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| INFECCION RESPIRATORIA.

EL DIAGNOSTICO ETIOLOGICO PUEDE BASARSE EN LOS
SIGNOS CLINICOS Y EN LA INFORMACION EPIDEMIOLO-
GICA. LA PRESENCIA DE FIEBRE Y LA NATURALEZA CON-
TAGIOSA DE ESTAS INFECCIONES PUEDEN DIFERENCIAR-
LA DE OTRAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS, TALES
COMO OBSTRUCCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS, FA-
LLO CARDIACO CONGESTIVO, ALERGIAS Y PARASITOSIS.

os cambios patologicos
en las enfermedades res-
piratorias producidas por
virus son, con frecuencia,
similares, por lo que se requieren
analisis de laboratorio para diferen-
ciarlas. Las lesiones macroscopicas
se limitan al aparato respiratorio y
consisten en hemorragias y conges-
tion. Microscopicamente, se obser-
va bronquitis, bronquiolitis y neu-
monia intersticial.

El diagnostico seroldgico de es-
tas infecciones se basa en la detec-
cion de anticuerpos IgM y se ha li-
mitado al moquillo canino y al ade-
novirus 1, aunque se ha intentado

también con otros virus de las in-
feccionesrespiratorias de los perros.

El parvovirosis canino CPV-2
y el Coronavirus canino son causa
de infeccion entérica en los perros.
También han sido demostrados Ro-
tavirus y Astrovirus en las heces
de perros con diarrea, aunque no
se ha determinado aun que estos
virus sean causa de enteritis.

PARVOVIROSIS CANINA (CPV)

Puede dar lugar a dos sindromes
diferentes: Enteritis canina e infec-
cion neonatal. La forma entérica
de la enfermedad manifestandose

con una fuerte enteritis afecta a
animales de 8 6 mds semanas de
edad. La infeccién comienza en la
orofaringe y después se produce
una viremia, que lleva el virus a to-
dos los 6rganos, preferentemente a
organos de células de alta actividad
mitotica, en especial linfocitos vy
enterocitos. Las lesiones se asien-
tan a nivel de las criptas intestina-
les, médula 6sea y células linfoides.
Los signos clinicos asociados al
CPV son fiebre, depresién, vomi-
tos,y diarrea que frecuentemente
es hemorragica.

CORONAVIRUS CANINO (CCV)

En el perro ha sido asociado a
un cuadro entérico, tal y como su-
cede en otras especies (bovinos o
cerdos). La replicacion del virus y
las lesiones estan restringidas a las
células epiteliales maduras. Clini-
camente, el cuadro de la enteritis
por coronavirus es similar al de la
parvovirosis canina.

DIAGNOSTICO DE LA CPV.

Frecuentemente estd basado en
la sintomatologra (una fuerte ente-
ritis junto con fiebre) aunque otros
agentes causan sintomas similares
como CCV, Salmonella spp. vy
Leptospira spp.; puede diferenciar-
se porque el CPV va acompanado
frecuentemente de neutropenia,
linfopenia o pancitopenia.

Para intentar confirmar el diag-
nostico se pueden usar varios mé-
todos que incluyen la anatomfa pa-
tologica, la serologia, la identifica-
cion del virus mediante microsco-
pra electronica, el ELISA vy la de-
teccion de antigenos en los tejidos
intestinales utilizando técnicas in-
munocitoquimicas.

Los cambios patolégicos debi-
dos al CPV, son caracteristicos vy
consisten en necrosis de las células
de las criptas del intestino delgado,
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dilatacion de los vasos linfaticos,
citomegalia de enterocitos y cuer-
pos de inclusion intranucleares.
Asimismo, se observa una deplec-
cion linfocitaria en timo, placas de
Peyer, bazo y ganglios.

La deteccion delvirus puede ha-
cerse por aislamiente, técnicas de
hemadsorcion, microscopia elec-
tréonica y ELISA, ademas de por-
determinaciones inmunocitoquimi-
cas en los tejidos. Estos métodos
son . posibles cuando las heces o las
muestras de tejido son recogidas al
principio de la infeccion. La res-
puesta inmune es generalmente ra-
pida en la CPV, a los 4-5 dias post-
infeccion, por lo que el virus sélo
puede ser detectado en las heces o
en los tejidos durante un corto pe-
riodo de tiempo después de esta-
blecerse los signos clinicos.

La hemaglutinacion, por su sim-
plicidad, se ha utilizado mucho pa-
ra detectar el virus en las heces. La
inespecificidad de esta prueba pue-
de evitarse realizando la prueba de
lainhibicion de la hemaglutinacion,
utilizando antisuero especifico con-
tra CPV. Lamicrosocopiaelectro-
nica tiene el inconveniente de no
poder distinguirlo de parvovirus
no patogenos como el CPV-1 “‘mi-
nute virus'’, el cual puede estar
igualmente en heces de perros sa-
nos.

Los métodos serologicos no se
suelen utilizar para diagnosticar
CPV. Sin embargo, el diagndstico
basado en la deteccion de IgM se
ha usado en los casos en los que el
diagnostico por otros metodos se
ha realizado tarde o ha resultado
infructuoso.

INFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

VIRUS DE LA RABIA

Se presenta después de la inocu-
lacion intramuscular o subcutanea
del virus, generalmente después de
la mordedura de un animal infec-
tado. EIl virus penetra rapidamen-
te por las terminaciones nerviosas
viajando en sentido centripeto ha-
cia el SNC dentro del axoplasma
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“forma

neuronal. La replicacion del virus
dentro del SNC, da lugar a una di-
seminacion centrifuga a tejidos pe-

riféricos no neuronales, tales como

las glandulas salivares o aquellos
tejidos que estan altamente inerva-
dos, como cornea y foliculos pilo-
sos tactiles.

Lossintomas clinicos de la infec-
cion sedesarrollan generalmenteen
una forma progresiva; tras un estado
prodromico se produce, bien una
forma furiosa o bien una forma“‘mu-
da'’. El periodo prodromico se ca-
racteriza por cambios en el tempera-
mento, que normalmente no son fa-
ciles de reconocer. Durante la for-
mula furiosa de la infeccion, hay
cambios en la fonacion debido a la
paralisis de las cuerdas vocales. La
“muda’’ esta caracterizada
por una paralisis progresiva que co-
mienza en la cabeza y en el cuello
con paralisis facial, babeo e imposi-
bilidad de masticar y deglutir.

DIAGNOSTICO

El diagnostico puede ser histo-
patolégico, inmunocitoquimico vy
por aislamiento del virusen el raton.
El diagnostico histopatoldgico se
hace mediante el hallazgo de cuer-
pos de inclusién intracitoplasmati-
cos y eosinofilos denominados de
Negri. Estasinclusiones pueden dis-
tribuirse en todo el SNC, pero co-
munmente lo hacen en las células
piramidalesdel hipocampo. La pre-
sencia de cuerpos de Negri estable-
ce un diagnostico definitivo del vi-
rus de larabia, pero, sin embargo en
un 15-209/0, estas inclusiones no
pueden ser detectadas. Los cuerpos
de Negri se forman relativamente
tarde durante el curso de la enfer-
medad y pueden no encontrarse en
animales muertossacrificados antes

de su formacion.
LLas técnicas inmunocitoquimi-

cas son mas adecuadas por su pre-
cision para el diagnostico que la
blsqueday observacion de los cuer-
pos de Negri, ya que detectan el
989/0 de los casos positivos.

El diagnostico antemortem se
puede realizar en raspados de cor-
nea o en biopsias de pelos tactiles,
aunqgue los resultados pueden ser

negativos con estas pruebas si se
realizan de forma muy temprana
en el curso de la enfermedad, antes
de que se produzca la diseminacion
centrifuga del virus.

El aislamiento del virus por ino-
culacion intracerebral en ratones
es casi tan sensible como las prue-
bas inmunocitoquimicas; sin em-
bargo, el diagnostico requiere va-
rios dias y se utiliza s6lo para con-
firmar el diagndéstico histopatolo-
gico e inmunocitoquimico.

SEUDORRABIA O ENFERME-
DAD DE AUJEZKY.

Es una causa relativamente po-
co comun de enfermedad neuro-
l[6gica. La infeccion se adquiere
por contacto directo con cerdos
infectados o por ingestion de car-
ne fresca de cerdo contaminado.
La clinica se parece a la de la ra-
bia, con paralisis laringea, saliva-
cion profusa y ocasionalmente
convulsiones.  Sin embargo, se
diferencia de la rabia en que los
animales infectados manifiestan
un intenso prurito que hace que
se automutilen. EI curso de la en-
fermedad es corto, con muerte
dentro de las 48 horas después de
establecerse los sintomas clinicos.

DIAGNOSTICO

LLos sintomas clinicos, con la his-
toria de un posible contacto con
cerdos, pueden enfocar el diagnos-
tico, que se completa con el diag-
nostico histopatologico, el aisla-
miento del virus o la deteccion de
antigenos en los tejidos. El anali-
sis serologico es de escaso valor
dada la rapidez del curso. Las le-
siones macroscopicas, como con-
gestion pulmonar, edema pulmonar
y lesiones cutdneas, son de escaso
valor. Las lesiones en el SNC se
localizan en cerebro y tronco del
encefalo.

Microscopicamente, se obser-
van manguitos perivasculares, glio-
sis y presencia de cuerpos de inclu-
sion acidofilos intranulceres en as-
trocitos y neuronas. L



El antigeno del virus puede ser
detectado en tejidos de animales
infectados por inmunofluorescencia
u otras técnicas inmunocitoquimi-
cas.

El aislamiento de virus suele

realizarse tomando muestras de ce-
rebro y tonsilas.

PARAMIXOVIRUS CANINO

Recientemente, se ha observa-

do en perros una infeccion debida
a un paramixovirus que produce
signos nerviosos, consistentes en in-
coordinacion y paresia posterior.
El aislamiento del virusdel LCR ha

sido descrito en el afno 1980.
(Continuarad).

Intoxicacidén con
Sulfato de Talio

Por: M.V.Z. Dr. Med. Vet. Juan Carlos Ulacia.

EL SULFATO DE TALIO ES UN COMPUESTO ALTAMENTE
UTILIZADO EN EL CONTROL DE PLAGAS; ES DE COLOR
BLANCO AZULADO, INODORO E INSIPIDO. ES ALTAMEN-
TE TOXICO Y DE UN GRAN RIESGO EN SU USO POR SU CA-
PACIDAD DE PRODUCIR INTOXICACIONES SECUNDARIAS.
ES UN VENENO ACUMULATIVO QUE OCASIONA TOXICIDAD
EN MENOR O MAYOR GRADO EN TODAS LASCELULASDEL
ORGANISMO PRODUCIENDO LESIONES SISTEMICAS O LO-

CALIZADAS.

USO: Raticida, Rodenticida y Pesticida.

DL 50 Hombre 70 kg: 1.0 gr.

DL 50 Perro y Gato: 10-25 mg/kg Pc.

os signos clinicos de la
intoxicacion se presen-
_tan de 1-3 dras después
a7 de la ingestion del vene-
no y los mas severos son referidos
al aparato digestivo, respiratorio,
tegumentario, nervioso y cardio-
vascular.

El contacto del compuesto con
la piel ocasiona que ésta se ponga
seca y escamosa, pudiendo habe:
también eritema, urticaria y hemo-
rragias difusas. Puede haber tam-
bién atrofia de las unas.

La severidad del cuadio y las
manifestaciones clinicas de la into-
xicacion dependeran de si es un
envenenamiento agudo O cidnico.

INTOXICACION AGUDA:

En este tipo de intoxicacion los
signos clinicos son dominados ptin-
cipalmente por vomito, gastroente-
titis (a veces hemorragica), dolor
abdominal, disnea, ataxia, paresia,

conjuntivitis, gingivitis, deshidrata-
cion, temblores y convulsiones, ta-
quicardia y elevacion de la presion
sanguinea; los danos al miocardio
se reflejan en el electrocardiogra-
ma en forma de arr rtmias cardiacas,
extrasistoteles multifocales, taqui-
cardia paroxismal, alargamiento en
el espacio QT, modificaciones en
el espacio ST y laonda T apa-
rece muy elevada.

En la biometria hematica se pre-
senta leucocitosis con Linfopenia
y Eosinopenia; Hemoconcentra-
cion, con elevacion del hematocri-
to, cuenta eritrocitica y porcenta-
je de hemoglobina.

En los gatos es comun que se
presente ademas de lo anterior ic-
tericia y uremia.

En envenenamientos subagudos
pueden haber encefalitis, encefalo-
mielitis, convulsiones epileptifor-
mes y puede inclusive llegaise a pre-
sentar demencia.

INTOXICACION CRONICA.

En este estado los signos clini-
cos aparecen de 8-10 dras postin-
gestion, el paciente sufre de fatiga,
y presenta neuritis periférica resul-
tando en mialgias artralgias, pares-
tesias, hiperestesias, incoordina-
cion, debilidad muscular y atrofia
muscular. En casos extremos se
pueden presentar disturbios visua-
les y en ocasiones ceguera. EI X
par craneal (Neumogastrico) ¢ va-
go puede lesionarse y haber trastor-
nos en la deglucion.

Los problemas digestivos ya no
se manifiestan y sin embargo las le-
siones cutaneas son claras y tipicas
de la intoxicacion crénica con este
compuesto, presentandose exante-
ma, eritema e hiperqueratosis alre-
dedor de los ojos, labios y orejas,
asi como alopecias severas en el
cuerpo que pueden llegar auna cai-
da total del pelo. Enalgunoscasos
puede presentarse necrosis de la
piel.

Este compuesto es mediana-
mente hepatotoxico y altamente
nefrotoxico ocasionando oliguria,
albuminuria, cilindruria, hematu-
ria y algunas veces con fosfaturia.

El calcio puede ser movilizado
pudiéndose presentar una hipercal-
cemia y depositos de calcio en dife-
rentes partes del cuerpo que mues-
tren lesiones en forma de necrosis
o hemotragias (calcificacion distr -
fica).

TRATAMIENTO.

La intoxicacion aguda debe tia-
tarse en forma inicial provocando
el vomito y haciendo un lavado gas-
trico con una solucion de yoduio
de potasio al 1-29/o0 para reduci
la absoicion del Talio por el tracto
gastiointestinal.
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