
  

UN CASO DE MIOCARDITIS 
FATAL EN UN CANINO 
(de cuatro semanas) 
PROBABLEMENTE 
PROVOCADA POR 
PARVOVIROSIS CANINA. (PVO). 

  

RESUMEN: 

En base al estudio anatomopatológico se des- 
cribe un caso de miocarditis fatal en un canino de 
cuatro semanas de edad provocado muy proba- 
blemente por Parvovirosis Canina (PVC). 

1) INTRODUCCION: 

La parvovirosis canina, enfermedad de gran difusión 

en los dos últimos años, causante de una gran mortan- 

dad, provoca en tos perros dos cuadros clínicos bien di- 

ferenciados: uno de ellos es la expresión de una enteritis 

hemorrágica y el otro el de una miocarditis que provoca 

la muerte fundamentalmente en cachorros de cuatro se- 

manas de edad por fallo cardíaco. (1) (9). 
El virus actuante fue observado por primera vez en 

las heces del perro en el año 1970, posteriormente en el 

año 1978, (5) se aisló de animales con enteritis hemorrá- 

jica. El hecho que este último investigador haya encon- 

trado en un banco de suero de la UNIVERSIDAD DE 

CORNELL, un bajo índice de anticuerpos frente a dicho 

agente etiológico antes de las epizootias le sugieren estar 

frente a una nueva enfermedad (6). 
En 1980, se encontró una gran similitud entre las 

lesiones histopatológicas halladas en caninos muertos 

por miocarditis a PVC (6) y las lesiones descritas (7) en 

recién nacidos humanos fallecidos por miocarditis. Esto 

le indujo a pensar en una posible transmisión, aún no 

comprobada, entre ambas especies. 

El propósito de esta comunicación es describir un ca- 
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so de miocarditis con cuerpos de inclusión intranuclea- 

res altamente sugestivos de ser de origen viral y muy 

probablemente causada por el Parvovirus Canino. 

2) CASO CLINICO. 

2.1) Anamnesis: 28-1-81, una hembra canina de raza 

Cocker y de cinco años de edad, en su primera parición 

tuvo ocho cachorros, de los cuales cuatro murieron en 

las primeras 48 hs. sin saberse la causa de su muerte. 

Concomitantemente se instaló una mastitis la cual 

fu tratada con antibióticos y antiinflamatorios, siendo 

retirados los cachorros, los que continuaron su lactación 

con una nodriza. Esta situación se prolongó ocho días, 

lapso en el cual murió otro cachorro sin determinarse la 

causa. Vueltos con la madre los sobrevivientes continua- 

ron lactando hasta cumplir 31 días, momento en el cual 

en dos de ellos aparecieron vómitos y en otro una, difi- 

cultad respiratoria muy evidente. Al día siguiente se en- 

contraron dos de ellos sin vida, el de la dificultad respi- 

ratoria era uno de ellos, al cual se le practicó la necrop- 

sia. 
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FIG. No. 1. Imagen topográfica de una sección histo- 

lógica del miocardio, donde se destaca el infiltrado di- 
fuso, interticial de células mononucleares. 
(H.E. X 100). 

2.2) Necropsia: 

Practicada la necropsia en término de seis 

horas se observó. 

a) al examen macroscópico: 

Corazón: moderadamente aumentado de tamaño, de co- 

lor gris-rojizo, sin modificaciones endocárdicas y aparato 

valvular sin particularidades. Espesor de la pared ventri- 

cular derecha, 2mm y la pared izquierda, 4mm. 

Pulmones: expandidos y tensos de color rojizo, vías ac- 

reas s/p. 
Higado: moderadamente aumentado de consistencia y 

de color rojo vinoso al corte. 

Intestino delgado y grueso sin alteraciones macroscópi- 

cas. . 

b) al examen microscópico: 
Corazón: las secciones correspondientes a miocardio 

mostraron un infiltrado linfoplasmocitario intenso, difu- 

so, con algunos acúmulos de polimorfonucleares. 
Fragmentación de las fibras, las que presentan noto- 

rias modificaciones nucleares, caracterizadas por aumen- 

to de tamaño, forma groseramente rectangular, numero 

sas inclusiones intensamente basófilas rodeadas de un 

halo claro y una nítida membrana que muestra un en- 

grosamiento parcelar. Homogeinización de las miofibri- 

llas, no se observaron vacuolas, ni focos de miolisis. En- 
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FIG. No. 2. Detalle de la Fig. 1 donde se observa un 
núcleo aumentado de tamaño, con una membrana ni- 
tidamente engrosada e inclusiones basófilas confor- 

mando un acúmulo central rodeado de un halo claro 
periférico, (H.E. X 400). 

docardio sin evidencias de fibroelastosis. 

Pulmoncs' alvéolos expandidos, con moderada ingurgita- 

ción de los capilares septales y sin infiltrado intersticial, 

Hígado: discreta congestión centro-lobulitlar, sin necro- 

sis ni esteatosis hepatocítica. 

Intestino: autolisis del epitelio superficial, integridad de 

las restantes capas, no se observaron infiltrados inflama- 

torios. En restantes órganos no se observaron alteracio- 

nes macro ni microscópicas de significación diagnóstica. 

DIAGNOSTICO. miocarditis predominantemente intors- 

ticial, con afectación de las miofibrillas y presencia de 

inclusiones intra nucleares. 

3) DISCUSION Y CONCLUSIONES: 

Estamos en presencia de una miocarditis predomi- 

nantemente intersticial lo que determina un origen in- 

feccioso de la misma y el hecho de presentar cuerpos de 

inclusión intra nucleares nos conducen al diagnóstico de 

una etiología viral. 

Las virosis más importantes en los perros tales como: 

1) Distemper, que da inclusiones intracitoplasmáticas en 

los epitelios respiratorio, digestivo y urinario, « intra nu- 

cleares en células gliales y peri-cpendimarias. 

2) la infección a Herpesvirus con cuerpos de inclusión 

intra nucleares acidófilos en células del higado, riñón y 

pulmones. 3) La Hepatitis infecciosa con cuerpos de in-



    
FIG. No. 4. Imagen de una fibra miocárdica con el 
núcleo transformado en una masa groseramente rec- 

tangular e intensamente basófila. 

FIG. No. 3. Fibra muscular con pérdida de su estria- 
ción, núcleo voluminoso, con engrosamiento irregular 
de la membrana que es evidente en uno de los extre- 

  
  

mos. (H.E. X 450). 

clusión intra nucleares en el hepatocito fundamental- 

mente, por último 4) la Rabia por presentar los típicos 

corpúsculos de Negri, son facilmente descartables te- 

niendo en cuenta las lesiones histopatológicas halladas, 

ya que las mismas se limitan a las fibras miocárdicas (8), 

Los hechos morfológicos encontrados: miocarditis 

predominantemente intersticial con afectación de las 

SUMMARY. 

According to anatomopathologic research, a 

fatal miocarditis case is described in a Puppy, 

four weeks old, probably produced by Parvovirus 

Canino (PVC) 
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Por lo tanto se concluyó que estábamos frente a una 

miocarditis viral muy posiblemente causada por el Par- 

vovirus Canino (2) (3) (4). 
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