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RESUMEN

La presente investigacion se realizdo en las instalaciones de la Clinica
Veterinaria de Pequefias Especies de la Universidad Auténoma Agraria
“Antonio Narro” Unidad Laguna; donde se realizaron 10 pruebas para la
deteccion del antigeno de Dirofilaria immitis por medio de la técnica de
inmuno ensayo ligada a enzimas (ELISA), tomando muestras de sangre
completa con anticoagulante EDTA a perros de distintas razas con un rango
de edades de 6 a 11 afios y que presentaban un diagnostico presuntivo a la

enfermedad.

Las pruebas dieron como resultado 4 seropositivos pero solo 2 de los
resultados fueron para Dirofilaria immitis de la cual uno fue un macho, de la
raza American Staffordshire Terrier de 9 afios de edad, que llegé a la clinica
con tos cronica, disnea y crepitaciones respiratorias; el otro fue una hembra
de la raza Samoyedo de 11afios de edad que presento disnea, ruidos estertores
en cavidad pulmonar y ascitis. En ambos animales se les realizo la prueba

con el snap 3DX y se les di6 tratamiento.

Palabras Clave; Dirofilaria immitis, Diagnostico, SNAP 3Dx, Caninos,
UAAAN UL



INTRODUCCION.

La Dirofilariasis es una parasitosis reportada desde 1856 por la Dra. Leidy y
es producida por el verme Dirofilaria immitis (Meneses et al., 2000). Es una
enfermedad que tiene una distribucion en casi todas las zonas templadas y
calidas del mundo, en éareas de altas elevaciones y altitudes como Japon,
Australia y norte de América, pero es de distribucion cosmopolita. En México
existe una prevalecia de 1.4 % hasta un 97 % dependiendo el lugar geografico
(Miranda et al., 2000).

El parasito adulto se encuentra en el lado derecho del corazén y en la arteria
pulmonar interfiriendo con el paso normal de la sangre y el cierre de las
valvulas. Es una enfermedad que afecta principalmente a perros y gatos, pero
también puede afectar a lobos, zorros, coyotes, ratones tiene como hospedador
al mosquito de los géneros Aedes, Anopheles, Culex. Se le conoce como
gusano del corazon vy dirofilariasis cardiopulmonar del perro (Miranda y col.,
2000).

La enfermedad se clasifica en cuatro clases:

Clasel.Enfermedad subclinica asintomatica se puede observar leve pérdida
de peso incontinencia al ejercicio, las radiografias no muestran
alteraciones.

Clase2.Enfermedad moderada, hay signos radiograficos, ligero
engrosamiento de la arteria pulmonar o aumento circunscrito de la
densidad perivascular, anemia, perdida del estado general, fatiga durante el

ejercicio y tos.



Clase 3. Enfermedad severa, pronostico reservado. La radiografia muestra
severos aumentos de tamafio de las arterias pulmonares y dilatacion del
atrio derecho, fatiga constante, tos persistente, presenta insuficiencia
cardiaca, anemia grave, proteinuria.

Clase 4. Sindrome de vena cava. Prondstico muy grave. Presencia de gran
cantidad de vermes que se han desplazado hasta las venas cavas. Se
recomienda tratamiento quirtrgico con remocion de los paréasitos pero es

peligroso (Talaveray col., 2001).

El primer diagnostico reportado en Torreon, Coah., en el cual se observo la
presencia de Dirofilaria immitis fue en el afio de 1992, sin embargo desde
1988 se han observado gusanos en el corazén de los perros sin que se le haya

dado mayor importancia al problema (Cepeda, 1992).

JUSTIFICACION

Es muy importante el conocimiento de la prevalencia de la enfermedad en las
areas urbanas ya que ha habido reportes en otros paises sobre la transmision
del agente etiolégico hacia el humano, por tal motivo esta investigacion que
se llevo a cabo en el Hospital Veterinario de pequefias especies de la
UAAAN UL fue llevar un monitoreo y detectar la presencia de antigenos de
Dirofilaria Immitis en caninos de las comunidades urbanas cercanas a la
Universidad, y dar la informacion necesaria a los duefios para su prevencion y

control de la misma.



OBJETIVO

A lo que concierne con la salud publica, a través de pruebas de inmuno ensayo
ligado a enzimas (ELISA), y mostrando la infeccion podremos aumentar la
prevencion y control evitando infecciones zoonoticas ya que esta infeccion
causa enfermedades cutaneas y pulmonares en los seres humanos. Estudios
realizados en Torredn muestran que la prevalencia de Dirofilaria immitis es
alta, al respecto se han realizado estudios para la identificacion de la
microfilaria, sin embargo no se conoce realmente si los animales analizados
presentan el gusano adulto. Por tal motivo, el objeto del presente trabajo es

identificar antigenos del gusano adulto por la técnica de (ELISA).

ANTECEDENTES.

En las ciudades de Culhuacan, Edo de México, Huauchinango, Puebla y
Cunduacén, Tabasco se llevo a cabo un estudio con el objetivo de comparar
las pruebas cuantitative buff coat (QBC), frotis grueso de sangre (FGS) y
observacioén directa (OD), para detectar la infeccion canina por Dirofilaria
immitis. Se trabajaron 94 muestras sanguineas colectadas de perros callejeros
de diferentes razas y sexo (48 del centro de control canino de Culhuacan,
Estado de México, 31 de Huauchinango Puebla y 15 de Cunduacéan Tabasco),
la edad de los perros oscild desde 1 hasta 10 afios. De la vena cefélica de cada
animal se obtuvieron 10 ml de sangre completa. Cada muestra fue examinada,
usando un kit comercial para QBC, FGS y OD (prueba de knott modificada),
ademas de las pruebas anteriores en el caso particular de las muestras de

Tabasco, también fueron analizadas por inmunofluorescencia indirecta y



ELISA para detectar anfigenos de Dirofilaria immitis. Los resultados fueron

los siguientes (cuadro 1).

Cuadro 1.- Comparacion de las pruebas de QBS, FGS y OD para detectar infeccion por Dirofilaria immitis en
muestras sanguineas de 96 perros de tres areas geogréaficas de México.

o
*

Ciudad de México Huachi., Pueb % Cunduacan, Tabasco

QBC [FGS |OD |QBS |FGS |OD |QBS |FGS |OD |IFI ELISA

Positivos | 0/48 0/48 0/48 12/31 | 10/13 | 2/31 11/15 | 9/15 | 5/15 10/15 | 11/15

Total (%) | (0) 0) 0) (38.7) | (32.3) | (6.4) | (73.3) | (60) | (33.3) | (66.6) | (73.3)

Negativos | 48/48 | 48/48 | 48/48 | 19/31 | 21/31 | 29/31 | 4/15 6/15 10/15 | 5/15 | 4/15

Total (%) | (100) | (100) | (100) | (61.3) | (67.7) | (93.6) | (26.6) | (40) | (66.6) | (33.3) | (26.6)

* En este municipio, ademas de las otras pruebas, también se evaluaron las pruebas de IFI y ELISA
(Bautista et al., 2001).

En el sureste de Italia se realiz6 un estudio de prevalencia y de analisis de
riesgo de filariasis en perros. El estudio fue realizado por una campafa en la
region sureste de Italia, en 51 municipios contiguos (2180 K2). En ellos se
encuentran lagos y pequefios rios, en esos municipios fueron recolectados 351
muestras de sangre de perros, entre mayo de 1990 y junio del 2000. Los perros
fueron seleccionados por veterinarios, estos fueron recolectando de 3-5 ml de
sangre y depositadas en tubos para muestras con anticoagulante (EDTA),
posteriormente fueron refrigeradas. Adicionalmente cada perro contaba con su
registro (edad, sexo, peso, tipo de pelo y su labor zootécnica). Las muestras
fueron enviadas a la Universidad de Napoles para su estudio, utilizando la
técnica de Knott modificada. Los resultados proporcionados por la
Universidad fueron los siguientes, de las 351 muestras, en 63 (17.9%) se
detectaron microfilarias (cuadro 2) 68 de Dipetalonema reconditum, 7 de D.

Repens y 2 de Dirofilaria immitis (Cringoli et al. 2001).




En los municipios del Salvador, Bahia y Lauro de Freitas en Brasil, se realizo
un estudio para determinar la incidencia de Dirofilaria immitis, se utilizaron
613 muestras de sangre de caninos con edades de 6 meses a 14 afios, siendo
307 muestras de machos y 306 de hembras criados en los municipios ya
mencionados, fueron atendidos en los hospitales de medicina veterinaria de la
Universidad Federal de Bahia desde febrero de 1990 hasta septiembre de
1996, se le retir6 a cada canino, 3 ml de sangre y posteriormente fueron
recolectadas en tubos con anticoagulante (EDTA). Las muestras de cada perro
fueron analizadas en el laboratorio de diagnostico de parasitologia animal del
Hospital de la Universidad Federal de Bahia, por la Técnica Directa para
verificar la presencia de microfilarias, por medio de sus movimientos
ondulares y por la técnica de KNOTT, para identificar y diferenciar de las
microfilarias de Dirofilaria immitis. Para los resultados los caninos fueron
agrupados de acuerdo con la edad, sexo, raza y tipo de pelo. Los resultados
fueron los siguientes de 613 muestras de sangre examinada 64 (10.4%) fueron
positivas a microfilarias de Dirofilaria immitis cuadro 2. (Almeida et al.
2001).

Cuadro 2.- Resultados de Dirofilariasis en los municipios del salvador, Bahia y Lauro de Freitas en
Brasil (Almeiday col., 2001).

Factor No. de muestras | Positivos (%) Negativos (%)
analizadas
Edad (afios)
0-2 181 14 (7.7) 167 (92.3)
2-4 165 21 (12.7) 144 (87.3)
4-6 104 9(8.7) 95 (91.3)
6-8 56 8 (14.3) 48 (85.7)
8-10 55 8 (14.5) 47 (85.5)
+10 52 4(7.7) 48 (92.3)




Sexo
Macho 307 36 (11.7) 271 (88.3)
Hembra 306 28 (9.2) 278 (90.8)
Caracteristicas del pelo
Pelo mediano 135 16 (11.7) 119 (88.1)
Pelo corto 173 30 (17.3) 143 (82.7)
Pelo color claro 171 18 (10.5) 153 (89.5)
Pelo color oscuro 442 46 (10.4) 396 (89.6)
Razas
Boxer 23 5(21.7) 18 (78.3)
Cocker Spaniel 29 2 (6.9) 27 (93.1)
Doberman 48 6 (12.5) 42 (87.5)
Dogo Aleméan 26 8 (27.4) 21 (72.4)
Fila Brasileiro 49 7 (13.3) 42 (85.7)
Pastor 90 12 (13.3) 78 (86.7)
Rottweiler 13 2 (15.4) 11 (84.6)
Pequines 16 2 (12.5) 14 (87.5)
Pincher 11 2(18.2) 9 (81.8)
Otros 116 1(0.9) ** 115 (99.1)

Beagle, Fox terrier, Labrador, Yorkshiere, Weimaraner, ** Samoyedo

En la capital del estado de Pernambuco al Noreste de Brasil se estudio un area
de 209 Kilometros cuadrados para determinar la incidencia de Dirofilaria
immitis. Los estudios fueron realizados con 611 perros mayores de un afo de
edad a partir de agosto de 1996, hasta febrero de 1998, las muestras
sanguineas fueron colectadas en tubos con EDTA, todos los perros fueron
sacrificados, administrando por via intravenosa, barbitdricos para
posteriormente realizar la necropsia. La sangre fue examinada por la técnica
de KNOTT modificada para demostrar la evidencia de microfilarias. También

fue analizada la sangre por la técnica de ELISA. Los resultados fueron los



siguientes: De un total de 611 muestras 40 (6.6%) fueron positivos a
Dipetalonema reconditum y 4 (0.7%) positivos a Dirofilaria immitis. En los
examenes de necropsia fueron identificados 14 perros con parésitos adultos
(Camara et al. 1999).

En la zona sur de la Ciudad de México (Xochimilco) se realizé un estudio para
determinar la presencia de Dirofilaria immitis en perros. Se realizd el
muestreo con 100 perros de diferentes clinicas veterinarias de Xochimilco. A
cada ejemplar se le tomaron algunos datos como referencia (edad, nombre,
color, tamafo de pelo y talla), se obtuvo de cada ejemplar 3 ml de sangre,
para inmediatamente transferirlos a los tubos de vacutainer, con
anticoagulante y sin anticoagulante. Las muestras se conservaron en
refrigeracion hasta su evaluacion en el laboratorio del departamento de
diagnostico clinico de la UNAM. Se emplearon las técnicas de Difil-test,
ELISA y concentracion en tubo capilar, empleando en el caso de Difil-test y el
de ELISA estuches comerciales de diagndstico y siguiendo las
especificaciones del fabricante, dando como resultado de los 100 perros (60
machos y 40 hembras) que ninguno fue positivo a Dirofilaria immitis.
Conclusion con respecto a los resultados, es que esto podria deberse a

propietarios que de cierta manera cuidan a sus mascotas (Miranda et al. 2000).
DEFINICION.
La Dirofilaria es una infeccion causada por la presencia de neméatodos del

genero Dirofilaria immitis, dafiando el lado derecho del corazon y las arterias

pulmonares, provocando grandes problemas de circulacion e interfiriendo el



paso normal de sangre en perros y otros caninos (Gomez et al., 1999; Miranda
et al., 2000; Garcia et al., 2000).

SINONIMIAS

La dirofilariasis es conocida como enfermedad del gusano del corazén del
perro, filariasis cardiopulmonar en perros y Hart Worm Disease. (Bautista et
al., 2001; Riache et al., 2001).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Tiene una distribucion cosmopolita, la dirofilariasis ha sido reportada en casi
todo las zonas templadas y calidas del mundo. Pero también es comun en
muchas &reas de altas elevaciones y latitudes, incluyendo Japén, algunas
partes de Australia, Norte América y Europa. En Estados Unidos de Norte
América en el Sudeste en la costa del Atlantico, en el Ri6 Missisipi, Nueva
Jersey y Texas. Pero el parésito se esta adaptando a zonas de clima
continental, en la que su transmision se limita a las estaciones templadas y
calidas. Los vectores necesitan zonas encharcadas para el desarrollo de sus
larvas, por lo que la dirofilariasis se limita en su distribucion a zonas con
humedad constante (Cuencas de rios, areas con abundante vegetacion, cultivos
de riego). En México existe una prevalencia que va del 1.4% hasta 97%
dependiendo el lugar geografico (Gomez et al., 1999; Miranda et al., 2000;
Garcia et al., 2000).



Fig. 1. La incidencia de Dirofilaria Immitis en casi todo el Mundo.

. La distribucion del parasito ocurre
en estas areas

0 Probablemente el parasito ocurra

en esta areas

. El parasito no esta presente en
areas

(Imagen original de la Compafiia de Cirugia Animal de Singapure, 2002).

CLASIFICACION TAXONOMICA

Se describe la clasificacion taxondémica de la siguiente manera (Acevedo y
col., 1988).

Reino: Animal.

Sub reino: Metazoarios.
Phylum: Nelmathelmintes.
Clase: Nematoda.
Orden: Spirurida.
Superfamilia: Filaroide.
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Familia: Filariode.

Género: Dirofilaria.
Especie: Immitis.
Etiologia

La dirofilariasis es una enfermedad parasitaria transmitida por diferentes
especies de culicidos (Aedes, Anopheles y Culex) y causada por Dirofilaria
immitis (Owen et al., 2000; Riache et al., 2001).

MORFOLOGIA:;

Dirofilaria immitis es un onchocercidae delgado, de color blanco, boca
pequefia y con labios, capsula bucal rudimentaria sin faringe y eséfago. Los
machos se distinguen de las hembras por su menor tamafio y por su extremo
posterior termina en espiral. Miden de 120 — 200 mm de longitud 0.7 — 0.9
mm de ancho, presentan aletas caudales pequefias. Las hembras miden de 250
— 310 mm de longitud 1.0 — 1.3 mm de anchura, el extremo caudal es redondo
y no esté enrollado en espiral. Las hembras son ovoviviparas y eliminan a la
circulacion larva (microfilarias) de 218 — 340 um por 4.5 — 7.3 um (Gomez et
al., 1999).
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CICLO BIOLOGICO

En el ciclo bioldgico interviene un mosquito culicido, que ingiere las
microfilarias al alimentarse, las cuales pasan desde el intestino medio a los
tubos de Malpighi, donde mudan y alcanzan la fase infestante (L1, L2. L3). La
L3 emigra hasta las piezas bucales, donde permanecen hasta ser depositadas,
justo con la hemolinfa, en la piel, cuando el mosquito se alimenta de nuevo
(Gomez et al., 1999; Nayar et al., 1999).

El desarrollo completo en el vector requiere de 2 semanas a temperatura
ambiente superior a 16 °C, en los tropicos o en la época de verano, el proceso
solo tarda 8-10 dias. Las larvas infestantes pueden sobrevivir en el mosquito a
temperaturas extremas, factor de gran importancia epidemiologica (Gomez et
al., 1999).

Las larvas adheridas a la piel y protegidas por la hemolinfa del mosquito
penetran a través de la solucién de continuidades producida por la picadura del
mosquito, mudan a los 3-4 dias a la L4 y realizan una emigracion subcutanea
toracica. Después de 50 — 70 dias mudan por cuarta y Gltima vez a L5 0 pre
adultos. Estos vermes tienen una gran movilidad y capacidad de penetracion
en los distintos tejidos antes de su asentamiento definitivo en la arteria
pulmonar. Por ello, son frecuentes las localizaciones ectopicas (bazo, camara
anterior del ojo, arterias del cerebro, arterias de las extremidades posteriores).
Entre los 70 — 110 dias pos infeccion se encuentra en la musculatura
esquelética. Los parasitos, que miden 2 — 3 cm, llegan al corazon por la
circulacion venosa y pasan a las arterias pulmonares, donde se asientan
definitivamente. Cuando la infeccion es muy elevada, también puede

localizarse en el ventriculo y el atrio derecho, vena cava y hepatica. Después
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de 3 meses, aproximadamente, alcanza la madurés sexual. La prepotencia dura
como minimo 6 meses. Los adultos pueden vivir de 5 a 7 afios (GOomez y et
al., 1999).

Dirofilaria immitis

AL

Figura2. Ciclo de vida de D. inmitis

EPIDEMIOLOGIA

Reservorios

El principal hospedador definitivo y reservorio de la Dirofilaria es el perro,
aungue también puede tener un papel importante en la transmision otros

canidos, principalmente lobos, zorros y coyotes (Miranda et al., 2000).

Otros hospedadores definitivos alternativos son los felinos, principalmente el
gato, los mustélidos (el hurdn) y el leén marino de California, en los que hay
desarrollo completo del paréasito. EI hombre, algunos felinos silvestres, el 0so
y el mapache son hospedadores accidentales, en los que el desarrollo no se

completa y la infeccion cursa sin microfilarias (Gémez et al., 2001).

13



Vectores.

Al menos setenta especies de culicidos de los géneros Aedes, Anopheles y
Culex son receptivos a Dirofilaria immitis aunque la capacidad de trasmitirla
solamente ha sido demostrada en diez especies: siete de Aedes, dos de

Anopheles y uno de Culex (Riache et al., 2001).

Factores Ambientales.

Los culicidos requieren un medio humedo para el desarrollo de sus larvas y
temperatura madias superiores a los 14 °C para completar su ciclo biolégico.
El tamafio de la poblacion depende de la temperatura, humedad relativa,
lluvias e intensidad de luz. El viento y la intensidad de la luz son factores
importantes en la dispersion de los vectores y consecuentemente, en la
dirofilariasis. El parasito completa se desarrollo en el mosquito en 2 semanas a
temperaturas de 14 a 16 °C y una temperatura media de 25°C minimo por 6
dias (GOmez et al., 1999).

ZOONOSIS Y CICLO DE TRANSMISION

El reservorio principal de Dirofilaria immitis es el perro y la transmision se
realiza por mosquitos infectados en general las de especies Aedes que salen
por la tarde, Culex que salen en la mafiana y Anopheles, donde el hombre
solo se infecta de modo accidental. Después que una persona es inoculada por
un mosquito con larvas del tercer estadio, la mayoria de ellas mueren en el
tejido subcutaneo y embolizan hacia el pulmén con liberacion de antigenos

produciendo, endarteritis y del consecuente infarto pulmonar distal, lo que
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explica que las lesiones sean en su mayoria subpleurales, sin embargo alguno
puede escaparse del tejido subcutaneo sobre todo en las infestaciones
repetidas, siguiendo su desarrollo y emigrando hacia arterias pulmonares,
donde puede formar un nido trombotico que causa oclusion vascular,
coagulacién, necrosis y fibrosis. No causa filaremia en humanos. Los sintomas
son: dolor retroesternal durante un mes, tos, hemoptisis, fiebre, malestar y
escalofrios. La eosinofila es poco frecuente. Se observa una lesion nodular y
circunscrita (forma moneda) de 1 a 4 cm de didmetro que se identifica en
radiografia del torax (Meter et al., 2000; Meneses et al., 2000; Parker et al.,
2000; Riache et al., 2000).

En Estados Unidos de Norteamérica se han reportado 118 casos de
dirofilariasis pulmonar en humanos por Dirofilaria immitis, hasta el 2002, la
mayoria provenientes del sureste, 20 de Australia y 10 casos de Japon
(Meneses et al., 2000; Blagburn., 2002).

PATOGENIA

La patogenia de la enfermedad y la gravedad es atribuible a los vermes adultos
que ejercen importante accion mecanica por obstruccion, principalmente en el
corazén derecho y en la arteria pulmonar inferior con el paso normal de la

sangre y el cierre normal de las valvulas (Miranda et al., 2000).

La alteracion mas significativa es la hipertension pulmonar, debido a las
alteraciones del endotelio de los vasos dando lugar a arteritis y endocarditis
son hipertrofia compensadora. La pared deja de ser lisa y blanca y presenta

aspecto rugoso y tonalidad purpura, a causa de la proliferacién de la intima, se
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produce arteritis pulmonar, aterosclerosis o hiperplasia que presentan todos los
perros con dirofilariasis, a consecuencia de la repuesta de la arteria a la
presencia del parasito, en la enteritis. Las células endoteliales de la intima
estan engrosadas y las uniones intercelulares ensanchadas y con aspecto
surcado ya a los 3 dias de la implantacion del parasito (Seavers et al., 1998;
Gomez et al., 1999).

A la superficie de este endotelio alterado se adhiere macrofagos y nuetréfilos
que penetran en las uniones intercelulares. Esta alteracion provoca la
activacion y adhesion de las plaquetas y aumento de la permeabilidad del
endotelio lo que permite el paso de albumina y liquidos plasmaticos, hacia el
espacio periovascular, provocando edema en las arterias. Cuando se presentan
lesiones vasculares y abundante infiltracion de células plasmaticas y
eosinofilas, estd presente la neumonitis intersticial. En otros casos no se
presentan signos de hipertensién pulmonar, la presion sanguinea se mantiene
elevada y aparecen signos de hipertension el animal puede sufrir insuficiencia
cardiaca (Trigo., 1998; Gomez et al., 1999; Quiroz, 1999).

La falla congestiva derecha del corazon, se presenta en infecciones masivas y
animales sometidos al ejercicio. La presencia del parasito adulto en el, con un
incremento de la resistencia de la sistole. Este factor, mas la hipertension
pulmonar inducida por la esclerosis de la arteria pulmonar, causan deterioro de
la contraccion miocéardica. El trabajo del corazon esta aumentado pero hay un

desequilibrio entre el trabajo y el dafio cardiaco (Gomez et al., 1999).

El mecanismo compensatorio es la hipertrofia, el volumen adicional de sangre

produce congestion. Como consecuencia hay incremento en el tamafio de
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higado con ascitis ademas de congestion de bazo y pulmones. La falla
hepética o sindrome de la vena cava, se presenta en animales muy jovenes
(menos de 3 afios) y corresponde a la presencia de mas de 100 vermes adultos,
los signos mas importantes se deben a las alteraciones hepaticas. La presencia
del parasito en el atrio derecho, vena caudal y en ocasiones venas hepaticas
provoca obstruccién del flujo sanguineo, principalmente en torno a la valvula
tricuspide. La presion venosa central se eleva considerablemente y al higado
sufre una fuerte congestion y dilatacion de los sinusoides (Gémez et al., 1999;
Quiroz, 1999).

La disfuncidon hepatica es apreciable por la elevacion de todas las enzimas
hepaticas y de bilirrubina en sangre. ElI higado no puede esterificar el
colesterol, los glébulos rojos son muy fragiles y se rompen al contacto con los
vermes. La hemdlisis es constante y el higado no metaboliza toda la
hemoglobulina por la que se produce hemoglobinemia y hemoglobinuria. Los
rifiones presentan importantes alteraciones, derivadas fundamentalmente de la
forma de inmuno complejos. Casi todos los perros presentan glomerulonefritis
membranosa por engrosamiento de la membrana basal de los capilares
glomerulares. Esta glomeropatia es debida a la adhesién de los complejos
inmunitarios, en los que estan implicados los antigenos circulantes solubles de
los parasitos adultos y de las microfilarias, las Inmunoglobulinas G (IgG) e
Inmunoglobulinas M (IgM) y el complemento (C) la glomerulonefritis puede
dar paso a una nefritis grave con proteinuria (Trigo, 1998; Gomez et al., 1999;
Quiroz, 1999).
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LESIONES

La dirofilariasis afecta principalmente el lado derecho del corazon y la arteria
pulmonar provocando graves problemas de circulacion e interfiriendo con el
paso normal de la sangre y cierre de las valvulas cardiacas (Fig. 3), los perros
con dirofilariasis oculta pueden presentar lesiones renales, afectando otros
drganos como: higado, bazo, camara anterior del ojo y arterias del cerebro
(Trigo, 1998; Miranda et al, 1999).

Dog heart infected with
adult heartworms

Fig.3 Presencia del parasito adulto en el Corazén

Las lesiones que se observan al principio, hay dilatacion del corazén con
endocarditis del lado derecho, en la hipertension pulmonar que producen los
parasitos adultos, hay una fibrosis difusa interalveolar de los pulmones; en los

vasos sanguineos causan extensa arteriosclerosis, en arterias pequefas tienen
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hipertrofia y engrosamiento endotelial y edemas arteriales en el parénquima
pulmonar suelen presentar infiltracion de células plasmaticas y eosinofilos,
fibrosis de la intima y engrosamiento de la tinica media, algunos bronquiolos
presentan hipertrofia muscular, fibrosis intersticial y hemosiderosis pulmonar
(Trigo, 1998).

En la neumonitis intersticial hay lesiones vasculares, parénquima pulmonar de
bronquiolos. En la endarteritis, los vermes provocan trombos y émbolos a
consecuencia de las lesiones vasculares, en perros muy parasitados se presenta
insuficiencia cardiaca congestiva derecha, con la consecuente congestion
hepatica provocando edemas periféricos superficiales y ascitis ademas puede
desarrollarse glomerunefritis, debido a la deposicion de complejo inmunitario
(Trigo, 1998; Gomez, 1999).

Histologicamente la intima tiene un aspecto villiforme, las arterias de los
pulmones tiene trombosis por microfilarias y los alvéolos estan ocupados por
un fluido edematoso; hay fibrosis en el tejido interalveolar, hay congestion
pasiva de higado y rifiones, con aumento de tamafio y cianosis en el bazo
(Seavers et al., 1998; GOmez et al., 1999; Quiroz, 1999).

SEMIOLOGIA
Los signos de hipertension pulmonar mas frecuente son tos, disnea y epistaxis,

enfermedad arterial pulmonar grave y complicaciones trombo embolicas
(Calvert, 1996; Samano et al., 1996; Gomez et al., 1999).
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Los animales con neumonitis alérgica presentan signos de enfermedad
cronica, la tos es seca e intermitente la disnea va asociada a crepitaciones
(Calvert, 1996; Samano et al., 1996Gomez et al., 1999).

La forma mas frecuente de presentacion del sindrome de vena cava es la
aparicion brusca de un choque cardiaco con taquicardia, disnea y colapso,
asociados a una hemoglobinuria masiva. En el examen cardiovascular de estos
perros se aprecia un pulso yugular sistolico, soplo de insuficiencia tricuspidal
y, a veces, taquicardia supra ventricular (Calvert, 1996; Gomez et al., 1999).
Las manifestaciones en la existencia del sindrome nefrotico son
hipoalbuminemia, ascitis, edema, hipercolesterolemia e hiperazoemia variable
(Calvert, 1996).

Los signos radiograficos tipicos de la enfermedad incluye agrandamiento del
ventriculo derecho, dilatacién de la arteria pulmonar principal en el borde
craneal izquierdo de la silueta cardiaca ventrodorsal, dilatacion de las arterias
pulmonares y obstruccion de las arterias pulmonares (fig. 4) (Calvert, 1996;
GoOmez et al., 1999).

Vlsta'iatero Vista
lateral derecha dorso ventral

Fig.4 Signos Observados en Radiografias (Talavera et al., 2001).
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Los signos radiograficos tipicos de la enfermedad incluyen agrandamiento del
corazon derecho (Calvert, 1996; GOmez et al., 1999).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la infeccion por Dirofilarias depende de la presencia de
microfilarias en sangre periférica, del examen por inmunodiagnéstico
positivos en caninos con datos clinicos o radiograficos que coincidan con la

enfermedad, o de ambos casos (Rodriguez et al., 1994; Calvert, 1996).

Identificacidn de las Microfilarias

La deteccion de las microfilarias se realiza en sangre con anticoagulante.
Puede intentarse en fresco en una extension o0 una gota gruesa, 0 en
preparaciones en seco tefiidas con Giemsa (Gomez et al., 1999; Bautista y col.,
2001).

La técnica modificada de Knott (metodo de sedimentacion) y la filtracion a
traves de membranas de policarbonato de 3 a 5 um de diametro de poros son
los métodos mas adecuados. El primero tiene una sensibilidad superior al 90%
para el diagnostico de microfilarias (fig. 5) (Gomez et al., 1999; Almeida et
al., 2001; Cringoli et al., 2001; Camara et al., 2001).
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Figura 5. Microfilaria detectada en examen directo en sangre

Pruebas de inmunodiagnaostico

El inmunodiagndstico se recomienda en animales con signos clinicos que
sugieren la enfermedad, pero con un diagnéstico de filaremia negativo. Se
pueden detectar anticuerpos (Ac) o antigenos (Ag) especificos del paréasito
adulto en ambos casos, mediante pruebas comerciales basadas en el
inmunoensayo ligado a enzimas (ELISA) o la aglutinacion principalmente
(Labarthe et al., 1997; Gomez et al., 1999; Miranda et al., 2000; Peribafies et
al., 2001).

Las pruebas de inmunodiagndstico son de eleccion en perros que reciben

terapéutica preventiva en forma cronica con invermectina. Y se recomienda

también en caninos que no reciben preventivos (Calvert, 1996).
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INMUNIDAD

Los perros cuando son inyectados con microfilarias vivas de Dirofilarias
immitis muestran que la inmunidad o hipersensibilidad se desarrolla contra
los antigenos de las microfilarias, pero sin demostrar proteccion contra la fase
infestante. Este estado especifico de inmunidad “Dirofilariasis oculta” o
(Dirofilariasis sin microfilarias circulantes) obviamente no es benéfico para el
perro; como consecuencia patoldgica estd comprendida la reaccion celular de
los constantes asaltos de numerosas microfilarias irradiadas con 20 kilorads o
mas, logrando que no se establezca el parasito en su fase patente en el
corazon. La respuesta inmune de estos animales es bastante significativa en la
confrontacién con larvas normales. El tiempo en que las larvas mueren, es el
periodo requerido para que aparezca una inmunidad efectiva en el perro,
coincide con el periodo critico, de dos y medio a tres meses post infeccion,
cuando muda el cuarto estado larvario y la migracion de los adultos jovenes
tiene lugar en el corazén. Estos muestran que los metabolitos de las larvas,
fluidos de la muda o la enzima, o ambos, durante la fase de migracion, son los
inmundgenos funcionales (Gomez et al., 1999; Quiroz, 1999; Hayasaki et al.,
2001).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La identificacion de las microfilarias se ha basado en datos morfologicos
(longitud, anchura entorno al anillo, localizacién y disposicion del poro
excretor, poro anal y espacio cefalico), no son faciles de observar, ni son
parametros claramente diferenciales de las microfilarias de otras especies del
canino (Cuadro 3) (Gémez et al., 1999; Baneth et al., 2002).
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Cuadro 3.- Se presentan las caracteristicas morfoldgicas de las microfilarias de las cuatro especies
de filarias del perro, detectadas por el método de KNOTT modificado (Rodriguez et al., 1994;
Gbmez et al., 1999).

ESPECIE LONGITUD (um) ANCHURA (um) OTRAS
CARACTERISTICAS
D. immitis 306.8 (218-340) 5.9 (4.5-7.3) Extremo anterior

coénico, posterior

recto.

D. repens 345.3 (200-360) 6.42 (5-8) Extremo anterior
coénico, posterior

recto y largo.

Dip. Reconditum 262.0 (240-293) 4.54 (3.5-6.5) Extremo anterior
globoso, posterior en

gancho.

Dip. Dracunculoides 263.5 (145-233) 5.04 (5-6.4) Cuerpo interno muy
patente.

TRATAMIENTO.

No existe ningin farmaco simultdneamente eficaz frente a los adultos y
estadios larvarios, por lo que es necesario un tratamiento secuencial con
diferentes farmacos (adulticida y microfilaricida). Los medicamentos
adulticida son hepato y nefrotoxicos, siendo necesarios conocer la
funcionalidad de estos 6rganos antes de su administracion. El reposo y empleo
de é&cido acetil salicilico antes y durante el tratamiento adulticida son
aconsejables para evitar complicaciones tromboembolicas. El tratamiento debe
evitarse en caso de falla cardiaca congestiva, sindrome de la vena cava,
neumonitis alérgica, cirrosis hepatica y neuropatia con proteinuria (Gomez et
al., 1999).
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Tratamiento sintomatico.

Si el canino muestra signos de enfermedad vascular o hipertension pulmonar
grave, se recomienda el tratamiento previo con &cido acetil salicilico a una
dosis de 5mg/Kg/pv durante 7 a 14 dias, hasta por 3 a 4 semanas

postratamiento adulticida (Gomez et al., 1999).

Si muestra signos de insuficiencia cardiaca congestiva, se administraran
diuréticos como la furosemida a razon de 3 a 5 mg/Kg/pv cada 8 horas.

También puede administrarse vasodilatadores (Gomez et al., 1999).

Tratamiento adulticida.

Tiacetarsamida Sddica, a dosis de 2.2 mg/Kg/pv, IV, cada 12 horas durante 2
dias seguidos. Conviene dar alimento 30 minutos antes de cada inyeccion. Si
se extravasa es muy irritante y toxico y provoca periflebitis y necrosis de los
tejidos blandos, que pueden evitarse aplicaciones en el area de extravasacion
un diluyente isoténico e inyeccion en la zona afectada de dexametasona
(Calvert, 1996; Goémez et al., 1999).

Dicloruro de Melarsomina, a una dosis de 2.5mg/Kg/pv, dos aplicaciones con
un intervalo de 24 horas, deberd administrar intramuscular profunda en los
musculos lumbares epaxiales, Unicamente. Las aplicaciones pueden causar

reacciones secundarias como vomito, letargo y anorexia (Gomez et al., 1999).
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Los dos farmacos provienen del grupo arsenical y sus modos de accion de
estos dos farmacos son desconocidos, presumiblemente debido al efecto del
arsenico (Gémez et al., 1999).

Tratamiento microfilaricida.

Se debe aplicar 4 a 6 semanas después del adulticida, para no afiadir posibles
complicaciones a los procesos de embolizacion de los fragmentos de adultos
para la formacion de microgranulomas, que también se forman en el higado y
puede potenciar hepatotoxicidad derivada del arsenical. Aunque existen varios
farmacos con actividad microfilicida, en la actualidad solamente se suelen

emplear ivermectina y mibemicina (Calvert, 1996; Gomez et al., 1999).

La ivermectina es eficaz frente a las microfilarias en circulacion sanguinea y
en utero a las dosis de 50 mg/Kg/pv, subcutanea o Via oral. Los efectos
adversos son infrecuentes y parecen ser debidos a la muerte de gran cantidad
de microfilarias, reaccion generalizada que se manifiesta con depresion y

anorexia, hipertension y choque (Calvert, 1996; Gémez et al., 1999).

Milbemicina es un microfilaricida a las dosis de 0.5 mg/Kg/pv. Los efectos
secundarios son debidos a la muerte de gran cantidad de microfilarias. Puede
apreciarse colapso circulatorio 6 a 8 horas postratamiento. Puede presentarse
también anorexia y letargo a las 24 horas de la aplicacion. (Calvert, 1996;
Gomez et al., 1999).

26



PREVENCION.

El tratamiento preventivo se debe realizar desde el comienzo de la época de
vuelo de los mosquitos vectores hasta 1 a 2 meses después de su desaparicion.
En este periodo pueden ser muy diferentes unas zonas a otras, en la actualidad
se encuentran una amplia seleccion de tratamiento preventivos (cuadro 4)
(GOmez et al., 1999).

Cuadro 4.- Antihelminticos aplicados en caninos para la prevencion de Dirofilaria immitis (Gémez
et al., 1999; Genchi et al., 2001; Blagburn, 2002).

ANTIHELMINTICOS DOSIS INTERVALOS | PRESENTACION
Dietilcarbamicin 5.5-6.5 Diaria Tabletas
mg/Kg
Ivermectina 6-12 mg/Kg Mensual Tabletas, parenteral
(SC)
Milbemicina 0.5-1 mg/Kg Mensual Tabletas
Moxidectina 3 mcg/Kg Semestral Parenteral (SC)
Selamectina 6 mg/Kg Mensual Ampolletas tépicas

Los perros de la raza Collie y otros pastores que son sensibles a la ivermectina
a una dosis recomendada como segura, han mostrado no tener reacciones
adversas cuando se tratan con la Moxidectina (Genchi et al., 2001).

Algunos de estos productos como el Dietilcarbamicin, lvermectina,
Milbemicina y la Selamectina, ademés de ser preventivos contra la Dirafilaria
immitis, actual contra otros parasitos como: Toxocara canis, Ancilostoma

caninum, Unitaria stenocephala, entre otros (Blagburn, 2002).
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MATERIAL Y METODOS.

Se trabajaron con 10 muestras de sangre completa, extraida de 10 caninos
diferentes, que presentaban una sintomatologia a la enfermedad. El
procedimiento fue de la siguiente manera, se tomG una muestra sanguinea en
un tubo vacutainer con anticoagulante EDTA, utilizando la pipeta
suministrada y se le agregaron 2 gotas de muestras (sangre completa) al tubo
para la muestra (vial), se le agregaron 5 gotas de conjugado (Ag/Ac) al tubo
para muestra que contenia la sangre, manteniendo el frasco del conjugado en
posicion vertical para un goteo preciso, se tapd el tubo de la muestra, y

suavemente se invirtié de 3 a 5 veces (Fig. 6). Se mezclo bien.

Se coloco el dispositivo sobre una superficie plana, posteriormente se le
agrego el contenido completo del tubo al pozo para la muestra, a continuacion
la muestra paso por la ventana de resultados y se lleg6 al circulo de activacion
en aproximadamente de 30 segundos a 2 minutos (puede quedar un poco de

muestra en el pozo para la muestra, pero esto no altera el resultado) (Fig. 7).
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Fig. 7

Cuando aparecio el color por primera vez en el circulo de activacion se
oprimio firmemente el activador hasta que quedo el ras con el cuerpo de
dispositivos. Algunas muestras pueda no fluir al circulo de activacion en 2
minutos y, por lo tanto, el circulo puede no tornarse de color en 2 minutos. En
este caso se oprime el activador después de que la mezcla haya fluido por la

ventana de resultados (Fig. 8).
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Por ultimo se espero el resultado alrededor de 8 a 10 minutos y se interpretd el
resultado final (Fig. 9), comprobandolo con la hoja de resultado que cita el

proveedor del producto.
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RESULTADOS

De las 10 muestras de sangre completa recolectada de los diferentes caninos

que fueron traidos a consulta, al
de UAAAN, UL. 2 de los casos

Hospital Veterinario de pequefias especies

fueron seropositivos al antigenos de

Dirofilaria Immitis y resto (8) negativas; de los casos negativos, dos muestras

resultaron seropositivos para el antigeno de erliquiosis, en el cuadro 6 se cita

el sexo, edad y raza de los caninos muestreados.

PRUEBA 3DX
CASO NOMBRE | (Técnica de Inmunoensayo Ligado
a Enzimas o0 ELISA)
1 Duqueza Negativo(-)
2 Reina Negativo(-)
3 Tamal Negativo(-)
4 Toro Positivo (+)
5 Daysi Positivo (+)
6 Alex Negativo(-)
7 Charmin Negativo(-)
8 Paloma Positivo(+) pero no para dirofilaria
9 Cacha Positivo (+) pero no para
dirofilaria
10 Bonita Negativo(-)

» No. De casos negativos (-) a
la prueba 3DX =6 de los
cuales

3 fueron machos y 3 hembras

» No.de casos positivos (+) a
la prueba 3DX= 4 de los
cuales

2 fueron para dilofilaria
1 macho (50%)
1 hembra (50%)

2 fueron para erliquiosis
2 hembras

Cuadro 5.- caninos positivos a antigenos de Dirofilaria immitis en el Hospital Veterinario de la

UAAAN UL
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No. NOMBRE RAZA SEXO | EDAD COLOR PESO
CASOS
1 Duqueza Criollo H 9 Afios Negro 26kg
2 Reina Criollo H 6 Afnos Miel 10kg
3 Tamal Criollo M 6 ARoS Paja 25kg
4 Toro American staffordshire M 9 Afos Negro ¢/ Blanco 19kg
terrier
5 Daysi Samoyedo H 11 Afios Blanco 28kg
6 Alex Cobrador de Labrador M 6 Afos Negro 37kg
7 Charmin | American staffordshire M 8 Anos | Blanco ¢/ manchas | 14kg
terrier negras
8 Paloma Samoyedo H 11 Afos Blanco 38kg
9 Cacha Rottweiler H 7 Afos Negro ¢/ marcas 38kg
pardo rojizo
10 Bonita pug H 7AR0S Negro 6kg

Cuadro 6.- Datos generales de los caninos muestreados
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CONCLUSION

En el presente trabajo los perros muestreados eran perros de mas de 6
afios que nunca habian tenido problemas visibles (signologia) para los
duefios, pero que ya presentaban la segunda o tercera clase de la
enfermedad y la prueba de inmuno ensayo ligado a enzimas (ELISA) fue
solo para el diagnéstico de la enfermedad. Fue necesario dar a conocer a
los duefios la importancia zoonotica y prevenir la transmision hacia otros
animales y asi disminuir la incidencia, aunque se ha mencionado que en
Torredn, Coahuila la prevalencia de Dirofilaria immitis es alta en este
estudio realizado, dio resultados de incidencia bajos, ya que de los 10
casos solo 2 fueron seropositivos. Las manifestaciones clinicas observadas
en los perros fue: tos cronica, dificultad al respirar, crepitaciones en
cavidad pulmonar y solo uno presento ascitis (caso 5), cabe recalcar que
los perros seropositivos no fueros perros criollos, que se ha mencionado

en otras literaturas, como incidencias altas.
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