles, como toxinas y proteinas extrafas, o en particulas
como bacterias y células.

Apical.- Perteneciente o relativo al apice o situado en él.

Ataxia.- Falta de coordinacién muscular; irregularidad de la accion
muscular.

Atenuar.- Modificacion de la virulencia de un microorganismo patogeno
mediante su paso a otras especies de huéspedes, que disminuye la
virulencia del microorganisrﬁo para el huésped original y que la aumenta
' para el nuevo hqésped.

Citolisis.- Disolucion o destruccion de células.



Coadyuvante.- Substancia ‘que ayuda a otra, por ejemplo, un remedio
auxiliar, en inmunologia, estimulador inespecifico (como vacuna BCG) de la
respuesta inmunitaria.

Concomitante.- De concomitar, que acompana.
Contrainmunoelectroforesis.- f. Técnica en la cual se colocan antigeno y
anticuerpo en recipientes opuestos en un sistema de difusidon amortiguado y
se hace pasar un campo eléctrico; el antigeno (como HB,Ag) y el anticuerpo
(anti-HB,) emigran (Hacia el anodo y el catodo, respébtivamente) con
extrema rapidez uno hacia otro y forman una linea visible de presipitina; d.t.

contraelectroforesis.

Colapso.- Estado de postracion y depresion intenso, con insuficiencia

circulatoria.

Cripta.- Fondo de saco o tubo ciego de una superficie libre y orificio del

mismo.
Dalton.- Unidad arbitraria de masa, que es 1/12 de la masa del nuclido de
carbono-12, equivalente a 1.657 x 10-24 g; d. t. unidad de masa atémica.

Depauperacion.- Accidon o efecto de depauperar.// md debilitacion o

enflaquecimiento.
Descamacion.- Exfoliacion de elementos epiteliales, especialmente de la

piel, en escamas o placas pequenas, exfoliacion.

Distal.- Alejado, que se aparta de cualquier punto de referencia; opuesto a
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proximal.

Endémico.- Una enfermedad de morbilidad baja que se presenta
constantemente en una comunidad, pero identificable clinicamente en pocos
individuos.

Enteritis.- Inflamacion del intestino, dicese principalmente de una
inflamacion del intestino delgado.

Epidemia.- Enfermedad de morbilidad alta que s6lo se presenta de cuando
en cuando en una comunidad.

Epiteliocitos.- cito.- sufijo (o prefijo) que denota célula, cuyo tipo esta
indicado por la raiz que lo precede; p. ej., eritrocito, leucocito. Epitelio.-
revestimiento de las superﬁéies internas y externas del cuerpo, que incluye
el revestimiento de los vasos y otras pequefas cavidades.

Exacerbacién.- Aumento de la gravedad de una enfermedad o de
cualquiera de sus sintomas.

Enteropatia.- Cualquier enfermedad del intestino.

Esteatorrea.- f. Cantidad excesiva de grasa en las heces, como en los
sindromes de malabsorcion.

Gerbos.- pequefio mamifero roedor y saltador de Africa.

Hemaglutinacion.- Aglutinacion de eritrocitos, que puede ser causada por
anticuerpos, por algunas particulas de virus o por substancias de la indole
de dextranos de peso molecular alto.

Hemolisis.- Liberacion de hemoglobina. Consiste en la separacion de la
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hemoglobina de los eritrocitos y su aparicion en el plasma. Puede ser
causada por hemolisinas, substancias quimicas, congelacion o
calentamiento, o agua destilada.

Hipoplasia.- Desarrollo incompleto o subnormal de un érgano o un tejido;
tiene gravedad menor que la aplasia.

Hiperplasia.- Multiplicacion o aumento anormal en el nimero de células
normales con disposicion normal de tejido.

Humoral.- Perteneciente o relativo a los humores del cuerpb.
Inmunodeficiencia.- Deficiencia de la respuesta inmunitaria, la medida por
anticuerpo humoral o la medida por las células linfoides inmunitarias.
Inmunosupresion.- Prevencion o disminucion de la respuesta inmunitaria.

Intermitente.- Que ocurre a intérvalos separados; que tienen periodos de

interrupcion o actividad.

Isomérico.- Isobmero= quimica de los cuerpos de igual composicion.
Letargo.- Alteracion consistente en somnolencia o indiferencia; d.t. letargia.
Leucopenia.- Reduccion del numero de leucocitos en la sangre, con una
cuenta de 5000/mm cubico o menos.

Linfopenia.- Disminucion de la produccion de linfocitos en la sangre.
Mieloide.- Perteneciente o relativo a la médula 6sea, Derivado de ella que

se le parece.* Que tiene el aspecto de los mielocitos, pero que no se deriva

de la médula 6sea.

Miocarditis.- Inflamacion del miocardio o de las paredes del corazon.
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Necrosis.- Conjunto de cambios morfologicos que indican muerte celular,
causados por accion degradadora progresiva de las enzimas. Puede afectar
grupos de células o partes de una estructura o un érgano.

Neutropenia.- Disminucién en el numero de leucocitos en la sangre.
Nistagmo.- Movimiento involuntario rapido del globo ocular, que puede ser
horizontal, vertical, rotatorio o mixto; es decir, de dos variedades.

Nm.- Nanometro.

Patoégeno.- Que origina una enfermedad o sintomas mc’)rbidos.
Peplomero.- Subunidad de peplo, o cubierta, de un virion.

Pleomoérfico.- Que se presenta en mas de una forma; que se presenta
pleomorfismo.

Reservorio.- Lugar o cavidad para almacenamiento; las estructuras
anatémicas que sirven como espacios de almacenamiento de liquidos se
encuentran en cisterna. Ademas se llama asi a un huésped alterno o a un
portador pasivo de un microorganismo patogeno.

Septicemia.- Enfermedad general acompafiada de prevalencia vy
persistencia de microorganismos patégenos o de sus toxinas en la sangre;
d.t. envenenamiento sanguineo.

Serologia.- Estudio de las reacciones entre antigeno y anticuerpo in vitro.
Sindrome.- Grupo de sintomas que se presentan juntos; conjunto de signos
de cualquier estado moérbido; complejo sintomatico.

Sistémica.- Perteneciente o relativo a un organismo considerado como
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totalidad, o que afecta.
Terapéutica.- Perteneciente o relativo a la terapéutica o arte de curar.
Termolabiles.- Que se altera o descompone facilmente por el calor.

Ulcera.- Defecto o excavacion local de la superficie de un 6rgano o tejido,
producida por el esfacelo de tejido necrético inflamatorio.

Vacuolizar.- vacuo= vacio// vacante.

Vesicula.- Pequefia elevacion circunscrita de la epidermis, que contiene

liquido seroso.

Viremia.- Presencia de virus en la sangre, que suele caracterizarse por

malestar, fiebre y dolores del dorso y las extremidades.
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Tabla de Abreviaciones

CAAV: virus adeno-asociados caninos.
CAV-1: adenovirus canino tipo 1.

CCV: coronavirus canino

CPV-2: parvovirus canino tipo 2 patdgeno.

Cp-49,29-,Y-1, Sp-80 Proteinas internas.
DCT50/g:

DNA: acido desoxirribonucleico.

RNA: acido ribunocleico.

FPV: virus de la panleucopenia felina.
HGE: gastroenteritis hemorragica.

MVC: parvovirus canino tipo 1 apatégeno.

VP1,VP2,VP3: Proteinas estructurales.
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