UN CASO DE MIOCARDITIS
FATAL EN UN CANINO

(de cuatro semanas)
PROBABLEMENTE

PROVOCADA POR
PARVOVIROSIS CANINA. (PVC).

RESUMEN:

En base al estudio anatomopatolagico 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 difusion
en los dos Ultimos afos, causante de una gran mortan-
dad, provoca en los perros dos cuadros clinicos bien di-
ferenciados: uno de ellos es la expresion de una enteritis
hemorréagica v el otro el de una miocarditis que provoca
la muerte fundamentalmente en cachorros de cuatro se-
manas de edad por fallo cardfaco. (1) (9).

El virus actuante fue observado por primera vez en
las heces del perro en el afio 1970, posteriormente en el
ano 1978, {5) se aistd de animales con enteritis hemorra-
jica. El hecho que este Gltimo investigador haya encon-
trado en un banco de suero de la UNIVERSIDAD DE
CORNELL, un bajo indice de anticuerpos frente a dicho
agente etioldgico antes de las epizootias |e sugieren estar
frente a una nueva enfermedad (6).

En 1980, se encontrd una gran similitud entre las
lesiones histopatoldgicas halladas en caninos muertos
por miocarditis a PVC {6) v las lesiones descritas (7) en
recién nacidos humanos fallecidos por miocarditis. Esto
le indujo a pensar en una posible transmisién, ain na
comprobada, entre ambas especies.

El propésito de esta comunicaciéon es describir un ca-
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sa de miocarditis con cuerpos de inclusidén 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 vy de cinco afios de edad, en su primera paricion
tuvo ocho cachorros, de los cuales cuatro murieron en
las primeras 48 hs. sin saberse la causa de su muerte.

Concomitantemente se instald una mastitis la cual
fu tratada con antibibticos y antiinflamatorios, siendo
retirados los cachorros, los que continuaron su lactacion
con una nodriza, Esta situacion se prolongd ocho dias,
lapso en el cual murid otro cachorro sin determinarse la
causa. Vueltos con la madre los sobrevivientes continua-
ron lactando hasta cumplir 31 dias, momento en el cual
en dos de ellos aparecieron vomitos y en otro una, difi-
cultad respiratoria muy evidente. Al dia siguiente se en-
contraron dos de ellos sin vida, el de la dificultad respi-
ratoria era uno de ellos, al cual se le practico la necrop-
sia.
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FIG. No, 1. Imagen topografica de una seccion histo-
logica del miocardio, donde se destaca el infiltrado di-

fuso, interticial de células mononucleares,
(H.E. X 100).

2.2) Nacropsia:

Practicada la necropsia en término de seis
horas se observd.

a) al examen macroscopico:
Corazdén: moderadamente aumentado de tamanio, de co-
lor gris-rojizo, sin madificaciones endocardicas y aparato
valvular sin particularidades, Espesor de la pared ventri-
cular derecha, 2mm vy la pared izquierda, 4mm.
Pulmones: expandidos y tensos de color rojizo, vias ae-
reas s/p.
Higado: moderadamente aumentado de consistencia y
de color rojo vinoso al corte.
Intestino delgado y grueso sin alteraciones macroscopi-
cas. .
b) zl examen microscopico:
Corazén: las secciones correspondientes a miocardio
mostraron un infiltrado linfoplasmocitario intenso, difu-
50, con algunos acimulos de polimorfonucleares.
Fragmentacién de las fibras, las que presentan noto-
rias modificaciones nucleares, caracterizadas por aumen-
to de tamafio, forma groseramente rectangular, numero
sas inclusiones intensamente basofilas rodeadas de un
halo claro y una nitida membrana que muestra un en-
grosamiento parcelar. Homogeinizacion 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
nicleo aumentado de tamafio, con una membrana ni-
tidamente engrosada e inclusiones basoéfilas confor-
mando un acimulo central rodeado de un halo claro

periférico. (H.E. X 400).

dogardio sin evidencias de fibroelastosis.

Pulmones alvtolos expandidos, con moderada ingurgita-
cién de los capilares septales y sin infiltrado intersticial.
Higado: discreta congestion centro-lobulillar, sin necro-
sis ni esteatosis hepatocitica.

Intestino’ autolisis del epitelio superficial, integridad de
las restantes capas, no se observaron infiltrados inflama-
torios. En restantes drganos no se obscrvaron alteracio-
nes macra ni microscopicas de significacion diagndstica.
DIAGNOSTICO. miocarditis predominantemente inters-
ticial, con afectacion dc las miolibrillas 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 vy el hecho de presentar cuerpos de
inclusion intra nucleares nos conducen al diagnéstico de
una etiologia viral,

Las virosis mas importantes en los perros tales como:
1) Distemper, que da inclusiones intracitoplasmaticas cn
los epitelios respiratorio, digestivo y urinario, ¢ intra nu-
cleares en células gliales y peri-cpendimarias.

2) la infeccidon a Herpesvirus con cuerpos de: inclusion
intra nucleares acidéfilos en células del higado, rifion y
pulmones. 3) La Hepatitis infecciosa con cuerpos de in-



FI1G. No. 3. Fibra muscular con pérdida de su estria-
cidn, niicleo voluminoso, con engrosamiento irregular
de la membrana que es evidente en uno de los extre-

mos. (H.E. X 450).

clusién intra nucleares en el hepatocito fundamental-
mente, por Gltimo 4} la Rabia por presentar los tipicos
corpusculos de Negri, son facilmente descartables te-
niendo en cuenta las lesiones histopatoldgicas halladas,
ya que las mismas se limitan a las fibras miocardicas (8).

Los hechos morfoldgicos encontrados: miocarditis
predominantemente intersticial con afectacion 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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FIG, No. 4. Imagen de una fibra miocardica con el
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miofibrillas y presencia de inclusiones intra nucleares
intensamente basdfilas, coincidieron con las lesiones
miocardicas a Parvovirus Canino descritas en la biblio-
grafia consuliada

Por lo tanto se concluyd que estabamos frente a una
miocarditis viral muy posiblemente causada por el Par-
vovirus Canino (2) (3) {4).

Veterinaria 77: 111 - 113, 1981

miccarditis”. AUST, VET. J, 55, 37-38, 1979.

5) EUGSTER, BENOELE, JONES: "Parvovirus infec-
tion in dogs”. JAVMA, 173, 1340-1341, 1978,

6) STUART LEVIN: "Parvovirus: a possible etiologic
agent in Cardiomyopathy and Endocardial Fibroelasto-
sis” HUMAN PATOLOGY. 11,404-405, 1980.

7) FACTOR: “Endocardial Fibroelastosis: Miocardial
and vascular alterations associated with viral-like nuclear
particles”. AMERICAN HEARTH-JOURNAL. 96, 791,
1978.

8) CANINE MEDICINE: {First Catcott Edition) 1975.
9) PARVOVIROSIS CANINA: 70. Congreso Mundial
de Vet. esp. en pequeiios animales, 1981.

113




