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I NTRODWUWUCCTI ON

En el perro la mortalidad neonatal ez considerada de gran
importancia, sobre todo en razas puras (20,25). Se ha estimado en
un 10% o mads las pérdidas por mortinatog, en wun 15 a 18% las
muertes durante la primera semana de vida y hasta en un 45% las

pérdidas antes del destete de los cachorros (20).

Con base en 1lo anterior, se considera -necesarioc realizar
estudios post-mortem en log cadadveres de los cachorros que mueren
antes del destete (31); inclusive la informacién recolectada
mediante estos estudios es en muchas ogcasiones la tnica
disponible para tomar las medidas pertinentes, ya que por lo
general no hay antecedentes c¢linicos en la mayoria de los cascs y
témpoco oportunidad de practicar estudios de patologia clinica,

por gque en la mayoria de los casog los animales aparecen nmuertos,

Entre las causas de mperte de cachorros lactantes deben ser
tomadas en cuenta las infecciones adquiridas a muy temprana edad
(27,31), e inclusive adquiridas desde la vida intrauterina (28).
. Como se sabe, un diverso\grupo de virus, bacterias y parasitos
constituyen una seria amenaza para el <cachorre, en el cual la
maduréz fisioldgica e ipmunolégica durante 1las tres primeras
semanas de vida, a pasar de haber adquirido inmunidad pasiva a
través del calostro, lo cbndicionan a una mayor susceptibilidad

ante estos agentes infecclioesos (27,31).
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Considerando que 1los estudios en cachorros lactartes son
escasos y que inclusive algunas enfermedades de relevancia en esta
edad tales como Herpesvirus canino, at%n no se han reconocido en
Mé&xico, se estim® adecuado realizar el presente estudio que tuvo
como objetive el determinar, mediante estudios de patologia, las

causas de muerte atribuidas a infecciones en cachorros lactantes.



REVISION DE LA LITERATURA

Principales Infecciones que Pueden Provocar Mortalidad en

Cachorros Lactantes.

bas infecciones que provocan 1la muerte en los perros lactantes
pueden ser divididas muy ampliamente en Virales, Bacterianas vy

Farasitarias.

Entre lag oprimeras =1 ) menciona a Herpesvirus canino
(4,5,19,29), Parvovirus canino (21,30,40), Adenovirus canino
(28,31) ¥y otros tales como Coronavirus, Rotavirus y Astrovirus

(30).

Las bacterias que han sido involucradas como <causantes de
muerte en perros lactantea son: E coli (15), Streptococcus (28),
Brucella abortus (24,25,29); Campylobacter (2 30), Clostridium spp
¥ Spirochetas (30). Asimismo, Bacillus piliformis (8), e inclusive

a la Rickettsia, Naesmobarionelle saniw (29).

Entre las parasitarias se cuenta a la Toxocariasis,

Ancylostonmiasis y Dircfilariasis (24,29). Asimismc & los

protozoarios: Toxoplasmagondii (17), Coccidia (12),
Encephalitozoon .cuniculi (anteg  Nosena cuniculi)x (38),

Cryptosporidium(17), vy un nuevo protozoario recientemente
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identificado como Neospora ceninum (9 10). Inclusive recientemente
se ha referido la transmisién intrauterina de babesiosis (18). Por
otra parte, también se les ha atribuido importancia a las
parasitosis externas por Demodex, Sarcoptes y piojos (12,26),

aunque no es usual la muerte.

A continuacién se revisaridn las principales enfermedades
Virales, Bacterianas y Parasitarias que pueden  ocasionar

mortalidad en cachorros lactantes.

ENFERMEDADES VIRALES

Herpesvirus cantino

La muerte en caninos recién nacidos, causada por un
Herpesvirus, fué¢ primeramente reportada y descrita como una

enfermedad especifica en 1964 (22).

La enfermedad natural, generalmente s$lo afecta g cachorros de
menos de dos semanas de edad (4,20,22,29): Las crias susceptibles
adquieren la infeccidn, durante su paso por el canal de nacimiento
£16,29,34), por el contacto con otros cachorros infectados,
gecreciones oronasales de la madree ¢ fomites (16,22,29). La
infeccién se ha reportado en cachorros nacidos por cesérea, de

madres aparentemente normales (22), lo que proporciona la
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evidencia de la infeccidén in ttero por via transplacentaria.

Experimentalmente, animales infectados de menos de una semana
de edad son especialmente susceptibles, muriendo a los 8 ¢ 8§ dias
rost-inoculacidén (16,22); mientras que los de dos semanas de edad
gon relativamente resistentes, desarrollando pPoCcos signos

clinicos (16).

La cantidad de inmunidad pasiva adquirida es de importancia en
la sobrevivencia de cachorros infectados (18). Los amamantados por
hembras seronegativas, desarrocllan enfermedad multisistémica
fatal, mientras que los gque se amamantan de hembras seropositivas
se 1infectan peré permenecen asintomdticos. Los anticuerpos
maternales aparentemente los protege de la infeccién por CHV, pero
no de la infeccidén inaparente. Esto explica. el porqué hembras
naturalmente infectadas paren cachorros enfermos . 4

subsecuentemente tienen camadas normales €16,31).

El primer signo de enfermedad experimental es una deyeccidén
suave, inodora y coloraci®én verde amarillenta. En la practica, 1la
hembra estimula la defecacidn g traga las deyeccliones,
haciendo con égsto difficil su observacién (31). Los signos més
usuales observados son: Incomodidad acompafiada por un lloriqueo
constante, respiraci®n réapida y profunda con la incoordinacidén
(16,26,31), no hay elevacién de la temperatura y pierde el interés

por mamar (31). La rinitis Be manifiesta por descarga de serosa a

5



mucopurulenta o hemorragica.lesiones cutaneas se caracterizan por
numerosas papulas que progresan a vesiculas en vagina y wvulva de
cachorritas y prepucio en machos (16), en la fase terminal de la
enfenmedad los neonatos pierden la conciencia mostrandoe opistétonos
y convulsiones. La muerte ocurre en un lapso de 18 a 48 horas

posteriores al inicio del lloriqueo (18,31).

Loz hallazgos en la necropsia incluyen fluido de seroso
a hemorrigico en cavidad pleural ¥ peritoneal (16,20,31),
hemorragias petequiales en superficies serosas del tracto
gastrointestinal, pulmones edematosos con agrandamiento de
ganglios linfaticos bronquiales (16), hemorragia multifocal y
coloracién gris de los ©organcs del parénquima (16,31). La

esplecnomegalia y linfoadenopatia son hallazgos constantes.

Microscopicamente la hemorragia y necrosis en rifi¢én, higado y
pulmén son patognoménicos de la enfermedad por CHV (29,34). Las
inclusiones intranucleares c¢on ¢© sin aumento de 1a membrana
nuclear pueden ser observables enm lesiones necréticas de pulmdn,
higado y risén (13,16,19,22,31), nddulos linfaticos ¥ bazo
pregentan hiperplasia reactiva de mononucleares {(16). BSe observa
ademds, en algunos cachorros neumoni a intersticial focal,
congestién pulmonar y cambios autoliticos (16,19). En piel,
una profunda acantosis (168) y en SNC ganglioneutitis no supurativa
y meningoencefalitis (22,33). La displasia cerebelar y retinal

pueden ser frecuentes (33,34).



PATOGENESIS DE HERPESVIRUS EN CACHORROS
PROPUESTA POR CARMICHAEL (1970).
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PATOGENESIS DE INFECCION POR HERPESVIRUS CANINO
PROPUESTA POR GREEN (1984).
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Parvoviraus canino.

Esta enfermedad que iniclalmente afectaba a perros de cualquier
edad, en la actualidad resultan ser més susceptibles cachorros que
fluctuan entre las dos semanas y un afo de edad (13.14.30),

incluso aun cuando £l cachorro se encuentra in Ytero (14).

Las heces son la fuente principal para diseminar las particulas
infectivas de PYC, ¥ con probabilidades minimas: Saliva, vémito y
vectores (14).

En cachorros destetados el virus se replica répidamente en
tejido linfoide, criptas intestinales y médula osea (30), en
neonatos presente una replicacién mas notoria en miocardio ¥y

tedidos en desarrollo (14,30).

Siendo esencialmenteuna enfermedad sistémica Parvovirus canino
puede manifestarse clinicamente como unapGastroenteritis aguda y/o
enfermedad Cardiopulmonar, afectando en ambos casos & un gran
nimero de cachorros, con una presentacién clinica usualmente

separada (8).

Enfermedad Cardiopulmonar

La Enfermedad Cardiopulmonar por PVC se desarrolla in vYtero en
cachorros mencres de ocho éemanas, 1a mayoria provenientes de

madres no inmunizadas (14,37).



Be manifiesta como una muerte repentina en cachorros
aparentemente normales (23,26,40), por una falla en la conduccién
del musculo cardiaco. Mientras que los animales que logran
sobrevivr a J}Ja forma aguda, desarrollan falla ventricular
izquierda progresiva, edena pulmonar, disminucién en la
contractibilidad del miocardio, ascitis 4 hepatomegalia
(14,21.23,40).

Enfermedad Intestinal.

El curso de 1la infeccién depende de la edad del animal,
presencia de estrés o infeccidn bacteriana secundaria (14).
Animales neonatos con limitada flora intestinal y menor volimen

epitelial muestran lesiones menos severas.

Los 8ignos mas comunes son: Vémite, -em ocasionaes <frecuente ¥y
prolongadas anorexia, depresién, deshidratacidén, fiebre g
excremento color griséceo con estrias de sangre o francamente

hemorragico, hasta que el animal fallece o logra recuperarse

(13,35},

Hallazgos Patolégicos.

En la necropsia, los cachorros con falla cardiaca aguda,
muestran generalemente buen estado fisico. Animalez con falla

cardiaca crénica denotan cardiomegalia <on 2zonas palidas y
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ventriculos dilatados, pulmones conscolidados con flutdo blanco, en
traquea y bronquios (6,13,14,40). En la forma intestinal, fluido
seroso en cavidad ahdominal, lumen intestinal lleno de exudado
hemorragico, mucosa cubierta por exudado pseudomembranoso, atrofia
timica, nédulos linfaticos periféricos agrandados ¥y mesentéricos

edematosos (20).

Microscopicamente cachorros con enfermedad miocérdica presentan
une progresisén gradual de cambios histolégicos; infiltracién
difusd de linfocitoz y cé¥lulas del plasma, cambios degenerativos
de miositos y cuerpos de inclusidén intranucleares son notados (21,
23:40). El engrosamiento de septos alveolares puede representar
neumonis intersticial viral.

En intestino delgado e8 caracteristica la denudaci¢n de la
superficie del epitelic y regeneracidén de criptas, en la mayoria
de los casos las vellosidades son cortas ¢ no existen y la
supérficie del epitelio estd oubierxrta por cdlulas muertas; exudado
¥ bacteriag (13). Asimismo s8on tobservables meningoencefalitis,

hepatitis focal y necrosis de células renales (1i4).

Adenovirus canino (CAV - 1).

Debido & 1la eficacia de los programas de vacunacién,
actualmente las manifestaciones del agente etioldgico de 1la

Hepatitis viral canina, son poco frecuentes. Sin embargo se le
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atribuyen la muerte de muchos cachorros al momento de nacer {(i2) ¥y
otros que tambidén mueren al poco tiempo de nacidos sin previos

signos de enfermedad (24,26).

Se especula su transmisién por ectoparasitos (26). Pero existe
la evidencia de animales portadores crénicos (sean adultos o
cachorres) que excretan el virus en orina, transmisi®én
transplacentaria de perras recién infectadas y hembras portadoras

que infectan & sus crias al pasar per el canal de nacimiente

(12,24 ,26,29).

Algunos cachorros nacen vigorosos pero desarrollan debilidad
rapidamente, dejan de mamar ¥y entran en coma antes de morir
(29,31). La mayoria de las erias afectadas muestran fiebre durante
dos a seis dias o una repentina élevacién de temperatura 40 grados
centi grados a 41 grados centigrados, seguida por una disminucién
posterior a las 24 horas, para volverse a elevar de 40 a 41 grados
centigrados(12). Es observable tambien, conjuntivitis,
faringitis severa y blandura del abdomen a medida que son
afectados el higado y vesicula biliar (12). La hemorragia
gastrointestinal puede causar la muerte de perros infectados.

Aproximadamente de un 10 a 15% de los perros afectados mueren
como resultado de la enfermedad o comc resultados de una infeccidn
secundaria o simulténea como Toxoplasmosis o¢ Distemper : canino

(13).

Lesiones a la necropsia varian desde hepatomegalia,

12



esplecnomegalia, petequias y edema en vesicula biliar, a efusién
peritoneal edema pulmonar, hemorragias y congestidn en intestino
(20,29,31). Cuerpos de inclusié¢n intranuclear en células del
endotelic vascular y hepatocitos, son raramente observados en
rerros naturalmente infectados.

En la enfermedad experimental 3e observan hemorragiag

diseminadas, defectos hemostéticos y necrosis hepatocelular (29).

Los anticuerpos maternales en contra de HVG-1 pueden ser nuy
altos en ciertos cachorros previniendo una inmunidad aectiva, sin
embarge a medida que el virus de la vacuna se comporta de manera
virulenta los aninales que se vacunaron con éxito, eventualmente
transmiten la infeccidn aviralenta a ¢achorros que no
desarrollaron inmunidad cuands fueron vacunados, aumentando la

eficiencia d= la vacuna contra CHV-1.
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ENFERMEDADES BACTERIANAS

Septicemia.

Un grupo de organismos que incluyve E ~oli, Sireptococcus B
hemolitico, Staphylococeus, Proteus y Pseudomonas pueden Ser
causantez de septicemias (12,20,31,37). Con una probabilidad mayor
de que ocurra, cuando existe una inadecuada ventilacién, elevada
humedad o si la perra revela mastitis, vaginitis, metritis o

dermatitis.

La infecci®n puede ocurrir desde el primer o segundo dia
después del nacimlento. Los cachorros afectados son generalmente
vogorosos al nacer pero a los pocos dias muestran debillidad,
lloriqueos, distencidén abdominal, cianosis, hiperpnea,
deshidratacién, incoordinacién y algunas veces espasmos tetanicos
con hiperextensién de los miembros y espina dorsal antes de morir

(31,37).

Las toxinas bacterianas annlan la actividad cerebro eortical,
disminuyen la frecuencia cardiaca y respiratoria. En el tracte
digestivo,se observa su preferencia por-células inmaduras de las
criptas intestinales, inhibiendo la abéorcién de anticuerpos. La
inflamacidn se asocia con la toxina que ocasiona la paralisis

visceral (31).
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La necropsia revela gas en el intestino, congestién, petequias
en serosa, enteritis en la porcidén craneal del intestino delgado y

neumonia necrotizante (20,31).

Si la muerte ocurre en 1la forma peraguda, dificilmente se
observarin lesiones. El cultivo de sangre del corazén inmediato a
la muerte puede revelar al organismo causante. El cultivo positivo
de cachorros muertog de nés de cuatro horas no es significativo ya

que la infecci®n puede ocurrir despues de la muerte (31).

Colibacilesdis.

E coli eg yna de las bacterias m&s comunes, que =se presenta
normalmente en la vagina de 1la perra (25) y en altas
concentraciones en i1ileon e intestino grueso, c¢omo parte de la

flora normal. (8).

Aunque cerca de 100 serotipos de E coli producen enterotoxinas
o tienen propiedades invasivas, se considera que solamente el tipo
hemolitico de E coli tiene significancia neconatal, tomando en
cuenta que los +tipos que normalmente son sapréfitos, pueden
volverse patédgenos en cachorros que no han recibido calostro

maternal (13).

Se ha reportado £ coli comec causante de hemorragia y pérdida de

prefi¢z en las perras (25).
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Los machos que presentan infeccid®n de los érganos genitales lo

transmiten a las hewmbras por medio del coito.

Los cachorros pueden morir desde las 24 horas & los seis dias
de nacidos mostrando dolor abdominal, lloriqueos, periodos de

rigidéz y apnea que conducen a la puerte.

En la necropsia se observa congestién generalizada de organos
toracicos y abdominales y eventualmente meningitis. Hemorragias
petequiales en mucosa gastrica pudiendo extenderse a intestino
delgado. El edema de los ganglios linfaticos mesentéricos es
considerado patognomdnico. 8Si el animal sobrevive por largos
periodos, se encontraré fluido peritoneal de cocloracidén rojiza,

congestidén en pulm®n discretos abcesos multifocalesycongestidn

focal en higado (12,13).

Histologicamente, al inicio de 1la enfermedad 1las lesiones
gagtricas revelan infiltracién iinfocitaria intensa, hemorragia en
submucosa y descamaci®n de celulas de la mucosa (13)

El diagndstico se realiza por 1las lesiones de la mucosa
gastrica entérica caracteristicas de la enfermedad, ya que por su

extraordinaria semejanza con Stireptococcus B hemolitico au

diferenciacién clinica resulta virtualmente imposible conduciendo

a un diagn®stico errado (28).
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ENFERMEDADES PARASITARIAS
POR METAZOARIOS

Ancylostomiasis.

Ancylostoma caninum opcasiona la muerte a camadas enteras de
neonatos infestados a las tres o cuatro semanas de edad (13).

La infeccién es adquirida por cuatro rutas: Ingestidn de
calostro o leche de la perra conteniendo el tercer estadio de 1la
larva (13,24,29), penetracidn a la piel por el tercer estadio de
la larva, por la ingestidén directa del huevo en material
contaminado(29) ¥y por la infestacidén intrauterina queen contraste

con Toxocara canis, es de menor significancia (11,12,13).

Los cachorres afectados muestran moco y sangre en el

excremento, deshidratacidén, emaciacidén y anemia (13).

Toxocariasglis.

Toxocara canis ge presenta como una causa importante en 1la

morbilidad y mortalidad neonatal.

El tercer estadfo larvario infectivo de 1la madre, migra con
facilidad transplacentarliamente e infesta al cachorro in Gtero

(3,12,24,28). Una vez que ocurre esta migracién, Toxocara preside

17



en el lumen intestinal y permanece en los pulmones hasta después

del nacimiento (12,29).

El peso de 1la carga intestinal deteriora el crecimiento,
pudiendo morir el neonato a los pocos dias de nacido, o© bien

desarrollar pneumonia secundaria fatal ocasionada por estos

organismos (26).
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ENFERMEDADETS FPARASITARIAS
P OR FPROTOZOARIOS
Toxoplasmosis
Toxoplasma gondil consicerado como un patdgeno woten 1 ern

muerte neonatal, alesha a una diversicdad ae an' mwa'es ver.oeprars! . g

3

b1

inctuvenco a’ humaro (77,17 . 24). #7 gato ge deccripe como  hLespec

definitivo e intermediario (37}

' Tipo de infeceidn v el grado de enfermedad olinica, deuerden
de lz edad del' arimal al momento Jde la irfeccien, =u grads de

e

inmunidad, regs stencia a 1a infeccion parasitaria vy r ta de
infeccién. EBn la mayoria de los animales Toxeplasma ge pregasnrta

como una enfermed=d subclinica (17).

Se reconocen tres modos de transm sion: Ingestifn de egporocistos
en heces ge ga o {(2¢.23), inegestisn de pseudccis o5 as brac’ ? 1 oS
en a imento contam’nado, e infeccidn congenita (17 ,25), Texoplasma
&. tiene gran afinidad por lngado, puurdn, corazon, Sl.Tema

“infoide. musculioes ue etico y SNC, Las manifestaciones ciiricas

s

capenden del tejido ‘nvelucrado v =esta son  oci~imades poixxr la

fase cito fitroa extrincecs del cYrganismo, acompari= o DY dra

reaccisn granu omatosa { 7.29).

Pri=ncioa mentle se carac eriza por #ortinat 8y aw rtae, o
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n_oeitos 0N L 9 e naten vV oves puade ciepooh e fa 11 e v e

k)

1 r - .
pragemnTan B AR craterdgIoo SO ina: fvoe s Hpzity e IUA Y S

F Y

musct Tares mirienco gentro e o PYrimeros catorce dise ge  vida
(.3). Adembs =g Dl ece anrecl. Yy enlermecsc plimonar con  Drogre. iva
anorexia y merdida de veso, vomito, oalarrea, hemateres 5
inflamanisn newaticon asyaa &on rteric a, ploe ' Tie

retinccorciditis, arritmia v faiia cardiaca (17).

a reactivaci®on de 1la infeccion sabecirrica latente e orcerva
e

cen  concurrentes desordenes de inmunusupresidn, 21enco L=g

lesiones mas comunes 1as del ojo vy SNC (12,79,

Al examen prst moertem 102 cachorros revelan atrofia v valioe=z
muscular (13). Mi-roscoplicamente se aprec an formas gaistic 3 de
T, gordii en z.gunas areas musculares. &l cambio ws giga Sicative
es la acuru. acisn focal ¢e o=l las inTiamatorias en misculo e
miembros posteriores,

Vas "esiones congenitas se concigeran lrrevercipiee (24},

Cocecildie-= 1 2.

La coccidliosis co s5ada por Eimeria canis ¢ JIsospora spp.

S
vresenta en un  gran pumero de  Cacnorros que hea v tan en
conciciones antihigisnicas y espacios reduc:dos (:1,12,13)

La evidencia e “a *‘nfecci®n cocgidia., 5& ha preserico  en



Seyveras ep.c mds ae  en erit . 1t ecciosa con ta e ol oele
corrainada er Lt pral evigape Unrs & aveda morhi T Yo en ¥ oY T _ U =t
(3

a4 8'nT DPATO.Cgla CONs Ste eq Gosreq Salpullo ebta _esulca julay
1N Severa fagn ara‘acitn, e evacion e a  LemvE ralura, escarya
cculong~a. PJAru . en a, cor comp.dcac 0 es SecuncHrias o8 Neultria
earrep .ocotd. , {TOLEUS 4 Digtenmpey, adn  en  cachorros  vacon 0 o
(12,13}, o bpien coccidia puede =estar wresente sin mos_rar sienss
ce anfermedad masta gue & cacrorro e« gsometido 3 un e tree gco ©
dectete, aesparagsitacidn, vacunicidn, e @ gque gesencsdens i

anfermedad o fnitca (31},

Ne os pora e oa n ios.

heospura caninum ¢ un protozeocario recreviemen e reconor  do
que A[TecTa con A& migsmra severidad a perrog Javene. Cco 0 a8 perr ©

adu” tos {5, 10,

n cacnorres su principa  caracterist ca as la ce desarro: _ar
4

raresia fe o©5 m.emhres PosSTer ores & igg POCAS  SEem n4s ce

nac m.ien.o (89).

Aun cuando "a fuen e de ir eccion vy e cic o de vica ae
Neospeora canirum goon unz nuert: aplerts a la nves cacidn, se o

e syuade s e o A Pe ASAYS N e 1 Y e e A SR
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regac vy 14 o« v ornteg = T3 er Terma Ly rmocmL e g a8 "3
Crias tT¥ur. p acercar " amer € O aur_"1" e e . eric - n ovga a (0.0,
o todeos  og cacnorros muanif ectan ' enfarmecad co» la  mwogm

severicad, ya que progdresa en cada cainirro en - erente gFrado.

Foe Yo’ _nzgos macros-épicos denotan en  1m-og oo (= ¢ s
mierbros, atryofiz v o pelides; Pipgdo Fviqbhie vy oa merved, A
tamrsiin,  pulmone poritaweTe  ste’ectasicoor, cargic mery A 4
avarents Flac de= det migmo (9,103,

¥icorogrourlioamante, las Tesiones oreiomi: antes =G
polirecdicu. onet vl is ¥y nmiosiv e,  vageulitais MTilTracn oy tes

mononuc Leares y ol imor on'c eaves en 168 cuatro miemnres wero
particu.armente en .~s posterlores. Neumcnia incersticia de sguoa
a d fusa Miocarditis caracterizada por necros‘s focs . de mioc’ tos
e infil. tracion ae mononuctedreaes en erdocardio v epvicarcio

Taquizoitos en muscu.os de 'os miempros ¥ miccaraio

Encefa’omielitis caricterizada vor glissis ¥y e# utas e (Cuf? ng

perivascutares ar cerssro ¥ meEdu’a espina’ . (9,500,



MATERTIAL Y METOD O S
Anima es inc uilcos £a e aco 180
Ce cotectaran Ccuarenta ca -AQrrosS o8 .V redS YAZADs e ores of
wre ' nta ¢ 8., "o cuales murieront 81n o=t rrincrse el A LA

aparey e,
wotogs anima.es ge gbhtuvieron d ' Or adero de Razas As.sno a5 ¥
ae a (linica ce Peqaueras Egvecies, insta ados en la facu tad ce

Medicina Veterinaria v Zootecnia e 13 Un'v rsicad Autdn ma o2

Nuev~ edn,

Se PTevAaTon reg _STrog de 0S5 CACROrros  Gesge €] momento e
nacer hag a e  momento de zu muerte, anarcando pesco a1l nacim ento,
sexo. edad., hora de mierte v temveratura ambiental ; asim omo,

ant>-~edentes de la macre que incluian ecad, en’ermecades padecica

en 108 Gltimos tres rmesag catendario de wvacunaciones, numers  de
parte, hora e 1mic’' o de parto, numereo de cacherros produ rcion
tae A v NDSsrviac. ones Al parto. prra t0S an males  gue proceclar

del Criadero; sin enmbargco en ‘0s o rof cas50s (1) aus no proceci v

de este , no fud pngib’e recabar la totalicac de egtos datos.

Procen moento de Necgrobsia.

La recnica strerida por Aluja (7)), fue la utilizada como bare

an e procedimierto de negropsia de rutina en cada  cechorre,
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ea lLaril a n s, pr maria ve.tra men e en a e, a4 0o larac
1 "a l'itea m i-, cesde la mandibuyla navta  ra Sin 1SS ae’
vLris.uti’ izando un bisturi ael numero tres para  posteriorments
separar 1a v.e  as cada ‘ado parc laimenre, rew_ 2€=1700.a4 a2 la
a’uers permit: ndo ohservar La oo 0rac —n ge .a muscutatura v oern
a ZUr as oras .ones fFrasa sub ubtanca daco 4 gus " 0f  Meouatoscdreds )

oe tejiao adiposo

Se seraravror “ags  articulacaon.s  coxofemorales, corzendo Vo=
ligamentos gque Tijdan a las mismags. as: como cortando los misca_c.»
pecnorales aque “iljan a la egscépulz "TON CAVIQACQ TOXraclea o6 [manera
1

gue TArTO 109 mienrbros SUuDeriores come oS inferitores gu=adarar

Tibhyes

Para la exposic'on y examen de visceras aboomina'es, S& rea 14o
ura inceision a o Targo de ta lainsa media desde Ga  apefisis
x3foides hasta ja sinfisis puprane, Lviilizandoe ljevas con  par oo
roma € introducliende los deaos f{ndice ¥y medio para evantar la
pared apoomina: v evitar "o onar estomage e rntastino.

It

Posteriormente se cortd el diafrasma a nivel ge _a inserc’'on cor:

Tas cosviltlas , asi como Las cosTi T as a "o Tarso dJde la wniooe
costocondral . separando los misculos intercosta:es . Opservanco
agi las vigeeras |, mwnosiclion, coloracion, cantidad de Tigu.do
P eural ennre oLrOS,

Yagiante un corte para ¢lo A ias cones 001 TIX1 Ay ‘nterior ge
TLegd a la cavidad nucal corlando el freni’lo de la Jlengua e
marera aue permitiera Jja ar la ‘enguaa hacla atras cortando a cada

lado 1los musculos de cuel'o a "o iardo ae  la tftr=guea, dejano



. nres ragiwa ¥ esofago, un ons o a 14 éengqa y Tar nge nac  erdo

con esto posinle .2 aXtracoidn cds yieoeras, br o ero | ac Ora ~LCas
Tusgo las digfes.ivas junto oon el igaco, DIALO ¥V  bat crears, A
Tipat 3o oavtraros Urinario ¥y Gend gl

Pars ‘a posterior aiseccicn del  cerebro, g6 e r2p Fo =
cachorve a n v=L el odaripucio v primera  Cervica’ LLredaerl el 0o
urae tiderse en el foramen magnum, cor anao ! qteral y craneainerte
atrecedor oe’ Qraneo.

Dado a oue existen ciertas d ferencias de la necropsia  ae  un

necaato o  ur  animal  Joven a ‘a

T

¢ un  =nim=! agdulto, ae
cons .laeraron .as recomerdaciones de Hasrins (20}, ev td®  gae
deta._la qus el Sistema muscu oe<cgueletico de anina.es jovenes e
pa’icde en cotparacigsn al de un acuito, asr com el Yimo ue L
encontriremos en  a porciZn anterlor A2 medliastinoe, no slemrre con
un tamalio provore.onal a la egad del ariwmal,

Los acipue too aun no com.enzan a a. nacenarse al
nacimi=nto, e3 por 50 aue los organos no

g observan  4e Ul oo

coloracisn obscursa.

La g andu’a tiroides, gl'andulas acrenzaies y gang ics linfa ic¢o.;
mecentericos aparecen relativamente prom nentes, aenido a T a
retat va carencia de tesido ad.voso.

H, cerebro es mas suave aue el del aculto por gu altoc conten’c

-

de agua, F1 gesarrollo neurcnal, migraclion vy mielinizacién

continuan aun despus=s del nacimiento.

v

Y- o=i1ficacion es aun lomita a. . nema opnyesi

-

Dartioil prrnenatEe FregaosYiooitns, e ayiraeaTe Ui piagicags—smta ry
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3z B Mlgwgo CAr-rnie var. as semanas dotp 29 ge’ nacimiento

5 el anima’ mur © antes 0 que ocirriera li3 resy’r.oc on, ‘os
pelmores  anave~eran G0  un TAMNC peqletio ¥y Qen Colorac on
uniforme.

mi el carg’ auditivo ¥ Tos warpados a¥n nNo S han  ah erlou,
ingica cue en arimas murie dentroe e o orirerc -t dLes  dlms  ce

Vi,

Frocedimiento Figtopatologico

ol
o)
Ul

Se coulectaron Jde to 03 CASOS, MIesTYras de Ccorazor, plunwon,

hi sado, rificn, intestino, bazo v enceéfalo. Las muestras gse £ zarcer

en forma . ina amortiguada g’ 10%. Pogtericrmnerte rfre filaron en
paraf.na y se seccignaron a 5 micras de espesQr vorg
posteriormente tenirse con 8 & F con"orme  los  proced.Mier Los

convencioni es

Fowe ™
—b
e

Onzservacion y Registro de Datos

=
'

n

e congldeaveron verha @ estidiio =000 84ued 08 coaso s Que Enles o
desvies ce . ectugic post-mormenm, pogStrzronh en a'egunc o 2 varlos ge
eug wrpfanos campios inflama orios corpatidies  con  »roces0g  in
feccliosog, 'rel wyverao maragitarios. Be desgrartaron trein.a ¥ ouqa v
casos Luego Qe gue si observacion macro ¥y microScop ca ne  mos ro
evicenclas vparto«gicas determ nantes aue pagleran ‘na.car Ja ca.v-~

L]
de puey e, Fetoe cachorros vadieron baber sairleo er-orss  Ci10on
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Su manejo, por lo que no fué posible atribuir a una

determinada circunstancia la causa de muerte.

Con los 7 casos incluidos se describieron las lesiones

microscépicas y se traté de emitir un diagnéstico integral con

base a los estudios de Patologfa.
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Numero 6597 FX _erno

ATQS - wT, CACRCRRO.

Fecna de racinien.o: 27 de Weaorero de 1989,
Raza: Pastor Aleman Blanco.
Bdad: 3 dras Sexo. Macno Peso: No se determino.

Madre con calendario de vacunacisn completa, pario 12 caci10rros
t t Tpg wttj i 2 h 2
vivos, agcarentenente sanos, pero en 108 imos dos 1as ya !

faliec2do 7 con szintomas de diarresa sanguino enta

O3B7RVACTONES A LA NaECROPS LA

HidroTdrax Gastroenteritis Mucosa congest.onada. Hewna cm=ga a

con camblios en la ¢g oracidn de la viscera,

"esiones Microsconicas.

Figado: Cevera corgestidr vy hemorragiars Canpinas Jefenera 1ves
en "os hevarocitos VModersda infiltraclon perivagey ar
en a3pacios per-a

o B
% — e fdd i n e i 1 = TUTNOS RETE LA

TJ?‘C}TU'\;:)G:::!LS . ¢

Mlocardio: Severa cor gestion v herorrag.as. Camblios cege rat voe en

: B genes Fioyays



T e

Pancreacs:

B ‘;_l'; ni:

Barzo:

TYT.NTE 2ONIS O GONLGO. M3 190 o0rf NeLrte 5 oom T Tresta
¥ hemorrar g, L Yecone AR 2o onla® 33 o ¥ aras ¥ oTron
DC L1, e Tg mavoria 2 '09 valos Cadguliens, Moy 2%l aa

caduy corpuesto por fibrinag v PYN an 3-verlog, o maore

e aronguio’os,

Severa congestien y  nemorragias perivasculares. p ¢ iros

voes.E e les mreninges o estran trombos

! Severa congestion € nrensas hemorragias  en  micusa v

submucosa.

Consestron.

Congestion y hemorragias con necrosis ce Jos e emen o
celu’ares de los folicu:ios.

Coneestidn y hewrorrascia. Hivevplasia Jinforre.icu ar

DAGNOSRTTCO: N W O MO®NTHRITTS,

i
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Numero 3C Interno.

DATOS DEL CACHORRO.

Fecha de nacimiento: 18 de Mayo de 1989.
Raza: Perdiguero de Burgos,

Edad: 2 dias Sexo: Macho Peso: 282.0 g
FISTORTIA.

Hembra Perdiguero de B. de 5 afNlos de edad.Calendario de
vacunaci®én completo. Cuarto parto parlendo_ﬁ perros, presentando
distocia en el cuarto perro. El primer dia muri® por aplastamiento
un perroc., Los cachorros dejaron de mamar al segundo dia, muriendo

stUbitamente todos con tan solo minutos de diferencia.

OBSERVACIONES A LA NECROPSIA.

Congestién ¥y hemorragias en higado. Hemorragias en rifion.

Conducto arteriosos persistente aun presente.

Lesiones microscépicas.

Intestino: Se observa una intensa proliferaci®n epitelial con
notoria descamacidén del epitelio en vellosidades vy
hemorragia en la lua.

Hi gado: Severa congesti®n y hemorragias generalizads: asimismo

31



Rinkdn:

Pulmén:

Miocardio:
Bazo:

Encefalo:

DIAGNOSTICO.

edema perivascular, lo mismo que infiltracien discreta
de volimorfonucleares % mononucleares. Cambios
degenarativos iniciales en hepatocitos.

Tumefaccidén de glomérulos ¥y hemorragias en algunos.
Cambios degenarativos iniciales en el epitelio de los=

tubulos. Se reconoce citomegalia en algunas c&lulas
que los constituyen.

Engrosamiente notorio de septos alveolares, con
cambios proliferativos en epitelio de Dbronguiclos vy
alveolos. También se reconocen cambios proliferat vos
en pequefios vasos sangui neocs. Congestion 4
hemorragias en algunas zonas.

Discreta infiltracién perivascular de mononucleares
Hiperplasia linforreticular y congestisn.

Notoria celularidad glial.

PROBABLE INFECCION VIRAL.



FIGURA 4.
Pulmon., Ze observa un severo ENErosamientc i Se0tos a.ved grea v

CHND L OE

Ierativos en epitelio alven =~ Helemy interszlciu;.‘

roii
Corrssvonde al caso No. 2. 120X, H & =.

FIGURA &

Tl LONRGSY, LGy <

Himado.o S aprecia una vens en  espae o 1o e 5
» Nad _: . H @ s - . - 3 nd -
It L vvqeo Inframatorio por polil mor‘nﬂ”~-“JVs3 verivasceutay. En lac
ERATEPES l_‘-::”v;k('.r:r:T‘f" 33 ?‘:‘!V '}(’.fﬂ’:}]‘f(‘i#_{l-‘f{ , o3 ,) LIt res fiaveiapiar -',_xr,,«:j v fesrr ,«.{‘_\3 &
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Ndamero 678 HExterno

DATOS DFL, CACRFORRO

Fecha de Nacimiento: 13 de Junio de 1889
Raza: Cocker Spaniel

Bdad: 3 =emanas Sexo: Macho Peso: 500 g
HISTORIA

No se logrd recapar datos de la madre.

OBSERVACIONES EN LA NECROPSIA.

Hepvatomegalia. Infarto en Dbazo. Rifiones congestionados con

hemorragias en medulia,

Lesiones Microscdpicas.

Pulmsn: Engrosamiento de sertos alveolares. Congestien ¥y
hemorragia intersticial. Algunas areas con edena
alveolar. En algunos vasos sanguineos se reconoce
esTasis ¥  pequefios trompeos. BEn  septos alveolares
exigste infiltracién por polimorfonucleares v
macréfagos activos en la luz alveolar.

Bazo: Severa congestidén y hemorragia.

Miocardio. Se reconoce un trembo parcialmente constituido,
adherido al miocardio. Hay un discreto foco de

infiltracion de polimorfonucleares en un area

34



Intestino:

Figado:

Rirnon:

DIAGNOSTICO:

adyacente del endocardio.

Descamacion ce las vpuntas de las vel o<idades vy
cdiscretas hemorragias en los vertices.

Congestidn y hemorragias. Las areas porta de Jlos
vasos sangulineos, muestran infiltracien perivascu’ar
por polimorfonucleares. Los hevpatocitos mues .ran
cambiog degenerativos.

Congestion. Los glom®rulos aparecen tumefacteos y
celulares Cambios degeneratives en el epitelis de

log tdbutos

TROMBOL IS PULMONAR Y SEPTICEMIA.
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Namero 780 ¥Fxterno.

NATOS T

eS|

L CACHORRG.

Fecha de Nacimiento: 3 de Enerc de 1880

Raza: Samovedo,.

Bdad: 5 dias sexo: Macho Peso: No se determine

HISTORIA DE LA VFADRE.

No se proporciona ningun dato de la madre. Bl cachorre murid

sibitamente con aparente secrecidn sanguinea por el orificic anal.

OBSEVACIONES EN LA NECROPSIA,

Fematomas en todo el cuerpo. Espuma epor orificios nasales.
Hemorragias en rirfon. Enteritis hemorrdgica. Hemorragias en
encefalio.

Lesiones Microscopicas.

Encefalo: Congestidén.
Pulmdn: Discreto engrosamientode SeprTos alveolares.
Bemorragias rerivasculares v hemorragias

intersticiales discretas.
Higado: Extensas zonas de necrosis, en donde se reconoce
numerosas  colonias bacterianas 14 trombogie

adyacente en los vasos sanguineos. &1 el resto de

37



"o revatoc:rtos se aprecian combios degenerativos,
Tntestino: demorragla y descamacidn epitelial severa. Mumerosas
cotLonias bacterianas adheridas. a' epiteiio, ¢ en
iumen intestinal.
Rifon: Intensa congestidn y hemorragias glomerulares.
Cambios degenerativos en celulas del epitelic de

los tubulos.

DIAGNOSTICO: ENTERITIS HFEMORRAGICA Y HEPATITIS NECRNTICA DE
ORIGEN BACTERIANO.
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Higado,

Se reconoce una zona e necrodgis
numerosas coronias bacterianas
inflamatoria es discreta eu los
necrog8is de hepatocitos.

ge tipo
en su intevior,
margenes Vv hay
Corresponde al casc No.

oy
e



Numero 863 Externo

NATOS DFL CACKFORRO.

o

Fecha de Nacimiento- 17 de Asosto de 1980
Raza: Samoyvedo

Edad: 3 dias Sexo: Macho Peso: 228.8 g

HIS5TORIA DE LA MADRE

Hembra primipara con una edad de 2 afos. Buena wproduccidn
lactea. Vacunacién completa. Paris¢ nueve cachorros, unc de ellos
muerto y otro al segundo dia fuée aplastado. Este cachorro se
presento a la Clinica de Pequefias Especies con disnea, cianosis,

arrojando una secrecidn amarillenta por los orificios nasales.

OB5ERVACICONES EN LA NuECROPSIA.

Intususcercidén en 1la primera porcién de I.D Contenido
estomacal en torax. Ruptura de estémago. Congesti®n vy edena

pulmonar. Enfisema pulmonar. Congestidn en corteza y medula renatl.

Lesiones Microscdpicas.

Intestino: Hemorragia en punta de vellosidades y en la  Ju~

Presencia de moco en la luz. Numerosas hacterias en

la luz y punta de vellosidades. Congagti®n en seross
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Pulmoen: Severa congestion vy hemorragia Intersticiat,
Evidencia de broncoaspiracion. Numerosas baclerias en
la luz alveo ar y presencia de macréfagos activos.

Rifien: Tumefaccieén glomerulér. "Calcificaci®n temprana en

tuibulos contorneados'.

Mioccardio: Congestién y discretas hemorragias perivasculares.
¥ncefaio: Congestién y discretas hemorragias perivasculares.
DIAGNOSTICO. NEUMOENTERITIS



p FIGURA 8,
Pulmon. :

Se observa engrosamiento de septos alveolares con e
hemorragia iuntersticial. Corresponde al caso No.

b, 120%, & & 2.

AR R
Intestino Delgade. 5

WTF'TT'F.:'_A .

Se observa en el lumen ana grai ocanticac o
detritus. compuesto por celulas descamadas del epltetio, poiinpur’o
nucliearss y nmoco. Las vellosidades Lwien Aatroviadas vy oy
infiltracion por celulas inflamacorias e Taming T Tl
Corresponds =i caso No, b, 229%, 4§ & E.



Numero 8898  Fyt

DATOS DEL CACHQRRO.

Fecha de Nacimiento: 20 de Octubre de 1990.
Raza: Bull Terrier Ingtes

Edad: 3 dias Sexo: Macho. Peso: 222.9 g

FISTORIA CLINICA.

Hembra con 4 afiocs de edad. Vacunacién completa. Buena
produccisn liéctea. Primipara. Nunca se ha desparasitado.

Pari® sin problemas ocho cachorros peroc nzcid uno muerto.
Aparentemente sanos. Mamaban perc no engordaban Yy empezaron

enflaquecer. Murieron 5 sin ningun otro sintoma.

OBSERVACIONES EN LA NECROPSIA.
Hemorragias en rifén, pulm®n e higado. Corazen congestionado,
Lesiones Microscépicas.

Intestino: Descamaci®n epitelial de las vellosidades.Necrosis y
hemorragia en ladmina propia.

Miocardio: Congestidén.

Bazo: ‘ Congestidn. Hivervlasia linforreticular. Algunos

elementos celulares aislados muestran necrosis,
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Rifdn:

DTAGNOBSTICO.

Conges ien. ¥%videncia de edema perivasculiar.

Notoria congestion y hemorragias. En algunas zonas se
reconocen discoretas zonas de necrosis.

S5e reconoce enfisema adyacente a una area de extensa

consclidaci®n., En alveolos y bronquiolos aparece un

exudado compuesto prrimordialmente ror
polimorfonucleares. Hay necrosis vy hemorragia. En
algunas areas también se reconoce exudado poxY

fibrina. En otras areas el pulm®n muestra notorio en
grosamiento de sevrntos alveolares con zonas de edema y
hemorragia alveolar

Se observa congestidon glomerular y hemorragias
rerivasculares en la unién corticomedular. El
epitelio de los ttbulos muestra cambios degenerativos

¥ nEcrosis,

BRONCONEUMONIA Y ENTFRITIS.
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5 FIGURA 10, )
Pulmon. Se aprecia un bronguiolo con una severa exudacion por
polimorfopucleares. , Ademas Thay hiperplasia del epltel
descamacion. Rl parenguima adyvacente se muegtra c¢o
Corresponde al caso No, 8. 180X, H & K.

FIGURA 11
Intestino, Se .observa Aistencion de las  vellosidades con
hemorragia v necrosis en su interior. En e sumern hay  detritus
COMPUEesTay Doy epltaelio GescHmado ¥ O emorras i, Conresmnonudes: al
caso No. &, 20y B & R,

13
3l



DI 8 C U S 1 O N

En lJa actuaridad la c¢cria de perros de registro, es una
activicad economicamente lucraviva, por lo tanto el Medico
Veterinario Zootecnista dedicado a 1tas Pequerias Especies, debe

considerar como una parte importante dentro de su desempeiio
profesional, el digndéstico, c¢ontrol y prevencion de . as
princivales eufermedades del neonato. No obsvante, los estudios de
las enfermedades neonatales en el perro son escasos en M&xico.
Conforme a la literatura consultada en el presente trabadjo, existe
una en la aue =e revisa bibliocgraficamente los principales
pradecimientos néonatales v los cuidados del neonato (13). Con base
en lo anterior se decidi® realizar el presente estudio a fin de
contribuir en el esclarecimiento de las Enfermedades Infecc oszas

Neonatales en el perro.

Para realizar este trabajo se revisaron cuarenta animales de
los cuales se estableci®¢ el diagndstico de infecci®sn neonatal en
seig de ello=s. Lo anterior no debe ser considerado como una baja
proporcidén, puesto que en todos los casos la mayoria de 1los
compafieros de la camada tambi$#n murieron, probablemente vor ia
misma causa, sin embargo en este estudio se incluyen dnicamente
los seis animales en que fué posible establecer un diagndstico.
Los treinta y cuatro animales restantes no se incluyeron en éste
trabajo debido a que se considerd que influyeron de manera
determinante errores en el manejo come causa de su muerte, tales

‘como ap astamiento, tetas deformez o infuncionales de 1a madre,
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fric v otros. No obstanwe debe gefialarse que 1inclusce en =slos
animales, se realizaron estudios de Patologra Macroscopica ¥y
Microsconica cuyos resgsultados no fueron concluyentes Ccomo
para anteponer como disgndstico una causa infeccicsa ante los

evidentes errores de manejo ya mencionados.

Al inicio del presente estudio, se supuso gqgue una de las
Enfermedades Virales en el perro recié¢n nacido, la infeccidn por
Herpvesvirus canino, pudiera ser identificada en algunog casos; sin
embargo aundaue en un CASO existen suficientes evidencias gomo pars
suponer que una inFeccﬁén viral wpudoe provocar la muerte del
cachorro, no fu® posible asociarlas con Herpvesvirus canino. Como
se sabe Herpesvirﬁs canino es una infeccien considerada importance
en cachorros ¥ ha sido reconocida en Estades Unidos y en el Japsn
ademés de otros paises (12). Sin embargo en M&Exice ain no se ha
reconocido. Las caracteristicas DatOEOQicas de esta infeccidn
viral son areas de necrosis y hemorragias en varios ©drganos e
histopatolégicamente Cuerpos de inclusi®n intranucleares
(5,20),1l08 cuales no se reconociercn en el caso en cuestiszn (3C).

No obstante la infeccidén por Herpesvirus canino en Mexico puede

estar presente,

Con respecto a las lesiones atribuibles a Infecciones
Bacterianas vale considerar las lesiones pulmenares encontradas en
tres casos, En uno de ellos (650), las lesiones pulmonares fueron
de franca consclidacién y necrosis con hemorragias extensas; en
otro (878) se apreciaron pequefios Trombes en vasos sanguineos

pulmenares, ademdés de otras lesiones vy en el ultimo (889-1),
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vambiéen hav vna zevera lesien vpulmonar caracterizada por una
exncacion de fiprina, necrogls y  hemorragia. ¥n eJ) primer y
Ultimo de los casos las 'esiones corresponden c¢on una infeccidn

aocnirida por via aerdgens. Foctas Jesiones s8se han clagificado

como Neumonias Agudas Exudativas de tipe Bronconeumowia. [Las
bacterias no pudieron sger identificadas puesto gque no se
realizaron aiélamientos, sin enbargo los generons
Streptococcus, Staphylococcus, Pseudomona vy PFProteus, han =ido

incriminados como causa de neumonias exudativas en cachorros (27).
En camblo para el case en qQque se reconocid trombosis en vasos
pulmonares {(B878), ademas de infiltracidn intersticial por
polimorfonuclesares, s muy probable que < stas lesiones sean el
resultado de una bacheremia, en cuyvo caso el pulmén resulte dalado

POY via szangul nea,

Las lesiones entericas que fueron reconccidas en €ste estudio
estuvieron asociadas en un caso tambien a lesien neumsnica, como
en el caso 650, o bidén a zonaz de necrosis en el higado como en el
caso 780. En el primer caso se establecio el diagnestico de
Neumoenteritis, mientras que en segundo se diagnosticd Eanteraitis ¥
Hepatitis Necr&tica., Las  lesiones .intestinales reconccidas en
ambos incluyen una intensa descamacidén y necrosis del ewpitelio.
hemorragias an mucosa y submucosa ¥ numerosas colonias bacterianas

en lumen y acdheridas a las vellosidades intestinales,.

Es muy probable gue hubiera contribuldo desfavorabiemente un
estado inmunitario deficiente en el desarrello de las neumontas ¥

enteritis que se observaron el pregente estudio. Lo auzerior ruede
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suoonerse debido a gque 1a intensidad de ias ‘esicnes sugileren o

b
]

estado de inmuncodefienc.a en estos animales. Comoc se sabe Ja
inmunidad pasiva aue el neonate adauiere de la madre constituye el

principal mecanismo de defensa esvecifico del neonatoe (31).

En lo que corresponde a las lesiones hepaticas del caso 74810,

las cuales correspendisron a extensas AYeas de nacrosi

&1}

coagulativa con trombosisz adyvacente 2 los vasos sanguineocs v
numerosas colonias  pacterianas, pueden correswnondsy con la
infeccidn entérica la cual se disemin® hasta slcanzar el higado ¥

provocar €stas lesiones.

En el caso en el que se encontrd intususcepgion, ruptura del
estémapgo ¥ del diafragma ocasionando pleuritis vy peritonitis
(863-17), tambi¢n se encontraron evidencias histopatolegicas gque
sugieren septicemia. Como se sabe la intususcepeisn en animales de
esta edad es un problema congsnito (12), gue probablemente
predispusce & una distencien del estémago & intestinoe por alimento
acumulado y en consecuencia a la ruptura del <¢rgane. Es may
probable que el estado septicémico ya se encontrara vpresente en
este caso artes de que ocurriera la peritonitis v pleuritis. Por
lo tanto aunaue en el presente caso exigstid una anomalia congenita

esta predispuso a que se desarroliara una enteritis ¥ septicenmia

ademas de la ruptura gastrica.



CONCLUSIONES

Lag Neumonias y Hnteritis POY Infeccien Bacterians,
constituyen una causa importante de pérdidas perinatales en

cachorros. Bl papel de los Virus en €stas infecciones gqueda aun

por detarminarse.



R E & U M E N

E1l presente trabajo fue desarrollado con interes en determinar
ilas causas de muerte Ge origen infeccloso que Se presentan en
perros lactantes. Para este propédsito sSe  revisaron meﬁiante
estudios de Patologia macroscHdpica v microsedpica cuarenta
cachorros, la mavoria provenientes del Centro de Cria de Razas
Espaiolas ¥ en menor proporeion los céﬁos recibidos ad

Departamento de Patologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y

nee compatipies

)
&

ot
2

e

]

Zootecnia., Se establecieron en seis animales
con infeccidén como causa de su muerte, los cuales fueron incluidos
como material del presente +trabajo y discuticeos los hallazgos
ratolsdgicos gque pudieran considerarse compatiblezs con  infeccion,
¥l resto de los animales no gse incluyd debido & que existian
antecedentes de un manejo inadecuado ¥y los estudios patelégicos
tampoco concluyeron que pudiera tratarse de un cuadre infecciloso.
Los diagndsticos aue se establecieron fueron Neumoenteritis,
Probable infeccidén viral generalizada, Trombosig Pulmonar,
Enteritis hemorragica vy Hepatitis necrética de origen

hacteriano, Neumoenteritis, Bronconeumonia y Enteritis.

En el caso compatible con la infeccisn viral, no pudo
determinarse aue tivo de virus pudiera estar 1nvolucrado. En el
resto de los casos tampoco se establecid la eticologia bacteriana,
sin embarse lasgs lesiones son compatibles con Infecciones
Entericasy Neumdnicas las cuales pudieron occasionar un estado ae

septicemia. En un caso ademds, se reconocid® intususcepcidn v
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ruptura gestrica con peritonivis , sin embargo al parecer existia

un cuadro previo de genticemia. Con baze en los anteriores

resultadoes, ce estaplece auve Las= infecciones hacterianas
Respiratorias v Entéricas pueden dJesencgadenar septicemias y
constituyen una <¢ausa importante de muerte en cachorros, EI  pape’l

de lags infecciones virales queda aun por determinarse
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