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RESUMEN

HERNANDEZ GARCIA ARMANDO. Distemper Caniﬁo: estudio
recapitulativo (bajo la. direccidn des Maria de Jesus Tron
Fierros, Linda Sametz de Walerstein y Ana Maria Roman Diaz).

Se realizé un estudio recaepitulative sobre el Distemper
Canino con el objeto de resumir; analizar, discutir y agrupar la
iﬁformacicn publicada de mayor relévancia, facilitando asi =1
consulta y praporcionando un instrumento de apoyo'al estudiante,
mae;tro e investigadur, . utilizando como base publicaciones
periddicas especializadas, que contenian articulos referentes &
Medicina caniﬁa y que comprendfan el periodo de 1980 a 1986, Se
desarrollo la enfermedad describiendo sus antecedentes
histé»iéos, caracteristicas &el ageﬁte causal, epizootiologia,
patogenia, mecanismos de defensa y proteceidn, diagndstico,
tratamiento, Pkevencidn y control. Fosteriormente se capturd en

.discos flexibles, utilizando wuna caomputadaora IBM partétil,
almacenandose en el banco de informaciﬁanIVE de la F.M.V.Z. Con
base en la informacidén obtenida, el viﬁu; del Distemper canino es
;Dnsiderado ono QE los patdgenos mas importantes para la familia
taniﬁa. Es una enfefmedad altamente contagionsa causada por un
Paramixovirus! el cual es pantréopico. Los signos cllni;cs son
conjuntivitis, branquitfs, _neﬁmunia catarral, gastroenteritis v
trastornos nerviosos y dependen del estado inmunevdel animal Yy
del grado de daMo que induce el virus en los tejidos. El

tratamiento se basa en una terapia intensiva de soporte.
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INTRODUCCION

Fara muchos el hecho cultural de mayor trascendencia llevado
a cabo por el hombre en su evolucidn fué el uso del fuego, el
segundo la adquisicién del perro, y el tercero el descubrimiento

de los agentes productores de enfermedades (59).

Desdé la edad de pi=dra, hace JI0,000 a 3I5,000 afos, los
hombres buscaron compafia, alguien que los protegiera de SUS
enemigos y los acampafMara en sus largas cacerilas, tal amistad y
colaboracidn la encontraron en el perro. sSu relacidn can el
humano fueé cada vezr mas estrecha y dependiente,. hasta que el
hombre con su evaolucidn, asegurada en gean parte por el perro,
pudo educarlo activa y concientemente, domesticandolo. Asi es
como el Ferro significed para el hombre, algo mas que un animal,
un  camarada, o un objeto de entretenimientq, formando parte
inclusive de :ostdmbres religiosas como un animal de sacrificio,
y hasta como un Dios o demonio,  venerado y temido, llegando a

nuestros dias con un fuerte lazo de amistad respaldado por varios

siglos (57, 59).

Conforme el perro adquirio mayor utilidad; el hombre lo crio
de  tal manera que ambas poblaciones aumentaron simultdneamente,
asi observamos qQé el.numero de pehbos en el bistﬁita Federal en
19262 era de 456,379 cuando la poblacidon humana era d; 4160,289
habitantes; en 1%74 la cantidad de perros a;cendib a 200,000 con

una eqﬁivalencia'de 1 perro por cada 10 hombres, asimismo en 1976

se registrd una poblacién canina mayor a 1 milldn, llegando en



1980° a la cantidad de 1'240,000 perros registrados en las
asociaciones candédfilas y un total de 2°753%,299 animales an el
D.F., cuando la pobalcidon humana era de 16°'S5192,795 dando una

equivalencia de 1 perro por cada & habitantes (22, 49, 57).

Cabe mencionar.que con tal poblacién, las excretas resultan
una fuente de contaminacidn importante, las cuales facilitan la
diseminacidn Y persistencia de Jlos agentes cauwsales de
enférmedades debido a su gran volumen, mismo que se calcwlo
tomando en cuenta que.cada perro excreta 250 gramos de heces
fecales y 3J00 mililitros de orina por dia, y relacionandolo con
la poblacisdn caﬁina del D.F., estimando que en 1976 habia 500,000
litros de orina y 250 toneladas de excremento'cada 24' horas, v
.qﬁe en 1980 la ciudad estaba contaminada con 1Z2764649.5 litros‘de
orina y 688.52 toneladas de heces fecales diariamente, cifras que’
seguramente en un futuro seran duplicadas, dada la importancia,
popularidad y utilidad que dia a dia el perro cobrg para el

 hombre y debido a su deficiente control poblacional (22, 49, &5).

Ademas de-las deyecciones, existe otro tipo de contaminacién
ambiental, la cual provoca una alteracion de los mecanismos. de
defensa y proteccidn dei organismo, favoreciendo la entrada de un
agente causal y con esto la presentacidn de la en*ermédad. Esta,
ask'dada ror la Iibehacién de productos de desechm'de fabricas vy
autamoviles principalmente, comno sonrel monodiido de carbono,
diéxido de carbono, d;axido de azﬁfre y metales pesados entbe
otros, y por el mal uso de medicamentos y sustancias tdxicas como

los plaguicidas (45).



Los factores anteriormente mencionados (poblacibn canina,
volluner de sucretas y contaminacion ambiental) favorecen la
presentacidn de enfermedad en la peblacion canina{ como es el
Caso del Distemper'canino, el cual es causadd pPOr un virus (24,

346, S2).

Debido a sus caracteristicas el virus del Distemper canino
es considerada uwuno de los patdgenos mas importantes para la
familia canina, espaecialmente para perros jévenes, an los cuales
puede causar lesiones irreversibles y hasta la muerte provocanda

grandes pérdidas, tanto afectivas como econdmicas (92, 57).

El ‘prablema del Moquillo canino se aﬁentua si tomamos en
cuenta  que no todos los perreos que existen actualménte tienen
duefro, camo  wun amigo que los cuida y protege asegurdndoles su
salud, como es el caso de aquellos que recorren las ciudédes en
busca de alimento v refugio, y gue desafortunadamente son los mas
predispuestos a padecer y transmitir esta enfermedad, creando un

problema de salud pdblica veterinaria (52, 57, S59).

£1 viﬁus es encodtico en la poblacidn canina, las
infecciones en perros callejeros son coaunes y por lo 9general
siguen un  curso inaparente. En wun estudio de 232 perros
callejaros se encont;é que el 474 mostraban tituloé séricos
cohtré.el virus y estaban aparentemente sanos. La mayoria de los
casos pertenecian a animales de menos de & mesés o.de mas de 3

‘afMos de edad (46).

Recientemente se  ha sugerido que el virus del Distemper



o

canino pudiera ser responsabie de la enfermedad. de Faget en 1los
seres humanos, ya que en un estudio se encontrd gque de 50
personas afectadas con esfa énfermedad, 44 habian tenido pertos
antes de enfermar, mientras que en la poblacidon control el

porcentaje de propietarios de perros era mucho menar (46).

Los daflos que ocasiona esta enfermedad viral a la éoblacién
canina, ha motivade a numerosos investigadores a realizar
diversos trabajos que se han publicado pevjcdicameﬁte, con el fin
de tener bases‘cientificas para diagnosticarla Pépidamentery ast
pbder aplicar un tratamiento efica:z qu alivie  al canino

afectado.

Conforme han aparecido en nuestro pals las énfermedades
virales se han tratado de contrplar y hasta de erradicar, sin
ehbarso, la informacion vistente en Méxiceo no es muy
actualizada, estd escrita en otro idioma ‘y es dificil
localizarla, 1lo cuai dificulta préfuﬁdizar en el tema para lograr

de manera rapida y eficiente los fines que se persiguen.

Es - por. esto que se decidio realizar un estudio
recapitulativo sobre Distemper cgnino pa#a resumir, analizar,
discutir vy agrupér 1; informacién publicada de mayor relevancia,.
facilitando su consult; y proporcionando un instrumento de apoyo

aliestudiante, maestro e investigador. ‘

Los abjetivos de este estudio recapitulativo son los

siguientes:

* Elaborar un escrito que facilite el estudio y consulta del



Distemper canino.

Localizar reunier analizar capturar en forma
? ,

aQtomati:ada la informacidn que se ha publicado sobre

Distemper canino, para crear un banco de datos que sirva

como instrumento - de apoyo @ al estudiante, maestro e

investigador.




MATERIAL Y METODO

Fara 1la elaboracion de este estudio recapitulativo se
utilizaron como base publicaciones periddicas especia}izadas, que
contenifan articulos referentes a Medicina canina, tales comos
Virology Abstracts y Bmall Anidal Abstracts entre otros, Y que
estaban comprendidos =ntre el periodo de 1980 a 198646, asimismo se
revisaron los bancos de datos mas importantes entre los que se
encuentra el Sistema Internacional de In%ormaéidn sobre Ciencias

v Tecnologia Agricolas (AGRIS), dependiente de la FAO.

Una wves obtenida la informacidn s2 analizd y se desarerolld
el trabajo describiendo de la enfermedad del Distemper canino sus
antecedentes histéricos, 'éaracteristicas del agente causal,
2pizootiologia, patogenia, mecanismos de defensa y proteccion del
organismoy diagndstico, tratamienta, prevencjbn y «ontrol,
capturandose poséeriormente en discas flexibles de S 1/4"de
pulgadas, utilizando una computadora IEM portdtil como se indica

a conﬁinuacién (61) ¢

~ Se llenaron las hojas de entrada que utiliza el banco de
informacidn Bive de la facultad de Medicina Vetérinat‘ia » ¥
Zootecnia, que se encuentra dividido en 32 &ampos, de los
cuales deben estar presentes un minimo de 15. Fara la
codificacidn de dichas hojas se usé el manual de
codi#iqaciaﬁ ‘para la hoja de entrada Eive para

" publicacicnes periadicas (&63).



Una vez codificadas las hojas de entrada se procedid a
capturar las referencias en la computadora  con el
manejador de bases de datos Micro—isis, desarrollado por
la UNESCO, cuyo propéosito es aimacenar la informacidn para
éue sea recuperada an fatrma rapida vy asi, tenerla
disponible en lé biblicteca con el fin de facilitar
investigaciones posteriores. Fara la captura del material
se usaron el manual del sisyema operativo MS-DOS (9), y el

manual Mini—-micro CDS/ISIS (78).

Se prepard el texto de la tesis en el paquéte software,

Frocesador de Palabras Wordstsar (13).

Fara facilitar la recuperacién de los documentos se
utilizaron palabras clave o descriptores, basandose en el
Tesauro multilingue de terminologia agricola Agrovac (197,

desarrollado por la FAO, asimismo se usd el Controlled

Vocabulary del Commonwealth Agricultural Bureau:s of Animal

Health (10), y el Animal Diseases Thessurus (77), haciendo
las traducciones al espafol  de 1los términos que

convinieron.




DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

ANTECEDENTES HISTORICOS

Actualmente la enfermedad recibe diferentes denominaciones
tales caomo enfermedad de Carré, Distemper canino,’Encéfalitis del
perrao viejo y mas comunmente Moquillo canino. Sin embargo los
nombres de la enfer@edad varian de acuerdo al idioma asli tenemos
Moquillo Canino (espafiol), Dog Distemper (inglés), Maladie de
Carré (frances), Hundestaupe (aleman), Cimurro (italiano) Y

Esgafla (portugués) (30, 32, 41, 42, 7.

A -lo large de los siglos numerosos investigadores han
trabajadeo con el Distemper canino. LLos primeros antecedentes que
se tienen de esta enfermedad se remontan a Espafra (1761), donde
es mencionada por Gbnzalo Aggote de Molino, quien la consideraba

como una impoartacion hacia Europa, desde América del Sur (12).

Fosteriormente en Inglaterra (1839, Jenner hizo la primera
descripcion devla enfermedad. Muchos aflaos.después Carre (1905),
repraodujo experimentalmente la enfermedad, sos&eniendo que ' era
producida por un virus, sin mencionar cual. En el mismo afio Caﬁré
demostré  por primera vez la fase de viremia durante el periodo
febril, mediante la inoculacién de sangre de animales enfermos en

animales susceptibles (12, 41, 42, 29).

Mas tarde Funtoni (1923) menciond el maodo de luchar contra
esta afeccidn mediante la inoculacion preventiva. Esto mismo fué

seffalado por Laidlow y Dunking en 1926, confirmando ademds que la
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enfermedad era praducida -por un virus y mostraraon que una pequefa

cantidad (0. 02 al) de sangre de animales enfermos era lo

suficientemente infectiva:para hurones (12, 41).

A ﬁartir de 1969 se realizaron numerosos trabajos entre los
que figuran los de Liu y Caffin, quienes estudiaron la patogenia
de. la infeccidon en hurones y encontraron un antigeno (Ag) viral
en leucocitos por medio de inmunofluorescencia, 4 dias después de
la 'infeccion. Rockborn y Cornwell examinaron sangre de perros
enfermos de moquillo, 'c05c1uyendo que la viremia observada era
exclusivamente asociada a la infeccion de leucoci tos.
Consecuentemente el método de iannofluorgscencia en leucocitps
fued empleado para demostrar la viremia de la enfermedad. For btrc
lado se reconocid la importancia de la rapida fase linfotrdpica

41, 4.

En 1975 Backman y colaboradores comenzaron a estudiar la
relacion existente entre los polipéptidos del virus del Moquillo
canino (VYMC)> Y los pélipéptidoS de otros virus de la misma
Ffamilia como son el virus del sarampidn [VS) y el morbillivirus
bovino, mientras que Kingsburg y colaboradores en el afMo de 1976

clasificaron al virus del Distemper canino (30).

For otro lado en 1976 Earlier estudio _lav composicidn
palipeptidica del VHC, qQque sugeria ser similar a 1la de otros
virus, trabajo que fué continﬁacibn del estudio realizaao por
Waters y Bussell en el afio de 1973, en el que reportaron 7

polipeéptidos estructurales del virion con sus fespectivos peESOS
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p
malecularés. Estddias recientes del virus del Sarampioéon revelan
que contiene & palipéptidoslestﬁuctu»ales importantes y que son
similares a los del virus del Mogquillo canino (VMC). ‘A estos
polipéptidos, Graves y colaboradores (1978) les asignaron

diversas letras de acuerdo a sus pesos moleculares (30).

Recientemente Summers y colaboradores presentaron una
evidencia convincente de que los leucocitos infectados por el
virus, representan la mayor forma de diseminacioéon del VMC hacia

el encéfalo (42).
AGENTE CAUSAL

Como todos " los microorganismos, una clasificacion
esquemdtica basada en caracteristicas bioldgicas, quimicas,
figicas y morfolnéicas involucra a los virus animales. Estos
virus han sido clasificados de acuerdo a ciertas caracteristicas
como  especies qqé infectan animales, entidades productoras de

enfermedades, .tropismo hacia los tejidos y productores de

inclusiones. intranucleares e intracitoplasmaticas (18).

Un wvirus es un parééito ‘intracelular' obligado (entidad
infec:insa) consistente de pboteinas, con un tipo de Acido
nucléico y ocasionalmente lipidos y carbohidratos. Esta entidad
se encuentra desprovista de cualquier mecanismo metabolico, =11
replicéciﬁn -depende de 'iﬁfarmacibn genetica y es capaz de

producir enfermedad en huéspedeé susceptibles (18).

Log virus animales se encuentran clasificados en 16 familias



separadas, gque estan divididas en subfamilias y/o géneros. El
principal criterio para la clasificacion incluye morfologia,
propiedades fisicoquimicas y propiedades genéticas y antigénicas

(18) .

El Virus del. Moquillo canino (VMC) es uwn agente muy
difundido y altamente infeccioso, capéz_de producir enfermedad a
cualquier perro. Fertenece a la familia Faramyxaoviridae (para:
por’ el lado, myxo0: moco) y al género morbillivirus. experimentos
dé filtracidn han indicédo que su tamafio es de 70 a 150 nd Yy las
microfotografias han mostrado que el VMC es virtualmente idéntico
al virus del sarampidn fiumano y al de la peste bovina. o=
viriones son pleomorfos y tienen una tira unica (=) de .RNA
contenida en una nuclecocdpside helicoidal firmemente estructurada
con wna larga 1iéoprnteiné pleomdrfica de aproximadamente 130 nm

’de didametro. Su envoltura contiene una hemaglutinina, pero ﬁo
neurcaminidasa. El RNA es no segmentado y lineal con unr peso
~molecular de 3.8 x 1076 (10 a la &). La polimerasa del viridn de
RNA transcribe RNA viral en el_RNAm complementario, que puede
encontrarse tamSién en el virion. El VMC estd compuesto de
lipidos (derivados principalmente de la membrana de la célula
huasped) y proteinas virales especificas (insertadas en l1a
membrana celular @ durante la - replicacidn viral). . Es un virus
pantrépico que presenta una fase de replicaciéon nuclear y es
antigénicamente'estable 4, 7y 12, 18, 28, o, 31, 39, Si, 53,

595, S&, &6, 73, 74).

El wviridn contiene 7 polipéptidos con un peso molecular



aprosximado de 185,000 - 78,000 , &P, 000 58, 000 , S1, 000 N

44,000 y SB,OOQ y siendo el polipéptido con peso molecular  de
88,000 el que forma la mayof parte de 1la estru;tura de la
nucleocapside. Estos " polipéptidos son similares a los de otros
virus de la misma familia, la cual propicia cierta inmunidad
cruzadé. En el virus del sarampion existen 6 polipéptidos
estructurales importantes con un peso molecular aproximado de
200,000 , 80,000 , 70,000 , &0,000 , 40,000 y 36,000 , designados

con las letras L, H, F, NF, F1 y M respecfivaménte (3O, 39, 73).

£1 .glicopéptido Hv se encuentra en el VMC 'y V5 con la
variante de que el del VS =i hemaglutina y el del LV [ no
hemaglutina. El1 glicopéptido Fo en el VMC estAa adheride a 2
subunidades (F1 .y F2) por medio de enlaces de disulfurec y su
polipeptido F es sensible a proteasas, mientras que en. otros
péramixovirus no. E1> polipéptido designado con la letra M es
similar en todos los paramixovirus. Estos polipéptidos tienen
gran importancia, ya que'son'los que estimulan la respuesta
inmune dél organismo afectado, propician lalknmunidaq cruzada con
otros virus y son de gran ayﬁda para las pruebas de labaratario

durante el diagnédstico de la enfermedad (30, 46, Si, 71).

El VMC tiene coma proteinas antigénicas de supeﬁ#{tié las H,
F .y M, mientras que las prqteinas NF, F y L se localizan en la
parte intgrna del virién. Aliinvadir‘el orsénismo, disminuye 1la
pruductién.de_prnteinas dg superficie y aumenta'la de NF, P y L.

De los ant!geﬁos de superficie, el H induce 1la. formacién  de
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aglutininas y el F de anticuerpos neutralizantes. El cbmponente F
es el Acido ribbnucleico mensajero 'y tambiéen es altamente
antigénico, teniendo 2 proteinas con secuencia‘de 507 aminoécidos
Yy peso molecular de 54,936 la primera y de 134 aminoacidu; Yy peso
moleculér de 20,292 1la segunda. Ademas, esta secuencia es
exactamente idéntica entre los virus del Distemper y el sarampibdn

de los humanos (29, 464, S56).

: La resistencia del virus ha sido estudiada bajo diferentes
condiciones. Sobrevive’ a.una incubacion de 3 horas ths) a 200,
pero pierde definitivamente su actividad después de 15 hs. El
virus adaptado a huevo embrionédo»sobreviyé en un pH entre 4.4 y
10.4 . Varios compuestos quimicos son letales para el vMmC, éomo

el fenol al 0.75% y la formalina al 0.1% (12),

El virus ' puede multiplicarse en gran numero dE' tejidos,
‘debido a que es afin a numerosos receptores guimicos presentes en
las células de los diversos tejidos, tal es el caso del cultivo
de ceélulas Vero, cultivo de células de mono. verde africano,
cultivo de células de hurdn, cultivo de mécrofagns alveolares de
pulmon: canino, cultivo de microcelulas de tejido  nervioso,
‘cultivo de células de testiculo, cultivo de' células de rifidn: y
cultivo de células epiteliales de vejiga o vesicula de ﬁefro, asi
como también el cultivo de %ibrublastos de embridn de pollo, -
aunque en este Uultimo necesita de varios pases para aﬁaptarsg. El
VMC también ha sido adaptado a huevos‘embriunados de gallina,
donde - produce lesiones en la membrana> coricalantoidea y en

algunos animales de laboratorio como los hamsters en los que
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produce convulsiones y paralisis después de ser inoculados
intracerebralmente con virus adaptado a cultivo de tejidos (&,

11, 12, 42, 50, 53, S5, &1).

Existen diversas cepas de Virus de Distemper Cadnino (CDV)
virulentas entre 1las que destacan la Synder Hill (CDV-SH) ,
Carnell A 75-17 (CDV-A 75-17) y Ohiostrain R 252 (CDV-R 252), las

" cuales sdlo varian entre si por su grado de patogenicidad, su
antigenicidad y por los signos clinicos'y lesiones que producen

en el huésped (4, 33, S1, 76).
EPIZOOTIQLOGIA

El moquillo canino como se ha mencionado, es una enfermedad
infecciosa, de distribucidn mundial causada por uwun virus y
generalmente complicada por infecciones bacterianas originando un
compledjo viral—ba;teriano. Desde épocas lejanas hasta nuestros
dias el VMC, reportado en todas las latitudes, haysignificado una
de las patologias mas frecuentes y serias en la especie canina

2.

Los animales salwvajes (zorras, hurones, coyotes, bisones,
comadrejas y martuchas) se infectan naturalmente y pueden
transmitir €1 virus a ‘'los perros, lo que hace que se mantenga la

‘enfermedad en la naturaleza en forma permanente (12, 29, 38, 68).

Aun cuando la 'posibilidad de animal portador no ha sido
descanrtada, la transmision directa a partir de perros enfermos es

la mas segura. El Distemper es considerado una enfermedad que se
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transmite par via aerdgena sin necesidad de contacto directo (12,
28).

Durante el estado agudo de la enfermedad, el virus es
eliminado por todas 1las secreciones (salivales y nasales) Yy

excreciones (orina y heces) del organismo, contaminando el medio

ambiente. El  virus esta presente en orina mas de 22 dias y en

saliva mas de 41 dias. En diversos estudios sobre la patogenia

del UMC, se ha detectado por pruebaé de anticuerpos (Ac)
fluorescentes adheridos a neuronas, células de Furkinje y cuerpo

del encé&fale en perros con convulsiones 41 y &0 dias después de

la infeccidbn. El vMC también se ha detectado en glandulas

sebaceas y epidermis de los cojinetes Plantares, mientras que en

otros estudios se ha demostrado la persistencia del virus en uvea

S6 dias postinfeccidn (FI) (12, 61, 67, 68).

xisten 2 enfermedades neuroldgicas en perros adultos, la

panencefalitis desmielinizante difusa de la encefalitis del perro

viejo (EFV) Yy la encefalitis multifocal crénica, que estan

‘asociadas con - el VYMC. Estos sindromes pueden acurrir semanas,

. meses o afios después de iniciado el Distemper sistémico.. Aun no

es claro el mecanismo de persistencia del VMG, ya que es

diferente para la EPV y la encefalitis multifocal. Tampoco es
claro porqué el virus envuelve un bajo grado de iﬁfe&cian cronica
en ciertas células, ni porque hay un estado de replicacidn
inéompleta. La persistencia del VMC en la EFPV envuelve grandes
numeros de nuclepcapsulas en el citoplasma de células infectadas,

qhe puaden estar defectuosas, F'ber‘o ne estan libres y permanecen
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asociadas a las ceélulas (61, 79).

La presencia de iﬁmunnglobulinas G (I9G) en cantidades
mayores que las IgM en suero y liquido cefalorﬂaqufdeo sugieren
la presencia de una infeccidn viral un poco mas reciente. Despues
de que los Acs neutralizantes aparecen en la sangre, el viEus no
puede ser aetectado en ningun tejido, a excepcidn del cerebro
cuando se presenta  encefalitis. Ademas del hallazgo de I1gG
anti-VMC en el ligquido cerebroespinal . (LCE> de perros con
enfermedad neurocldédgica crdnica; se Puedé observar una continua
persistencia de inter#eréﬁ en el LCE, debido a ‘la entrada vy
persistencia del virus. El factor detrminante de la persistencia
del WVMC y la patogénesis para la enfermedad neurcldgica crénica
en los perros permanece sin ser aclarado, sin embargo tiene éue

tomarse en cuenta (42, &1).

Muchos cachorros, especiélmente en las ciudades, estan
expuestos casivconstantemente Yy como es légico, la infeccidon
ocurre mas frecuentemente que en los adultos. No debemos pensar
que cada- pehrc que entra en una area contaminada contraera la
enfermedad, pues en diferentes estudios con perros expuestos por
primera wvez al  VMC por contacto 'ccn otros . enfermos, los

suceptibles no enfermaron (12, 42).

Un ambiente frio y seco puede prolongar la actividad del
virus, audn cuando este haya sido removido temporalmente de su
hospedador; esto explicaria el aumento de casos en invierno. Faor

otro lado, un ambiente "caluwoso y humedo inactiva al virus
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rapidamente. En este Gltimo caso, un cachorro susceptible puede
llevarse a wuna casa, en que ha habitado un perro con Distemper,

después de 1 mes de retirado el animal enfermo (12).

El concepto de que es y que no s una enfermedad infecciosa
no es tan facil gomo parece senr, particularmente cuando se
consideran las miltiples variables aso:igdas con el diagndédstico,
tratamiento y prondstico de la infeccidn. En el sentido clinico

una’ enfermedad infecciosa implica exposicion, invasioéon v

repld;acidn del microb»ganismo patdgeno’ en los tejidos del
cuerp. Aungque esta definicion sugiera que el microorganismo
invasor causa enfermedad, no todas las infecciones necesariamente
dan como resultado el desarrollo de‘signms clinicos. El cque vlms
signos clinicos se presenten est4d determinado por multiples

factores, algunos de ellos pronosticables y otros no (21).

Fara el éon+runtamient6 clinico &on el paciente qﬁe se sabe
tiene una ihfeccidn, es necesario ver la relacidn completa entre
el paciente, su medio ambiente y @l organismo infectante, que
personi{ican la. defimnicién raal de esa infeccidn. Es
particularmente cierto en el animal con infeccidn viral, que la
interaccion huwesped-agente-medio ambiente, no séGlo influye en la
severidad de la infeccidn en el paciente, sino que tiene el mayor

ral  en la prevalencia, distribucion y pPersistencia de la

enfermedad (Z21).

Un animal con infeccidn subclinica o inaparente posee una

de las mdas significativas amenazas para la salud de los animales.
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El animal con infeceidn subclinica ha completado la dnica
relacidn huédsped-pardsito en cuya infeccidn existe, pera libre
de signos de enfermedad. Eﬁ un animal en paﬁticular, dos
circunstancias son reconocidas: el animal portador Y el animal
con infeccién latente. La presencia de ambas formas ae infeccidn
sub;linica ha sido bien establecida en poblaciones de animales;
es bien sabido del impacto gque estos animales pueden tener enllas
poblaciones susceptibles, influyendq significativamente en la

presencia y prevalencia de la infeccidn en la poblacidn (21).

Epidemioldgicamente el animal portador es uWnho que no
solamente presenta infeccidn inaparente, sino gue también es un

transmisor en potencia (21).

La presencia de animales con infecciones subclinicas
compromete significativamente la vigilancia y el control. La
erradicacidn de la enfermedad es cada ve: mds complicada conforme

el numero de animales infectados subclinicamente aumentan en una

poblacidn. La prevencion de infecciones subclinicas
tradicionalmente se dirige por la vacunaciodn de animales
atectados sublinicamente y el aislamiento efectivo o la

elimipacion de estos animales - de la poblacidn (21).

la complejidad de la interaccion huésped—QirUS—medio
‘amSieﬁte aparece constantemente durante las fases tempranas de la
infeccidn, como - la edad, estado nutwiéinnal, geneética,
competencia inmunolégica, duracidn de la exposicidn al vi;us,

ddsis del virus y factores exdgenosl, como la concurrente terapia
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de - drogas, actuando juntos para iﬁfluenciar toda la
susceptibilidad del animal expuesto al virus. Aunque la clinica
tiene MUy pocas oportunidades para intervenir en :galquier
infeccion wviral adn én estado éemprano, estos mismos factores
tienen uwna considerable importancia a lo largo del curso de la
enfermedad  y - puedén tener gran impacto en el resul tado de

cualguier infeccidn (21).

Epidemiolégicamente las infec&iones virales son
enfermedades tipicas de.animales jovenes y viejos. Generalmente,
esto es atribuido al estado inmunocompetente dgl animal expuesta.
En el animal jéven su sistema inmune debido a su inmadurez, es
simplemente incapaz de montar una'requesta défensiva hacia el
virus invasor. La susceptibilidad puede deberse a una dificultad
para _adguirir inmunidad pasiva rdpidamente o biep, a una
inmunocompetencia atribuida al estado de inmunodeficiencia. En el
animal viejo 1la falta del sistema inmune .y el incremento de 1la
susceptibilidad a ia infeccion wviral, ha sido atribuida a la
adquisicidn de inmunodeficiencia o mas importante a la involucidn

timica y la disminucion progresiva de la funcidn inmune (21).

Inmunidad pasiva.— La eficacia de la inmunidad pasiva depende
del titulo de Acs hacia el agente involﬁcrado y el tiempo de
administracién de Acs en Pelélcién al tiempo de éx#osician. La
inmunizacidn pasiva no sédlo confiere proteccidn inmed;ata después
'dE'la administraciéon de Igs, comparado con la inmunigad activa,
sino que ofrece proteccion al animél inmunacampetente. Ademas de

la transferencia pasiva natural de Acs, puede usarse la inmunidad



pasiva en la préctica,clinfca, por ejempio, la administracion de
suero rico en Igs a neonatos desprovistos dé calostro. No
obstante, conforme 1los niveies de Acs descienden en el perro
jdven, un‘periodo de vulnerabilidad se presente, cuando ni los
Acs méternos, ni la vacunacidn pueden prqvenir la infeccion

despueé del desafio_con suficiente viirus virulento (21).

El clinico débe estar conéiente que los titulos de Acs
maternos requeridos para bloqﬁear el virus vacunal en el cachorro
son menores éue los’titulos ﬁe Acs maternos requeridos para
Slcquear un virus virulento. Sin embargo, la concentracidn en el
suero de inmunoglobulinas derivadas de la madre contra un virus
en particular, no puede ére@ecirsé y los titulos de- Acs de ‘los
pacientes, a menudo_son impréﬁticos de deterﬁinar. For otro lado,
la duraciéon de la inmunidéd es corta, ademas de que la
administracion de Igs puede Qev alergénica e interferir con la
inmunizacidn activa, siendo los Acs derivados de la madre 1la
causa ma; importante del fracaso en la inmunizacion del cachorro,
por 1lo tanto, el estricto apego a protocolos "de inmunizacidn
recomendadns, no puede sarantizar una protecciaon contra el virus,

para lo cual el animal fué vacunado (21).

Descenso d’ la ‘inmunidad.- Aunque multiples factores son
responsables del incremento de infeccién en animales viejos, la
edad revela cambios en el sistema inmune, el cual juega el
principal rol en la predisposicion de este grupo a una alta_
;ncidéncia de infeccién. El primer cambio dado por ia edad en el

sistema inmune es la involucién del timo. Esto va acompaflado por
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una’ disminucién en la sintesis de hormonas timicas y la pérdida
de l1la habilidad para diferenciar linfocitosv inmaduros. Otros
caﬁbins incluyen la supresion de linfocitos T y elementos
humorales con una disﬁinucidn de los mediadores celulare; y de la
réspuesta inmune, acompaffado con un incremento en la actividad
autoinmune. Con uﬁa terapia inmunomoduladors se puede disminuwir

la incidencia y severidad de la infeccidén viral (21).

- Estado nutricional.- Aun no ha sido adecuadamente examinada
Veh los animales la relécidﬁ que existe entre infeccidn, inmnmunidad
e ingestidn de nutrimentos. Se ha demostrado experimentalmenfe
que la nutricidén tiéneuuna influencia definitiva en la respuesta
inmune .de huéspedes susceptibles a una iﬁfeccidn Y qué la
ingestidn vy utilizacien de nutrimentés se alteran durante la

infeccion (21).

Son varios los mecanismos por los que la nutricion puede
afectar la funcidn inmune. La deficiencia ab%oluta o relativa de
nutrimentos importantes ha sido asociada con una significativa
Jdnmunosupresion, . caracterizada por linfopenia, depresion de 1la
funcion neuﬁrafilica, ‘bajos niveles de complemento y baja
proporcicon de linfocitos. Otro mecanisma envuelve desordenes
metabdlicos, encaminados‘ a la inhabilidad. para degradar o
sintetizar vmetabolitos _intérmediarios. Existe una eviaencia
substancial de errores en el metabolismo dé la purina.asociados a
s{ndrames de inmunodeficiéncia. Lav ingestion - de quimicos
naturales o sintetitﬁs pueden producir' aiewgia, ‘tuxicidad o

respuesta inmune idiosincratica- (21).
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Stress. -~ El concepto stress y su impa&to en la predisposicidn
de 1la infeccidn viral es dificil de valorar objetivamente en el
ejercicio elinico. Como un enddgeno, la influencia que ejerce el
stress en el resultado de una infeccion no esta bien definida.
Aungque la relacidn entre los factores psicogémnicos en animales y
la predisposicidon a la infeccidn no puede medirse ojetivamente,
el impacto del stress en la respuesta inmune es importante y debe
tomarse en cuenté. Algunos de los factores que inducen al stress
son el shock, ruido, hacinamiento, manejd, privacidn del sueflo y
restriccidn combinada con la infruduccién de agentes infecciosos

(21,

En las diferentes teécnicas de stress psicosocial, lDS’
animales presentaron una variacion en la morbilidad y mortalidad.
Los caminos del cbmplejo stressfenfermedad envuelven una estrecha
relacion entre e} sistema nervioso central (SNC) y el sistema
inmune. La estimulacion de los axones hfpotalamicos—
hipofisiarios—-pituitatios—adrenales causa cambios en-la funcion
inmune, -auan djrectamentE‘viavestimu)acidn bidireccional neuronal
del tejido linfoide o indirectamente alterando la secreciédn de
varias hormonas 'y neurotransmisores. Otras observaciones> que
apayan la. relacidn entre el stress y la disﬁinucidn de la
respuesta inhune incluyen una atrofia de los organos linfoides
duﬁante un stress cronico. L.os corticosteroides endédgenos inducen
la inhibicion del métabalismo y proliferacion de linfocitos y las

catecnlaminag’ﬂeta adrenérgicas conducen al incremento en el AMF

cliclico de linfocitos, el cual es inmunosupresor y disminuye la



actividad de las células asesinas natuwrales (Z21).

Factores genéticos indefinidos.— En :échorros expuestos a una
désis igual de VMC virulento no se pusde esperar que respondan
iggal a la infeccion, a pesér de ser de la misma edad al mismo
tiempo de la exposicidn y a pesar de la eliminacidn de variab}es
medio ambientales. En un estudio en el que sSe  expusieron
cachotrros al VMC virulento, la mitad de los animales mostraron
una'suficiente inmunidad por 10 dias, que previno la enfermedad
clinica. El resto de 165 animales mostraron una enfermedad
progresiva y luego la muerte. Frevio al estudio, por medio de
pruebas de funcidn inmune, todos_ los virus fueron
inmunoldgicamente competentes. Este ejemplo seguramente sostiene
la precsencia de factores de resistencia hereditarios, capaces de
influenciar el resultado de la infgccién en un animal én

particulaﬂ (21) .

Relacidn huésped—-medio ambiente.-— él paciente como hospedador
del agente productor de enfermedad, va a responder con una
prediccion limitada hacia la infeccion viral. De cualquier modo,
el medio ambiente del hospedadotr puede tener  un impacto
significativo a lo largo del curso de la infeccion Y
convalecencia. La densidad de la poblaciéon es probablemente el
mas importante de los +actarés medio ambientales. Conforme la
densidad  de poblacion aumentea, la idincidencia y‘ quizas 1la
severidad de la enfermedad se incremenfan. "Esto puede asociarse
con el gran ndmero de animales portadores, una alta éoncentracién

de organismos viruleéntos incrementan la frecuencia de exposicién
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y el stress. Estos elementos deben considerarse en pacientes
confinados en un criadero, hospital © con un tratamiento de una

infeccidn viral (21).

Es frecuente 1la introduccion de nuevos anim;ies de una
poblacién con alta densidad a otera, incpementandn el riesgo de
diseminacidn de la infeccign viral. Uﬁ hospital vaterinario
representa un excelente ejemplo de una alta densidad de
poblacidn, en donde los miembros de esa ﬁoblacién no sdlo estan
transitando, sino que por una virtual enfermedad o tratamiento se
incrementa el Piesgd de la infeccidng ics animales portadores
representan un peligro adicional para la poblacion Fesidente. La
densidad de poblacian, sanidad, ventilacién, temperatura vy
humedad son factores importantes, capaces de establecer una
..influencia  considerable en el resultado de la infeccidn y por lo

tanto deben tomarse en cuenta (21, 31).
PATOGENIA

La infeccion con él vMC sé inicia por la exposicion de
animales susceptiﬁles a gotias o aerosoleé, excreciones,
secreciones o tejidos infectados. El viEus en la primera fase es
neumotropo y se replica inicialmente en manmcitds; macrédfagos y
linfocitos del tracto respiratoric y nddulos linfnides locales,
luégo se difunde a otros dérganos linfaticos. Se puede detectar
una linfopenia 1 semana déspues de la infecciéon, asi como tambiéﬁ
una fase de viremia asociada a linfocitos. Tanto la linfopenia

como la viremia estan presentes entre 28 y 31 dias después de 1la



infeccion (7, 21, 29, 3t, 41, 42, 44, S0, &1, &7, &8).

En este punto, el resultado de la infeccidn depende de la
respuesta inmune del hospedador .contra el virus. La restriccién
de, la formacidn de Acs como resultado de la inmunosupresidén
inducida por el Qirus, conduce a uwuna continua replicacidn vy
difusidn wviral. El VMC puede Peplicavse-en las mucoéas de los
tractos respiratorio, urogénital, digestivo y finalmente invadir

el enceéfalo (21, =28, 31, 4&).

Estudios recientes han perimitido establecer que existen =
fases bien definidas en el curso de la enfermedad, en la fase
Prodhémica, el virus es neumotrdpo, es decir. ataca el epitelio
pulmonar en los primereos 4 o S dias y hacia el sexto dia hay una
invasidn sistémica generalizada con eliminacidn del vigﬁs en
secvecioneé oculonasales. y viruria entre los & y 22 dias. La fase

.de replicacian virall nerviosa ocurre de los 24 a los 38 dias
1pbstinfeccian (FI) y la reaccién autoinmune alcanza su maxima
intensidad hacia los 2 meses. El virus es pantrorico, .pudiendo
‘infectar cualquieE tejidé del organismo. Después de la invasidn
sistémica, el virus puede establecersd en piel, corazon, 0JO,
tésticulo, rifton, vejisarurina»ia y mas raramente en el aparato
locamotor, masculos y esqueleto. La muerte Fwe%dentementevpcurre

T o 4 semanas después de la infeccidn debido péiﬁcibalmente a la

encefalitis desmielinizante (28, 31, 46).

La wmayoria de los animales tienen un curso clinico que va

en funcidn a la cantidad de Acs presentes en su suero. Los perros




que estan moribundos tienen bajos titulos de Acs Yy mas tarde
mueren, mientras que los perros que tienen titulos adecuados de
Acs presentan infeccidn persistente (clinicamente estables), o

bien se recuperan totalmente (3, &b, 76).

En aquellos perros que inmunoldgicamente responden con una
éraduccién progresiva de Igs, la infeccidn por el VMC es ligera o
inaparente y estos perros invariablemente se recuperan. El vMC
pﬁede permanecer en estadoc latente en el encéfalo de estas
animales vy manifeééarse aMos después como una encefalitis
desmielinizante, frecuentemente refirida a la encefalitis del

perro viejo (28, 35, 61).

En perros con distemper agudo se ha observado éusencia de
Igs en las lesiones desmielinicantes y titulos seéricos muy bajos
de Acs contra el virus. © 1a mielina del propio tejido ne#vioso,
asi como una inhibicidn mitogérnica linfocitaria. En pertos con
distemper crénico se ha observado que, por contraste, hay
recuperacion dé la respuesta mitogénica linfocitaria y titulos
altos de Acs antimielia en el SNC. Las lesiones = de
desmielinizacion conteniendo Igs antimielina,. parece confirmar
que en la. fase aguda la desmielinizacidn es. efécto de 1la
acéividad antiviral y‘én la fase crénica es consecuencia de una
reéc:ibn local autoinmune, ‘probablemente originada por la
respuesta antiviral. Sin embargo la remielinizacidn es frecuente

y algunos signos nerviosos llegan a desaparecer (46).,



MECANISMOS DE DEFENSA Y FROTECCION DEL ORGANISMO

lLas primeras barreras que los virus tienen que penetrar son
varios epitelios de la piel y sus extensiones mMUCOSAS, tractos
digestivo, respiratorio y urinario. Estos epitelios suelen tener
d{versus elementos que se suman a la resistencia contra el virus,
como son la menmbrana, los cilios, moco, queratina (piel), acideé:z
(estdmagol, etc. Estas barreras deben ser atravezadas por los

virus para iniciar la infeccidn (460).

lLos receptores superficiales de las celulas son
caracteristicos de especies y tejidos en particular, pudiendo
determinar las especies y susceptibilidad ﬂel drgano. Estos
recepto;es son geneticamente especificos. Muchas veces la quimica
de los receptores celulares esta bien caracterizada. lLos vvirus
que  ocupan el mismo receptor pueden interferirse mutuamenté,' ya

cque compiten par el receptor (40).

El mecanismo de defensa actuante en las etapas iniciales
del moguillo es, sin lugar a dudas, el inteffewan. La primera
gparicibﬁ» de eséa substancia en el suero coincide com el primer
aumento de temperatura, O sea a los 4 dias PI, a los 146 dias
desaparece del suero, pero persiste en el liguido cefalorraquideo
desde los 5 hasta los S6 dias en animales CQA _qurso evalutivo
desfavorable, desapareciendo rapidamente en los - animalres
requperaéos (446) .

La importancia de la respuesta inmune radica en la rapida

recuperacion del paciente ante la infeccidn viral. Los mecanismos



por los que la respuesta inmune Promuevé ia recuperacidn del
paciente incluyen lisis de las ceélulas infectadas, virolisis vy
neutralizacién del virus, dependiendo del modo de replicacidn del
virus ¥y su morfologia. La citelisis puede ser producida . por
celulas asesinas naturales, linfocitos T citotduricos, respuesta
humoral o por Acs dependientesi de células mediadoras de

citotoxicidad (ADCC) (3, 4, 41, 6&&).

El principal beneficio de la citolisis para el hospedador
incluye ei control de las células asociadas a la infeccidan viral,
la destruccion de 1las células infectadas antes de  que 1la
infeccidn viral se transmi?a Yy la exposicion de los wviriones

intraceluwlares para su neutralizacidn (&4 .

ta respuesta inmune  va a ser estimulada por todos los
glicopeptidos, principalmente por los polipéptidos H, Fy ™M,
dando como resultado una sintesis de Igs contra cada uwno de
ellos, sin emvargo se puede observar que no aparecen al mismo
tiempo, nai con‘la_misma duracisn, asi fenemcs que en la tercera
semana FI1 aparecen Acs contra los polipéptidos H, My F. Los
niveles de Acs ahtiproteina H sun1moderados, mientras que los
niveles de Acs antiﬁrateinas FyMse incremehtan de la quinta a
lé.> séptima semana. © En algunos casos Eé pueden detectar
-incrementos rdpidos y Ffuertes de Acs contra todos los

polipéptidos a partir de la segunda semana.(39, 46, 51, 56, 73).

La inmuhidgd humoral estA dada por las 1gG, IgM e 1IgA. A

nivel sérico apatrecen primero las IgM y cuando empiezan a



descender sus titulos, es cuando se detecta el aumento de las
19G. En cachorros las Igh e IgA son dadas por la madre y las IgM

son sintetizadas por el cachorro (5, 21, 41, 42, S, 59) ..

En algunos perros hay deficiente cantidad de Acs durante
la infecci@n, mienteras que en otros pueden aparecer en el suero a
los 10 dia;s FI. y varian de 0.8 a 1.5 log base 10 unidades.
Dependiendo de la cepa va a estimular 1la sintesis de I1gs,
pudiendc apararecer los gﬂimeros titulos 14 dias FI y siendo
estos titulos de 0.1 é 1.5 unidades. Al dia 28 los perros con
signos clinicos tienmen muy bajos titulos (menogs de 1 unidad)s en
algunaos casos se détectan titulos de 2 a 2.3 unidades en Perros
que estin recuperandose y pueden llegar hasta 3.2 unidades. Los
perros que sobﬁeviven con persistencia de infeccion del sistema
nervioso central (SNC), o que se recuperan tienen alrededor de 2
& 2.2 unidades en el suero arriba de los &2 dias FIl. El titulo de
Acs neéesarios para neutralizar al VMC va de 1 a 1.5 unidades. Eﬁ
ocasiones 1los Acs’neutrali:antes Yy citﬁtéxicbs pueden detéctarse

al dia & FI y persistir hasta 5 meses FI 4, 746).

En perros adultos que han tenido contacto con el VMG por
medio de la vacunacidn o exposicidn natural, tiemnen altos titulos
de Acs en donde las I1gG podrian indicar inmunidad, al contrario
de la presencia de IgM que sugeririan una recieAte' o presente
infeccion. Se ha observado que las IsG_estimulan la fijacisn del
complemento, ejerciendo juntos su activldad citotoxica, ademas de

tener un mayor poder de neutralizacidn Que las IgM (3, S, S5).



Las IgG también identifican los Ags de 1a superficie de las
celulas infectadas, mientras que el complemento mediador de
citotoricidad destruye ceélulas v mecrdfagos infectados con VMC en

presencia de estas Igs (29).

En perros con fase crdnica de moquillo, con 42 dias o mas
de haberse iniciado l1la infeccidn, es comdn encontrar titulos
| elevados de Acs antimielina y antidistemper en suero y SNC, del
tipo IgG y cuyas sintesis es intratecal. También se pﬁeden
detectar en el suero Acs antiparotideos y antinucleares, con

titulos de 1:20 y un patrdn nuclear (45, 36).

Otros mecanismos inmunoldgicos que se pueden detectar a
nivel sérico son los linfocitos naturales mediadnres de
citotoxicidad (LNMC) , los cuales al igual que las Igs actdan en
forma especifica contra el antigeno (Ag) que los estimuld e
"inclusive, son capaces de reconocer las células blanco infectadas
con VMC, sobre las cuales se adsorben para ejercer su actividad

citotoxica (S5, 66).

Asl come los linfncitag naturalesro linfocitos B, tambien
Ppodemos encontrar a ios linfocitos T o linfocitos inmunes
mediadores de citotoxicidad (LIﬂC), los cuales se'pueden detectar
& dias después de la entrada del Ag, alcanzando sus. maximos
tiéulbs entre los 7 y @ dias FI y usualmente disminuyendo a
cantidades insignificantes por el d;a 14 FPI. No obstante, puede
variar. el patrdn de acuerdo al animal afectado y al Ag, pudiendo

encontrar LIMC hasta S meses después de la infeccidn (4, 6&).
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Se puede observar en aguellos animales que se recuperan de
legiones en el SNC, que tiemen una fuerte respuesta de LIMC,
mientras que en aquellos que mueren es baja y esto puede deberse

a que hay cierta restriccidn genética de LLIMC (4, 66).

Los hallazgos acumulados por la investigacidn cientifica
sugieren que la inmunidad celular inmediata es el mecanismo
principal por el que el organismo logra rechazar 1a infeccidn,
peré este proceso no esta invelucrado con:'la desmielinizacidn

primaria (46).
DIAGNOSTICO

Las infecciones virales tentativamente se diagnostican con
base en los signos clinicos, cambios hematoldgicos y patoldgicos,
sin  embargo, para definir el . diagndstico generalmente se

 requieren de pruebas de laboratorio (28).

Siqgnos Clinicos

El curso y prondstico estaran determinados en gran panrte
por la edad de la ezposﬁcidn a la enferﬁedad. Los cachotros de
pocas semanas de edad que no han recibido inmunidad pagiva de sus
madres, generalmente mueren alrededor de I semanas después de la
empoéicién. El sindrome difieﬂe de los observados frecuentemente
en animales adultos, siendo los unicos signos deshidratacion,

inapetencia y enteritis hemarragica (12, 17, 71).

La habilidad para sobrevivir al moquilllo aumenta con la

edad. Los animales muy javenes pueden sobrevivir a la fase aguda,



pero son mas propensas & desarrollar signos nerviosos varias
semanas despueés, luego de perilodos de fiebre ligera y petrsistente

diarrea (12, 15, 46467.

En perros de mas de T meses, hay fiebre entré los 6y 9
dias después de la exposicidn, la cual puede llegar a 40°'C vy
persistir por 1 & 2 dias. En algunos perros la pirexia s mayor a
I?.4°'C, pero 4 a S dias FI, con un segundo aumento de temperatura
mas wvariable, comunmente entre los 9 y. 12 dias FI. En este
periodo hay disminucidn del apefitog congestidn de la cﬁnjuntiva
y mucosa . nasal, y descargas serosas de ojos y nariz. Esta etapa,

generalmente pasa inadvertida para el duefo (4, 12, 45, 446, 75,

76 .

Dutrante los 2 a X dias siguientes, 1a temperatura es
normal, postériormente vuelve la fiebre y persiste entre 2 y 14
dias, de acuerdo con la extension de la infeccidn secundaria. Se

intensifican otros signos clinicos y es el periodo en el que la

mayoria de los enfermos son llevados al veterinario (13).

Subsecuentemente de la fiebre el animal se debilita y
decae. La depresidn se ve como una inactividad y cansancio. El
peso corporal puede permanecer constante o decaer ligeramente, un

seguro indicador del malestar en el perro (4, 46, 7&).

Fuede aparecer dificul tad respiratoria, si s ha
desarrol lado una bronquitis o una bronconeumonia. Aparecen la tos

Y los ruidos auscultatorios anormales en el pulmoén.



Subsecuaentemente los signos son con moderada descarga nasal hY%
ocular de tipo seroso que puede llegar a convertirse en
mucopurulenta, aunque ‘la esclerdtica teﬁga una ipfeccién
silenciosa. En casos mas seQeros hay conjuntivitis vy franca

disnea (4, 12, 17, 46, 71, 76).

Ee frecuente la diarrea, siendo las heces ocasionalmente,
tefidas con éansre. Fueden aparecer vomitos, mismos gQue en
ocasiones son violentos, ademas de que . el animal presenta
anarexia gque puede ser 3 a 4 dias FI, lo ﬁue‘da evidencia de una
gastroenteritis. Se observa una pérdida progresiva de peso,
2compafiada potr deshidratacion y demacracion, clinicamente

evidentes (4, 12, 71, 76&).

E1 rapido brote de la severa enfermedad conduce a  uwn
estado moribundo, observado consfantemente 14 dias FI. Los
‘desdrdenes neurolségicos, generalmente aparecen después de que la
segunda fase de fiebre ha pérsistido por un tieﬁpo, incluso
después de algunas semanas, cuando el perro parece totalmente

tecuperado (4, 12, 76, 79).

LDEV signos nerviosons aparecen sin éhdeﬁ alguno, Vpudienda
estar presentes todos o sélo algunos, dependiendo del - animal
afectado y de la cepa infectante. Los primeros en  manifestarse
son los tremores, aurngque en ocasiones no se observan. Fueden o no
tener reflejo pupilar, nistagmus, atrofia retinal y subretinal
can lesiones exudativas, corioretinitis, pardlisis facial,

contracciones repentinas de los mtisculos de la cabe=za Y el
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cuella, atrofia muscular, pardalisis de los miembros, los cuales
son arrastrados al caminar, continuo andar en circulos y franco

atagque en recumbencia lateral con un paso torpe de los "miembros

4, 12, 76, 79 .

Uno o varios dias después de que el perro esta moribundo
puede presentar uveitis, convulsiones, ataxia, QSPaASMOS,
mioclonia, paresia, ceguera, incoordinacidon y paraplejia (4, 12,

T1, 44, 45, 71, 74, 7S . .

El reflejo espinal puede estar exagerado o normal, mientras
que las reacciones postulares pueden estar deprimidas en los

cuatro miembros (71).

En alsunas 6;asiones se observa una dermatitis pustular a
nivel del abddmen. La enfermedad puede no ser evidente adan en la
cuarta semana despues de la eméosicién, mientras los animales se
deterioran lentaménte. Los pertros moribundos alrededor de laos 14
y IB dias FI pueden tener una témperatura de 34.5 a 35.5'C o bien
éatar relativamente estables y fener recuperacidn (4, 12, 31, 46,
76, 79). '

La mortalidad . asociada con la infeccidn viral no
coéplicada es baja, siendo la encefalitis la causa mas frecuente.
En‘ la infeqci&n natural de los perkos mayores de 3 meses, la
muerte se  debe primariamente a la  encefalitis, pero. algunos
pacientes mueren de otras 'Eomplicaciones producidas por la

infeccidn bacteriana secundaria. La muerte ocurre arriba de los
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19 dias FI, mientras los animales sobrevivientes se recuperan

alrededor de la tercera semana. (12, 46, 79).

Los animales que se recuperan suelen tener secuelas
nerviosas come depresidn, tics, mialgias, mioeslonias,
incoordinacidén, paralisis, convulsiones epileptiformes y coma. La
mielitis por moquillo deberia stpEcharsé en todo perro, Javen o
viejo, vacgunado o no vacunado, cuando se observan signos de
debilidad del tercio postEﬁior y marcha vacilante. Las miocluniaé
son - casi patognomanicés en 21 diagndstico clinico del moquillo

(12, 44, as6).

Pruebas Complementarias In VYivo

E1l meuillD canino en ocasiones es diagnoasticado
presuntivamente' con base en la presentacidon de los signos
clinicos e historia {cachorros no- vacunados) . Una evidencia
adicional que refuerza el diagndstico son los hallazgos
hematoldgicos. El hemograma en él moquillo no es especifico,
QEpende del estado de la énfermedad y la presencia de invasidn
bacteriana secundaria. El VMC pﬂoduce una depresion total de la
cuenta leucocitaﬁia, mientras que la iniéccian' bacteriana
 secundaria &a eleva. Durante la fase viral y gl inicio de la
fiebre la leucopenia puede ser muy severa, pero .generalmente la

cuenta leucocitaria esta entre 6 y 10,000, Un recuento

lewcocitario sobre . lo normal -y aun sobre 50,000 es frecuente
durante las complicaciones bacterianas de la enfermedad. La

cuenta leucocitaria diferencial preseénta una neutrofilia relativa



o absoluta con ligera desviacion a 1la izquierda. Puede
desarrallarse anemia a medida que progresa la enfermedad (12,

28) . ' -

Caracteristico del moquillo es 1a linfopenia absoluta con
una depresion en la respuesta blastogeénica e inmunolégica. En la
primera semana después de la entrada del agente se ve un descenso
significativo en el conteo de linfocitos y permanece asi hacia la
convalecencia por 1 a 10 semanas. La linfopenia coincide con el
comienzo de la viremia asociada a leucocitos, pero persiste
tiempo después de que el virus no se detecta en leucocitos. Los
PeErros infectados fatalmente permanecen virémicéE y linfopénicos
aun después. de muertos, a pesar de que el numero .de células
positivas a la inmunofluorescencia disminuye con el tiempo. El
conteo de linfocitos en algunos perros que se raecuperart,
evaentualmente regresa a la linea de valores base, mientras que‘en
otros con infeccidn persistente permanece en un bajo rango ndrmal
_(1,0@0‘ a 2,000 linfocitos/mm cubicos). Recientemente se 'ha
detectado trombocitopenia, donde el conteo de trombocitos guede

bajar hasta 30,006/mm cubicos (12, 26, 41, 80).

Se puede detecfar también,uné hipoprofeinemia, dadé porlel
deécenso del total de protéinas del suero debido a 1la diéminucién
de las concentraciones de inmunoglobulinas. Los perros iﬁfgctados
fatalmente tienen siéinificativameﬂte bajas las concentraciones
dé ﬁodas las ;léses de Igs.-‘No es.posible detérminar los valores

de IgG e 1IgA directamente en estos pevros; va due las



concentraciones son mads bajas que los limites inferiores de los

estandares de las pruebas inmunolégicas (23, 41).

Otro halla=zgo es la presencia de cuerpos de inclusidén en
cé}ulasvsanguineas y de médula dsea. Los cuerpos de inclusidn son
detectados en leucocitos, polimorfonuc;eares, etritrocitos y sus
precﬁvsores en sangre Yy médula dsea, tefyidos con tincidn de
Wright. En neutrdfilos aparecen alargados, de color gris y en
ocasiones miltiples, mientras que en linfocitos singularmente son
estructuras ovales. 'En eritrocitos 'y reticulocitos las

inclusiones son azul brillantes y ligeramente alargadas (26, 28,

48) .

El enfoque del laboratorio al diagﬁéstico de la infeccidn
por el VML idncluye patologia, deteccidn en tejidos de Ags
especificos ‘del VMC y el aislamiento serolégico del virus que ha
‘pesatr de ser el enfaogque diagndstico mas confiable es poco

utilizade (28).

El diagnaticao antemortem del moquillo canino frecuentemente
ée basa en la'defeccibn de los Ags del VMC en ceélulas por raspado
tisular, pfincipalmente usan&o técnicas de Acs Fluoﬁeécentes
(TAF) . Las TAF pueden usarse con celulas de liquido espinal vy
raspadq‘cnnjuntival, prepucial y vaginal. Los resultados falsa%
negat?vos pueden ocurerir si . el enfoque diagnédstico es aplicado

tardiamente durante el curso de la infeccioén 28, 46, GSQ).

Un diagndtico seguro del distemper se basa en el aislamiento



del virus o en la demostracion de este en- tejidos con técnicas de
Acs fluorescentes. El wvirus puede ser aislédo de la sangre,
éanglios linfaticos, Baéc, pulmones e higédo durante la fase
aguda de la infeccidn. También puede aisclarse de cerebro de
pefros .que muestran signos de disfuncidn neurolégica, mucho
tiémpo después de q;e es imposible de aislarlo de la sang;e. For
otro lado, dado que el virus se elimina por todas las secreciones
y excreciones del organismo, puede aislarse también de éxudados
nasal, oculat, saliva. y  orina, con la desventaja de que la
eliminacidon del VMC no es constante dQPante el per;odo de

enfermedad (12, 2¢&, 30, 68).

EY moquilld canino también puede diagnosticarse usando
muestras de suefn sanguineo. El diagndstico consiste en el uso de
métodos.tradicionales, usando muestras de suero para la deteccidn
.de Igs (Ig6 e IgM) anti~vﬂc, asi como también mediante 1la

deteccion de LNMC y LIMC, utilizando para esto diversas técnicas

. entre las que tenemos ELISA, sueroneutralizacion (SN,
radioinmunoprecipitacidn en gel de poliacrylamida, TAF,
inmunoperoxidasa e inmunoprecipitacidn. Cuando la deteccién de

IgM es utilizada, se debe dar atencidn a 1la, hisforii de
vacunacion del paciente inoculado con VMC vacunal en donde
preceden I semanas para que tengan pequeflas cantidades de IgM
contra el VMC. Las muestras tomadas durante la enfermedad pueden
tener pocos o ningun Ac y las tomadas durante la convalecencia
tienen un titulo significativamente alto (4, S, 12; 16, 17, 30,

42, 48, Si, 55, 64, 74, 78, 80).



40

La deteccidn de Acs contra ‘'el’ VMC en el liquido
cerebroespinal (LCE) y de células de accibn inesbecifica como son
los leucocitos, monocitos y ﬁacrﬁfasas, es impnrﬁantE'para el
diagndstico del moquillo canino en animales que presentan
trastornos nerviosos. Los vAcs estdn presentes en el LCE como
resul tadeo de una produccién local o pbr un daﬁo‘inespe:ifico de
la barrera hematoencefélica; La produccidn local de Acs y su
presencia en el LCE ocurre después de la infeccidn del SNC.
Algunos estudios muestran que los Acs  anti-VMC pueden ser
detectados en el LCE de perros con encefalitis subaguda, pero no
en perros que se recuperan rdpido o mueren por una infeccisdn
asuda.b Asimismo los Acs de pérros vacunados no se detectan en el
LCE. Un daMo inespecifico dé la barrera hematoencefélica daria
como resultado una fuga de Acs séricos hacia el LCE. Ofros
exdmenes complementarios poco usados por su costo, pero de gran
9tilidad diagnoéstica son la. microscopia electronicé y 1a

21ectrnencefa{ograf1a'(4, 28, 49, 73, 79).

Lesioney

Elr diasndstico pastmoriem del moquillo puede esf@blecerse
usando hallazgos ﬁatnlasicés‘ y por  la deteccion dé Ass
eséecificas del VMC en tejidos. Generalﬁente los cambios
-macroscopicos en los teJidés afectados por el VMC son

insignificantes o nulos (28, 76, 79).

La  mayoria de los aniﬂales moribundos muestran una pobre

A
condicion nutricional y severa deshidratacion. La necrosis
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licuefactiva y la atrofia del timo se encuentran constantehente,
a diferencia de aquellos perros que tienen un Ccurso crénico o se
estan recuperando, presentan una masa timica normal. El miocardio
Y laos rifones se encuentran palidos, mientras que el higado
ademas de estarkpélido esta ‘aumentado de tamafo y se encuentra

grasoso (17, 28, 74, 7&).

En, corazdn se puede observar una dilatacion del ventriculo
derecho y wuna aparente hipertrofia con un exceso de liquido
pericardico claro, mienttras .que en ojo se puede ver una
descematocele, u4lcera corneal, hipema, fibrina e hipopidn (21,

45 .

En el aparato respivatofio se encuentera un exudédo catarral
o purdlento en las memebranas mucosas. Existe una neumonia
intersticial y. en perros 9qe sucumben es dcasionél la obserQaciﬁn
de consolidacién ~ rojo—-purpura desisuai en los pulmones o de un
pPulmdn grisdseo con zZonas rojas, edgmatoso, con hemorragias
Petequiales y areas de consolidacidn. Una neumonia primaria puede
desarrollarse y en algunos perﬁos la seVeridad del cuadro produce

la formacién de verdaderos nédulos en el pulman (12, 17, 28, 31,

42, 74, 76).

La neumonia viral se cpmpli:a frecuentemente, sobre todo en
log pérros no tratados con antib;bticos, por bacterias pidgenas
que producen una infeccidn secundaria. El éreé afectada presénta
color - rojize o rojo café con focos purulentos y el exudado

generalmente contiene neutrofilos, eritrocitos y leucoci tos



mononuc leares. A partir de las areas purulentas se han aislado
diferentes bacterias tales como EBordetella bronchiseptica vy
estreptococos, ademas microorganismos del gerupo FFRLO a pa»ti» de
descarga nasal. Estasiba:teriaé producen infeccion sdlo después

de'que el virus ha daflado las células epiteliales (12).

Algunos perros presentan necrosis e hipoplasia del esmalte

de los dientes. En la piel, ocasionalmente se observa dermatitis

pustular y vesicular, debido a 1la infeccidn bacteriana
secundaria. Otros perros presentan wna hiperqueratosis
proliferativa, la cual causa endurecimiento de los cojinetes

plantares. En cachorros menares de 8 semanas es frecuente la

enteritis hemorragica (12, 15, S0).
i t ia
El examen histopatoldgico es mucho mas informativo y puede
revelar la presencia . de inclusiaones intranuclieares e

intracitoplasmaticas eosinofilicas en las células epiteliales del

intestino, estdmago, vejiga, rifMon y tracto biliar (12; 23, 28).

Los cuerpos de inclusian pueden encontrarse en las células
epiteliales del tractd: respiratbrio cuando se tifMen con
hematoxilina y eosina. Al igual que todos ;105 cuerpos de
inclusidn son eosinofilicos; Tienen un didmetro de 5 a 20
'micﬁones y aparecen como cuerpos redondos que eséén en las
vacuolas adyacentes al ndcleo o en el interiov de este (12, 17,
&, &9, 74). '

N

Se pueden observar lesiones intracitoplasmaticas en el
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interior del cuerpo ciliar, ceélulas gliales, conjuntiva vy
membrana nictitante. La  conjuntiva presenta infiltracidn de
neutrofilaos y monenucleares. La glandula lagrimal aparece con
densa infiltracidén de linfocitos, céulés plaﬁméticas Yy
neutrofilos en la submucosa alrededor de la glandula, asi como
también hay fibrosis, infiltracidn de células inflamatorias e
inclusiones. Las células tubulares estan aumentadas de tamafio y
vacuoladas, habiendo frecﬁentemente ruptura de la . memebrana

celular (45, 6%, 75).

La arquitectura tubulocacinar esta Vausente casi por
completo y se pueden observar conjuntos de células acinares
. condensadas y wuna pequefMa cantidad de granulos de secrecidn
sarvwsa electrodensa. El citoplasma de las células acinares esta
muy obscuro y lés mitocondrias y el reticulo endoplasmico estan
‘dilatados. l.os espacios interacinares e intertubulares estan
aumen tados de tamaffa con numerosos linfocitos y ceélulas
plasmaticas. L.as celulas tubulares Presentén cambios
degenerativos en sus organelos similares a  aquellos de las
células acinares. Los tubulos y ductos contienen numerosos
neuwtrdfilos en. sus  lamenes. Los. procesos celulares estan
dilatados, mientras que restos celulares 'ﬁeﬂ‘ encuentran
diseminados a‘lb largo de las fibras de colésena,. épareciendo
desorganizados en las eséacios intersticiales. Se pueden obsefvar
inciusjcnes cristalinas en el citoplasma de procesos celulares no
identificédos, asi como también en células mioepifeliales y

endoteliales (45),
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En los dientes se puede observar necrosis de las ceélulas
individuales en el reticulo estrellado y stratum intermedium. A

los 9, 16 y 18 dias se detecta necrosis mas severa de las células

individuales en el "stratum intermedium. Aparecen células
sincitiales multinucleadas en el stratum intermedium Y
ocasionalmente entre los ameloblastos. Se pueden observar grandes

inclusiones intracitoplasmaticas eosinofilicas en todas las capas
.

epiteliales (15).

Los ameloblastos empiezan progresivamente a ser mads cortos
Yy desorganizados. A los 21, 28 vy 36 diaz Fl se observa prematura
pérdida de ameloblastos que se encuentran con el epiteiio de

la

mucosa para formar el epitelio del esmalte reducido. _Las células

sincitiales persisten Y el dédrgano del esmalte se torna mas
eSCamoso, habiendo una fusidon con el epitelio gingival. En 1la
misma seccidn loz ameloblastos de 1la raiz aparecen para

desarrollarse y funcionar normalmente. A los 16 dias se puede

observar en el microscoplio electrénico células sincitiales y

necrosis, asi como también grandes racimos. - de agregaciones
tubulares de nucleocapsides virales en el citoplasma de todas las

células epiteliales, pero mias marcadamente en aquellas del

stratum intermedium (15).

.En el corazén se observa degeneracion miocardial multifocal

y necrosis con mineralizacién. A los 16 dias FI las lesiones

consisten en focos maltiples de necrosis coagulativa de grupos de

miofibrillas con algunas ceélulas mononucleares intersticialmente.

Los sarcoplasmas de las fibras aumentadas se observan agrupados,
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granulares y eosinofilicos. Algunos ndcleos de células musculares
se encuentran picnoticos (=] carioliticos. Ocasionalmente se
observan inclusiones simples [=] multiples intensamente
easiAofilicas en el éarcoplasmé. Algunos miocitos Pveseﬁtan un
prominente nueledlo eosinofilico. El miocardio de perros con
grandes lesiones entre los 18 y 24 dias FI contiene mdads Areas de
deéeneraciﬁn Yy necrosis, ademds de que las células gigantes
rodean el area de intensa mineralizacidn, ocasionalmente con
fibrosis (F1). ' _ .

lLas lesiones en ‘tejidos linfoides se pueden observar a
paﬂﬁiﬁ del dia & FI, en donde las alteraciones son ligeras, pero
con Qna-notable digminucidn de linfocitos, principalmente en. la
Tona cortical.. Se observan pocos linfocitos y algunos de estos
estadn hiperpldsicos. La necrosis celular no estid presente (25,

41) .

En el dia 2 FI, los tejidos linfoides estan agotados de
linfocitos. ‘Lés areas de la corteza ricas en linfocitos estan
ausentes  y la zona cortical se encuentra reducida en grosor. Se
pueden observar en la corteza severos focos de necrosis celular
simple, pero no de necrosis masiva. Una caracteristica comnstante
es la significativa infiltraciédn de estas Areas -de sinusoides £
cordones linfaticos con neutrdfilos. Ocasionalmente se presentan
células gigantes sincitiales multinucleadas (3 o 4 nd;leos),
prmbébleméﬁte de origen en macrdéfagos. Ademas se pueden observar
en estas células corpasculos de inclusion virales

intracitoplasmaticos y eosimofilicos (41).
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En el dia 13 Fl son evidentes las 4areas focales de
hiperplasia de célulaé reticulares. En la corteza estas Aareas
parecen centros germinales. Los cordones linfaticos son
prominentes Yy contienen gran cantidad de células t‘etficular‘es Y
neutrdfilos. En el dia 1& PI se presenta una . expansion de la

hiperplasia de cglulas reticulares de atreas focales a ldminas

difusas en la regioén cortical. Células gigantes sincitiales y
cuerpos de inclusidn virales, as{ como detritos eosinofilicos
extracelulares, se presentan en la corteza y en la médula. Los

cambios linfaticos se completan en el dia 21 FI yv se nota una
pequelMa diferencia entre estos tejidos y los tejidos colectados
de perros moribundos (28 a 35 dias FI). Las aAreas corticales
estan densas de celulas y constan de una rapida proli*eracién de
células reticulares y macrofagos. Muchos de estos macrofagos se

encuentran distendidos y contienen material fibrilar eosinofilico

(41> . -

En general, los cambios timicos son parecidos a aquellos
descritos en tejidos linfoides perifericos. Al dia & FI los
radios corticomedulares disminuyen W hay perdida de las
demarcaciones que distinmguen la corteza de la médula. La

‘disminucion en el tamafio del timo =s debido a 'la éérdida de
timocitos .corticales en pbesencia.de una significativa necrosis
celulér, asi como también de un colapso de la zona medular. FDF
el dia 1% F1 SE'DbSEPVé a lo largo del timo umna hiperplasia de
celulas reticulares medulares, pero no tan extensas como en otros

tejidos linfoides. Ltos cuerpos de inclusidn virales  estan
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presentes, pero son dificilmente distinguibles de detritos
fagociticos. De los 28 a 35 dias FI, la parte craneal del
maediastino del timo de’ perros moribundos estd reducida a

remanentes microscopicas (412,

Las lesiones linfoides en pertros convalecientes o con
infeccion persistente entre los 17 y 19 dias FI, comienza con una
regeneracidn morfoldgica de los tejidos linfoides. Ciertas Areas
estan densémente poblada; de linfocitas T y B. Los nodos
linfoides de estos pePFus contienen mids centros germinales en la
»egiéh cortical y mas células plasmaticas a lo largo de los
cordones espinales, qde en pertros clinicamente sanos. Asimismo el
timo es mas grande y los tejidos linfoides limgan a recuperarse
totalmente, adn en perros con infeccidn persistente. Las lesiones
en los érganos . linfoides producen una inmunosuptresidn severa

.asociada a la inhibici®dn de la blastogénesis, sin embargo si el

animal sobrevive se llega a recuperar por completo (23, 41).

En el encéfalo las lesiones son multifocales tanto en la
materia gris como en la materia blanca. Las alteraciones en la
materia gris son severas y extensivas, mientras que en la materia
blamnca la inflamacidn es muy evidente. Los cambios pueden ser
caracteristicos . de wuna manifestacion de ‘encefalitis no
supurativa, siendo mas pronunciados en la corteza cerebral,
talamo e hipotalamo, un Poco en el ganglio basal, tectum,
tegumen to, puente de varolio, médula Dbléngaha y esporadicamente

en @l corddén espinal (4, 12, 75, 76, 7%.

Hay una reaccion vascular aguda envolviendo los capilares
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sanguineos. .E1 endotelio esta ligeramenEE inflamado y aisunos
vasos se encuentran congestionados y presentan  wun incrementao
numeérico. Acompafando este cambio hay una sliqsis reortical
desigual, algunas veces de células en forma de bastoncillos,
indicativas de una activacion y éroliferacidn de 'la microglia.
Los bastoncillos celulares a menudo estan orientados hacia las
neuronas, las cuales se encuentran encogidas vy ligeramente
eosinofilicas. Subsecuentemente aparece una estrecha agrupacidn
perivascular de células mononucleares, prédcmihantemente pequeflos
linfocitos, ern una fase de gliosis y degeneracidn neuronal. Se
observa una infiltracion de células mononucleares, alineadas a 1o
largo de la gseccidn de las leptomeningés. Muchas células

meningeas parecen ser pequeﬁué macrofagos (75, 76, 795.

Las lesiones parenquimatosas progresan de satelitosis
neuronal a néddulos nezuronofdgicos. Las inclusiones virales no son
comunes de encontrar. Cuando se observan, se encuentran en el
citoplasma de las neuronas y menos fﬂecuenteﬁente err el nucleo.
Estaos cambios ocurren focalmente en 1la mate#ia'sris en las areas
previamente‘ mencionadas. Sin embargo se observan mas en la
corteza cerebral y ocasionalmente en 'la lamina de gliosis e
infiltracidn celular, envolviendo la mitaa de la lamina profunda.
Las lesiones en la materia blanca son mucho mas esporidicas b
.caﬁsiéten de pequeflos nédulos gliales de microglia y astroglia y
un delgado grupo perivascular distribuido pov'toda la neuranis.
La mielina espongiforme cambia y la dgsmielini:acibn se . hace

aparente, sin embargo estas dos lesiones son extremadamente -raras
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Yy ocurren solo en algunos perros con un pequetio foco en la meédula
cerebelar adyacente al cuarto ventriculo. Esta simple placa
contiene una porcidn de 1la astroglia hipertrofiada, otro cambio

poco comun (4, 12, 23, 75, 76, 79).

En algunos perros, pequeffos nodulos gliales corren a 1o
largo de la neuraxis. Esta reaccion es tomada para indicar 1a
marca de la breve fase neuronal de la infeccion, probcablemente
occurrida en el rapido periqdo de la viremia. En otros perraos las
lesiones en la materéa blanca son mas severas en las areas
periventricular y subependimal del mesencéfalo y cerebelo. Se
observa un foco iﬁflamatorio en la materia gris de la corteza
cerebral, talamo v diencefalo, consistente de pequefias
agrupaciones gliales. La lesidn neuwronal y la neuronofagia son
raras cuando estan apartadas del foco de células granulaﬁes en la

_corteza cerebral (76, 72).

En peErros con curso crénico corto las lesiones en la
materia blanca son multifocales, tendientes a aparecer en grandes
‘Areas confluentes en el'énimal mads afectado crénicamente. Las
lesiones en la mielina son observadas comunmente en la materia
blanca del cerebelo, aungue subyacentes de las ceélulas granulares

(76, 79).

Las lesiones de la materia blanca se encuentran Mmas
rostralmente en la bdveda hipocampal, el tracto optico. y mas
caudalmente en el cordéon espinal. Las inclusiones virales s

encuentran facilmente en las_ placas, ocasionalmente en el



epéndimo, perco son mas frecuentes en la'astroglia, tanto en el
nucleo como en el citoplasma. En ‘la materia blanca se observan
areas demasiado densas de lesiones con desmielinizacidn
inflamatoria, mientras que en las leptomeninges generalmente las

lesiones son minimas (4, 7&, 79).

En algunos perros con  encefalitis multifocal no se
encuentran cambios en la cotteza cerebral. En otros las porciones

mas afectadas son los lédbuleos frontal, pariertal y chipital del

cerebro, donde se aprecian cambios necrdticos a nivel de corte:za

y una desmielinizacidn en la materia blanca del cerebro,

especialmente en el cuerpo calloso, corona radiada, capsula
. §

interna y subcortical (79).

La desmielinizacion aparece como una vesiculacién Yy una
progresiva palide= de la materia blaﬁca, acoﬁpaﬁada con
gemistocitos y formacidn de sincitios en la astroglia. Los perros
que tienen un curso largo ¢on una infeccion persistente estable,
muestran componentes inflamatorios supe»éuestus sobre las placas
de expansidon. En estos perros los grupos perivasculares de
linfocitos, células plasmdticas y células histiociticas, se
observan  claramente, frecuentemente cargados. de distintas
céiulas. Las ceélulas mononucleares aparecen para in%iltrarse en
las zonas de desmielinizacidn, adicioﬁéndose a la celulavidad £
ocasionalmente obscureciendo zonas sobre la mielinolisis. Esto
aparece. cuando  la lesidn mielinica pFogreaa en las placas
inilamétorias a una franca necrosis ¥ enrarecimiento,

probablemente también con una considerable pérdida axonal. Los




macrofagos mononucleares aparecen conspicuns, incrementandose

las tipicas ceélulas gigantes (4, 746, 79).

Fruebas Complementaria Fostmortem

El problema principal del diagndstico qué encara el estudio
dél distemper es .que existe una tremenda variacién en la
patogeni;idad de las diferentes cepas de campo y mientras que
algunas provocan solamente trastornos‘leves, otras som altamente
virulentas, para la medicibn de esta variable se ha sugerido la
cuaatificacién de la capacidad de +ormac§on de acdmulos virales

en la membrana coriocalantoidea de embriones de pollo (4&).

Sé'puede analizar 1 suero de animales muertos para detectar
LNMC vy LIirmc, asi como también Igs por medio de las pruebas
mencionadas anteriormente (prusbas complementarias in vive) (4,

30, 41, 42, 48, Si, &6, 79).

La inmunofluorescencia, ési'coho otras pruebas para detectar
&l VMC o sus Ags en organos linfoides y SNC (cerebro, nucleo
basa1;~ talamo, -~cerebelo 'y médula) es de granm ayuda para  e1

diagndstico postmortem (&9, 79).

También se pueden realizar pruebas bioldgicas mediante la
inoculacidn de un preparado de enceétfalo, sangre o cualquier otro
tejido afectado de animales enfermos en animales susceptibles,
con el probésita de reproducir la enfermedad. Fara este fin se
han utilirzadeo perros (SFF vy Qnotobibticos), zorros grises,

martuchas, hurones e inclusive bamsters, mismos que son
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inoculados intracerebralmente para reproducir el cuadro clinico

<4, 11, 29, 38, 40, 41, 42, Si, &8, 76, 79).

Otra prueba importante es el cultivo de tejidos, el cual
sirve para PEPPDdUCiP‘y aislar al virus. Asi podemos observar que
la replicacidn de pequefas cantidades de VMC en células Vero se
detectan a las 12 horas (hs) FI. Cantidades significativas de
virus se detectan mas o menos 28 dias FI y luego se observan
titulos bajos en los siguientes 15 dias. . El virus esta

constantemente ascociado con el cultivo de células de tejido en

titulos de 10°-3 a 10~-&6 (11, 50, ST .

Cambios citoplasmaticos.— Después de 12 hs de incubacidon .
del virus, se pueden encontrar en algunas células 4i1amentas de
nucleoﬁroteinas de VMC intracitoplasmaticos. Algunas de estas
células también muestran particulas adheridas en su. superficie.
Después de 25 hs de incubacion, el numera de células infectadas
se incrementa y en el dia 4, casi todas las células contienen por
lo menas wuna ’inclusiOn intracitoplasmatica de filamentos de

. .
nucleoproteina. Las seccioﬁes ;cnsitudinales Yy trahsve»saleé de
los filamentos de nucleopra¥eina del VMC, muestran un nudcleo
»electﬁodensd cubierto con .un material borroso. El nicleo central
dé. la nucleoprotefina mide 16 nm. El nuamero de particulas
adheridas también aumenta con el periodo de incubacidn,

alcanzando su madximo el dia 5 (53).

A los S y & dias algunas celulas infectadas revelan

vacuolas intracitoplasmaticas que se incrementan ‘en tamafMo v



nuamero  y estan presentes en la mayoria dé las células en el dia
18  FI. Las ihclusionesA filamentosas virales se encuentran
reteniendo - hebras citoplasmaticas, gue eventualmente s
desprenden del cuerpo de 1la céIQIa principal. Hasta esta fase las
células se vuelven mas pequefias, cerca de 22/3 del tamaﬁo_normal,
Yy ‘ el numero .de célulés que contienen inclusiones
nucleoproteinicas virales descienden. Las células entonces
incrementan: su  tamafo y después de su divisidn: forman  muchas
MONOCAPAS. . El segunde ciclo empieza cuando estos cuerpos de
inciusién reaparecen en la mayoria de la células y los picos son
entre los 14 y 22 dias. A par‘tirf del dia 22 el ntmero de astos

cuerpos de inclusidn disminuye (11, S3).

En el dia 7 FI aparece el tipico cuerpo de inclusidn de
nucleoproteina de VMC, asl como también otro tipo de filamento
Jintracitoplasmatico como cuerpo de inclusion en algunas células.
E} numero de células que contienen este tipo de inclusién
Lalcanzan su  maxime en-el dia 10. . Estos cuerpos de inclusién
aparecen granulares y se tiffen con menos intensidad. Se puede
opservar que los filameﬁtns de nuc leoproteina estan mas
holgadamente empacados .y tienen mal definiap . su. contorno,
gnmparados con el primeF tipo de inclusion. Los filameﬁtos miden
cerca de 14 nm de didmetro. Este tipo de inclusién - muestra su
pico en los dias 10 y 18 FI. Un efecto citopatico es la formacibdn

de sincitios, que aparecen 7 dias después de la infeccion (&, T35,

79).

Cambios nucleares.— Vienen apargntemente con la aparicion



de filamentas intranucleares en el dia 11 PI. Estos cambios
empiezan con la transformaciéon del nacleo en  masas reticulares
Qranﬁlares o pPequeflas agrupaciones de material granular, La
mayoria de los Ffilamentos son contenidos en. lqs nucleos
infectados. Estos filamentos aparecen como tubos helicoidales de
16 nm de diametro y un claro nﬁcleo central. Estos tubos
intranucleares se distinguen de los intracitoplasmaticos por la
carencia de una membrana pentagonal. Fara comprobar que es el VMC
el causante de estas lesionesise pueden hacer diversas pruebas de

laboratsrio come TAF y SM (&6, S53).

Tanto en pruebas en cultivo de tejidos como in vivo se ﬁa
comprobado que el virus experimenta dos fases metabdlicas bien
definidas, en la primera jetapa, pulmonar o infectiva, el
microoréanismo se establece en el epitelio pulmonar y .en la

segunda, ataca a_las ceélulas:inerviosas. En cultivo de tejidos de
células Vero, los virus obtenidos de pulmon manifiestan un
Vmarcado efecto citopatico transformando las células en unidades
.redondeadas, con citolisis subsecuente y liberacidn de gran
cantidad de particulas extracelulares, por contraste, 'los virus
bbtenidos de encéfalo provocarn la formacién de pIECAs de células
multinucleadas y formacidn de'acﬂmulos viralesl intranucleares
eosinofilicos que son eliminados por un proceso de vacuolizacién.
.El‘ VﬁC.es gapaz de mu!tiplicarse en el cultivo de células aun en
presen;ia de otros microorganismos como el Hi:op;asma. aunque
después de un tiempo empieza a observarse una inhibiciéon de 1la
replica viral por la utilizacion de la arginina del medio, por el

micoplasma (11, 32, 46).




Diadnostico Diferencial

Muchos de 1los signos que antiguamente se atribuilan a la
infeccibn por el virus del moquillo son en realidad pr(ovocados
por infecciones virales secundarias. Frente a una enfermedad

febril aguda, debe pensarse en la posibilidad de distemper.“ En

caso de que se conozca la historia de inmunizaciones del: enfermo

Yy que no  hava manifestaciones  neuroldgicas o evidencias.
seralogicas, el diagnédstico del  moquillo canino debe ser
considerado tentativo. La informacidn necesaria para un

diagnédstico preciso puede obtenerse solamente despues que a

Pasadn la fase aguda de la enfermedad (12, 46),

Otras causas posibles de enfermedad aguda en perros javenes
deben considerarse, aun’ cuando el sindrome clinico sugiera
distemper; entre estas Posibilidades'tenemos al virus de  la
‘hepatitis infecciosa caniﬁa, debido a los signos sistémicos que
produce. Foar otfo Iadavdébembs téma» eH cuenta la -parvovirosis,
rotavirosis y ;obonavirqdis por los signos clinjcos’que en ella

se manifiestan, principalmente diéestivas (12, 28, 69).

En condiciones de' campo se ha encontrado .que un gran
porcentaje de pérros prasengan infecciones virales mixtas por
distemper,  adenovirus tipo dos y par;iﬁfluenza Yy dque estos tres
virus se encuentran tanto en perros aparentemente 5aﬁos como en
animales con trastornos repiratorios, pudiendo también estar
presentes otras particulas como reovirus, he#pesyirus Yy

adenovirus canino tipo uno (16, a6, &69).



El diagnés.t ico diferencial debe establecerse también con

leptospirosis, en donde  pueden existir lesiones dentarias y
gingivales importantes. Otras diferenciaciones  que deben
establecerse son con ‘la rabia, en casos atipicos de» trastornos

nerviosos y con la intoxicaciéon con plomo (28, 46).

Hay algunos investigadores que mencionan que también debe
hacerse ' diferencial con salmonelosis, obstrucciones, falla
cardiaca congestiva, alergia y parasitismo por los signos

respiratorios que pudieran causar (28).

TRATAMIENTO

Lo mas  importante en el tratamiento de la enfermedad smﬁ
los cuidados que  hay gque dar alb enfermo. E1l animal debe
permanecer an un ambiente tehplado Yy en buenas condiciones
higiénicaé. Al igual que en todas las afecciones virales, el
tratamiento estd dirigido a comtrolar los signos clinicos. y @ a
me jorar el estado general. Las afecciones bacterianas

. secundatias, generalmente pueden ser controladas con antibidticos

de amplio espectro (12).

En el moquilin canino el fracaso del tratamiento podria
deﬁersev en primeﬁ téﬂﬁino a que lat-infecciOn 5e¢qndawié
Qeneralmente es mixta o polimicrobiana_y estad constituida en gran
parte por 'especies Eacberianas que presentan . sgnsibilidad
variable frente a los diversos’ arntimicrobianos. Las especies
bacteﬁianas mas comunmente aiéladas durante la enfermedad del

moquillo son Staphylococcus aureus, Streptococcus zooepidemicus,



Hlebsiella pheumoniae Y Bordetella bronchiseptica, cuya

sensibilidad es en general en orden descendente a la gentamicina,
cloranfenicol, eritromicinag, tetraciclina y ampicilina. Lo mas
indicado es tomar uﬁa muestra' de secreciones, excreciones y
tejidos, con el objeto de aislar la bacteria o las bacterias que
estan causando déﬁe‘secundanio en el animal con distemper, para
posteriormente realizar antibiogramas o pruebas de sensibilidad y

asi detectar a que antimicrobiano (s) es o son sensibles (2).

La diarrea puede ser controlada dando una alimentacidn con
poco residuoc y administrando medicamentos protectores de mucosas
como caolin—pectina séhlo o en combinacidn con antibidticos,

drogas para controlar el vdmito y otros (12).

Ocasionalmente, el uso de antipiréticos puede ser. util. La
terapia con suero slucoéada esta inaicada en pacientes
‘deshidratados, durante la fase de convalecencia estéd indicado el
uso de ‘vitaminas hidrosolubles y dieta con proteina de buena

calidad (12).

-

Las Perro% maypreé de 2 meses al momento de bnfermar,
generalmente se recupeﬁan si son tratados en forma adecuada, aun
cuando hubieran _presentado un cuadro grave, y por lo general
quedan inmunes por el resto de su vida. En . perros en los que se
han Vhecho pruebas  dos aflos después de  recuperarse, se  han
encontrado tituln; de Acs mas que suficientes para su proteccidn

12).

Fara controlar las convulsiones epileptiformes, se utilizan



las drogas anticonvulsivantes, entre las que tenemos la fenitoina
y la primidona. Los animales raramente logran mejorar de 1las
complicaciones neuwroldgicas, recomentdandose la eutanasia sobre

todo en aquellos que presentan paraplejias (12).

Durante afios se han utilizado en algunos paises el llaﬁado
suera hiperinmune, preparado a partir de perros que han recibido
inyecciones repetidas de ~virus virulento de distemper, con
resultados wvariables y dado que los animales enfermos padecen de
inmunosupresion en mayor o meno} grado, la administracion de este
tipo de sueros es de gran ayuda en el tratamiento. Actualmente
existen en el :omercio‘productos que contieneﬁ la fraccion
gammaglobulina del suero sanguineo de perros que hanm sido
altamente inmunizados contra el moquillo, hepatitis y
leptospirosis. Estos productos se usan para la inmunizacidn
pasiva. La mayor iﬁdicacién para su usé estd en el tratamiento
curativo y de ?mersencia de pacientes ya enfermos o expuestos a
una infeccidn.: Estos productos dan una inmunidad ﬁasiva eficéa:z

durante T o 4 semanas, cuahdo se aplican en las dosis adecuadas

(12).

También para el tratamiento del moquillo canino se pueden
utilizar substancias que modifican la respuesta inmune llamadas

lmodifiéadores'de la respuesta biolédgica (MRR), los cuales actuan

como inmunopotencializadores, inmunoincrementadores,
inmunocadyuvantes, inmunoestimul adores, inmunorestauradores e
inmunomoduladores. Estos éueden ser agentes bioldgicos o

sinteticos, . capaces de producir efectos especificos - o

1
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inespecificos sobre 1la respuesta inmune. Se divid

categorias: agentes biologicos, agentes

quimicos. Los MREB actuan principalmente en desdrdenes

como el cancer, enfermedad autoinmune y enfermedades

Se ha observado que son efectivos en el tratamiento d

hormonales

en en tres

5 vy agentes
sistémicos

infecciosas.

e pacientes
con enfermedad viral o con infecciones por virus ingductores de
inmunosupresion (20).

Dentro de los agentes bioldgicos se enclentran la
propionibacterium acnes, lentinan e interferdn, entre  los

harmanales los mas importantes son las timosinas y el

2 y entre los agentesg quimicos estan el

thiazologbenzimidazoles, aminas lipoidales, tilarone y

(20).

Actualmente existen muchas drogas antivirales

amantadina, idofuridina, trifluworidina, vidoravina,

otras mas recientes como rimantidine, ribavirin,

D sumarin, BVDY, FLAC y DHFG,  'que a pesar de actuan

tontra virus RNA, DNA o ambos, tienen cierta especi

embargo ninguno de estos ha probado ser efectivo con
por 1o gque el usarlos sin ninguna base experimer
téngan cierto efecto viricida contra el VMC, no seris

el resultado del tratamiento (27).

PREVENCIQN Y GONTROL

interleukin
levamisole,

promodul ina

como son la
acyclovir 'y

foscarnet,
en general
ficidad. Sin
tra. el VMC,

tal, aungue

A de valor en

LOos animales  jovenes se afectan mas seve

consiguiente necesitan .una mayor proteccion. L

ramente,

por

naturaleza




contribuye a este fendmeno mediante la trénsferencia‘de inaunidad
materna. El titulo transferido en el utero es solamente el 2.9%
de la madre, mientras que el 77% del titulo de 'la madre es
transferido por el calostro. Debido a ﬁue el calcstrq puede ser
absorbido solamente duranté las primeras horas después del
nacimientao, el cachorro debe mamar lo suficiente para estar
protegido. La duracién de la proteccidon dependera de la cantidad
© transferida. El calostro proveniente de una madre caon uwun baJjo
titulo, puede proteger a un cachorro pdr 3 éemanas solamente,
mientras que el calostro de una hembra con alto titulo de Acs 1o
protegerd por 9 semanas o Mmas. Es_ interesante especular saobre la
llamada susceptibilidad de raza, 1a cual pgede estar dada por

diferencias en la proteccién materna (12).

La proteccion materna asegura la supervivencia de la
especie, pero no del individuo. Sin embargo, el hombre pretende
asegurar la supé?vivencia ae un  animal en particular. ya
proteccidén materna natural puede constituirse asi en un problemé,
debido a que la ingculacidn del virus no puede estimulaq la
inmunidad  activa contra el distemper, mientras persista en el
cachorro la proteccidn pésiya de la madre. En algunas razas 'un
nuamero sisnificativo de‘individﬁos no forman altos titulos de Acs
neutralizantes, ' aan aespués‘de repetidas vacunaciones y por 1lo
-taﬁtu‘tranhfieren una inmunﬁdad insuficiente a sus cacﬁprros. Se
ha visto una interferencia con la produccion de inmunidad activa
Por virus .adaptado a hueyo embrionado, cuando se administr:n,

cantidades de Acs suficientes 10 dias antes de la vacunacioén.:
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Esto indica que un periodo mayor, tal vez 14 dias, debe haber
entre la uWltima ddsis protectora de un suero patente y 1la

iniciacidon de un programa’de inmunizaciéon activa (8, 12, 3I7).

Deﬁido a gque la proteccidn materna es tan variable, sélo
-hay tres caminos para asegurar una proteccion méxima mediante lé
vacuhacién, durante las primeras semanas de vida del cachorro:
1) Evitando que  mame durante las primeras horas despues del
nacimiento, en este caso, la vacunacidn éuede realizarse a las 2
semanas de edad, pues ia proteccion obtenida en el utero no dura
mas de wuna semana. Este métodao no es practico y puede tener
serios efectos en él cachorro. 2) La relacién matematica entre
el titulo en la perra y la duracidn de la proteccidn transmitida
a los cachnrrbs hace posible determinar la edad apropiada de
vacunacidn, realizando un estudio seroldgico de la perra antes
_del nacimiento. Este es el método de la nomografia y que sdlo se
rgaliza en laboratorios especializados. 3J) Vacunando a todos lds
cachorros, cualquiera que sea la edad. Alrededor del 82% habran
Perdido sus Acs maternos a las ? semanas de edad y el 100% a las
15  semanas. Sig embargo, una inmunidad activa maxima, puede
asegurarse mediante una seguﬁda vacunacioén dequés de‘ ias 15
semanas. Es preferible Qacuﬁarlos’cuando tiengn 9 semanas de
edad. La ~ vacunacion antes de.estaffécha, no se recomiendé, a
ﬁenos que puedg hacerse una nomografia o en aquellos casos que

sea imposible hacerlo mas tarde (12, 70).

Diferentes metodos serclogicos se han usado para . estudiar

los niveles de Acs producidos contra el VMC. Los Acs en la prueba



de fijacion de complemento desapatrecen dentro de . unas pocas

semanas después de la inyeccion del virus., Los Acs neutralizantes

generalmente. aparecen 7 a 10 dias despues de haber inyectado el
-

Virus, alcanzando su maxima concentracidon entre 1 y 2 meses mas

tarde y persistiendo por latgo tiempo (12, 35, 70).

Los compuestos antivirales para la prevencidon de la entrada
del vins en células susceptibles son experimentales én la
héyoria de las veces, por lo tanto las qnfermedédes virales no
pueden ser controladas rutinariamente pdﬂ medio de quimioterapia.
La vacunacidn puede wutilizarse para prevenir la enfermedad
clinica o para disminuir los efectos de la inieccidn vitral. La
inmunoprofilaxis emplea Ags ;iﬁales para estimular la. produccion
especifica de la respuesta inmune. A pesar &E éue el moquillo se
-manifiesta clinicamente como una enfermedad respiratoria .y mas
tarde el virus se localiza en le cerebro, el VMC se replica
inicialmgnte en téjidos linfoides. La inoculacioén intramuscular,
subcutanea o intranasal del VYMC vivo madi*icada induce inmunidad
protectora y no debe: alterar los conteos dé células  sanguineas

7, 58, 72).

. Existen vacunés‘a base: de los ﬁolipéptidos'del virioﬁ del
VMC. La diférencia entre la p»bteccian conferida con las vacunag
a bagse de laé Ags F y F  radica en que la primera confiere
inmunidad de fipo humoral y 1la segunda de tipo celular inmediata

(46) .

Existen algunas pruebas de que el uso de la vacunacién con
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virds del sarémpidn para el control del distemper es efectiva
inquciendo, inmunidad activa contra el VMC en presencia de Acé
mgteﬂnos anti-vVmMC, El mecanismo por el cual el virus del
sarampidn confiere inmunidad Heterotipica contra el wmoaquillo
tﬁmbién es por interferncia, al invadir linfocitos, macrofagos y
células del tejidg linfoide que son igualmente susceptibles a
aﬁbns virus. La interferncia puede ocurrir a nivel de translacion
o transcripcién. 8in embargo la vacunaciédn - con virus del

sarampidn vivo modificado provoca una respuesta febril (34, 46).

La vacunaciéon heterotipica contra el moquillo canino
elaborada con el Qirus del sarampidn, tiene por lo tanto Ados
indicaciones, la vacunacidn de céchor»DS'con inmunidad humoral
' materna en dohde las demds vacunas se ven neutralizadas,
aprovechando que se estimulara la inmunidad celular iﬁmediata, no
.transmisible en el calostro, v 1a vacuﬁacién en brotes de
mqquillo en perreras o en perroas que estan en  contacto con
vanimales infactados, para aprovechar el efecto de inter?e»ncia

(T4, 46).

Es récomendable la vacunacidan anual debido a que el 90%Z de.
los perros con bajos titulos, desarrollan titulos éltos después
de la révacunacién, qhedanday_asi aseguradé una adecuada
proteccion. En la actualidad se utiiizan preferenteﬁgnte vacunas
de virus vivo modificado de mogquillo obtenida en . cultivos de
célﬁlas de embrion de pollo u otros cultivos de tejidos,
combinada cunavirus vivo modificado de hepatitis. 'El uso de esta

vacuna combinada produce inmunidad contra ambas enfermedades (12,
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70, 80).

Las  vacunas tradicionales contra distemper presentan dos
problemas,. la baja respuesta de inmunidad humoral que se obtiene
en los animales vacunados y la interferncia en lag 1 lamadas

vacunas polivalentes (46).

Se han reali=zado diwversos estudios para observar la

respuesta inmune contra varios Ags comd son el "virus de la

,

panleucopenia felina, Ve, hepatitis canina, virus de  1a
parainfluenza canina, wvirus rabico, Leptospitra canicola v L.

icterohemprirhagiae v se ha encontrado que aplicando una désis de

1 ml intramuscular o subcutanea de la combimacion de estos Ags>en
perros de 7 a 1& semanas de edad, hay una sinteéis de Acs
aparentemente normal, sin competencia.antigenica, ni interferncia
hacia ninguno de los ccmpongntes. 8in embargo cuando se aplicd
virus del parvovirus canino simultaneamente con estos Ags, se
observd en algunos perros wuna disminucion en la respuesta inmune
hacia el VMC. En otros trabajos se ha ebservado una disminucidn
en 1a Fespuesta inmune hacia el parvovirus canino cuando se
combina con el VMC. Tamﬁién za ha reportado que los perros aun
teniéndo enfermedad vicketfsial son capaces de responder a 1a

vacuna contra el VMC (1, 14, 235, 37, 43, 70).

Aungue algunas @ vacunas  de este tipo han dado buenos
resul tados en  estudios limitados, como  una recientemente
elaborada en los Estados Unidos a base de los virus del

distemper, coronavirus, adenovirus 2, parainfluenza y parvovirus,



en CAustralia se han reportado serios brotes de distemper Y

enteritis por parvovirus debidos a fallas vacunales provocadas

por el uso de vacunas combinadas, demostrindose que hasta el “
de los perrtos no lﬁgvarah tifulas séricos adecuados de Acs
antimoguillo, y @en Suiza se presentd un brote epizodtico de
mdquilla debido a ia falla wvacunal provocada por el uso de dos
Vaﬁunas tetravalentes combinadas contra distemper, hepatitis,

parvovirus y leptospirosis; de 280 casos investigados, 71 (257%)

fueron vacunados en forma correcta (46).

Un caso similar ha sido reportado en los Estados Unidos con

una vacuna a base dé adenovirus tipo 2, parainfluenza. mDﬁuillo Y

leptospira canicola & icterchemorrhagiae, y en esta ocasidn se

pudo demostrar que el parvovirus canino es responsable de un buen

nuamero de fallas vacunales. En un ensayeo experimental en el que

 se usd  la vacwia polivalente menbcionada y se inoculd @ con
parvovirus por via oral T dias despugs de la inmunizacidn, los

animales experimentales desarrollaron signos clinicos de moquillo

. subsecuentemente (43, 46).

La elevada inciaencia tanto de distemper como de parvovirus
;anino hace necesaria la elabb»a:idn de calendarios de vacunacion
,dé manera cuidadose en 10; que también se prevea la inmunizacidn .
contra rabia. Fara la vacunacidn . contra moquilic se deben
considerar dos factores importantes, VEl primero es el status

inmunolégico de las madres y el segundo es la ihte»farncia y

necesidad de vacunar contra parvovirus (46).

Sélo el S50%4 de los perros de menos de 12 semanas quedan
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debidamente inmunizados contra parvavirus, de modo que =33
necesario iniciar los pwégramas de inmuNnizacion precozmente,
sobre todo en algunos tipos nuev65 de vacunas que- no son
neutralizadas totalmente por los Acs maternos, perc en ambos
Casos, distemper y patrvovirus la primera vacuna se debe aplicar
entre las & y 8 semanas de vida, pudiédéndose aplicar parvovirus

primero y moquillo despues, pero no simultaneamente (46).

Las fallas para obtener umna inmunidad adecuada pueden
deberse a procedimientos defectuosos de vacunac idn o a la
incapacidad del perro para tresponder & la vacuna, pudiéndose
debetr a causas genéticas o a la presencia de una eﬁfermedad como
el parvovirus canino 9que produce inmunosupresion.. Entre las
causas debidas al mal uso de la vacune tenemos el inyectar
accidentalmente wna dosis menor, diferente a la indicada, al

moverse el animal y perderse una parte del producto. También al
Susao . de vacunas vagcidas o mantenidas en condiciones inadecuadas.
Con respecto a la incapacidad del perro para responder & la
vacunacidn, puede deberse a la interferencia de Acs. Como estos
Acs pueden proceder del calostro o por la inyeccidn de  suero

hiperinmune, debe dejarse un intervalo adecuado para que estos

desaparezcan antes de colocar la vacuna (12, 37, 70).

. Muchos Pefros son expuestos a la enfermedad antes de qué se
logre establecer la inmunidad y esto se interpreta errbneémente
como fallas de la vacunacidn. Debe evitarse que los cachortos
recién vacunados se expongan a la enfermedad durante loé primeros

dias siguientes (12, 27, 7).
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Estudios recientes han reportado que después de la
vacunacison (8 dias después) se presenta trombocitopenia y anemia.
El tiempo en el que ocurreé el maximo descenso de plaquetas varia
de 24 hs a 1 seﬂana, pudiendo presentarse uana didtesics
hemorragica. Fara disminuir el efecto se puede administrar en
forma profilactica ievamisol HC1. For otro lado se ha encontrado
una reversidn del VML atenuado a viruwlento, degpuds de una serie
de pases en perros atribuido a la replicacidn selectiva de clones

de virus virulento en el huegsped (11, 47).

Existen diversas normas que deben seguirse para €1 control
del moquillo canino: 1) Evitar que los animales susceptibles
tengan contacto con animales enfermos, ya que de otro modo se
favoﬁece la diseminacion de la enfermedad. 2) Los animales
enfermos deben aislarse en lugares con optimas condiciones de
Ctemperatura, higiene, humedad, ventilacion, luz, etc. 3) En
cuanto haya . un brote de moquillo, todos los animales,
S principalmente los de la zona afectada deberan ser vacqnados,

evitando ser trasladaaas a otro lugar durante el brote para
disminuir el rie%go de diseminacidn de la enfermedad. 4) Despgés
de que se alivie el animal afectado deben ser desinfectados  los
agbjetos o utensilios que utilizd y el lugar donde pevmanécié. =3
deos los perros y animales salvajes deben registrarse y poseer
una licencia‘D Fermiso con el objeto de tener un control, tanto
de’ los animales como de la enfermedad.’ &) Los animales que se
transporten de un lugév arotro deben tener certificadu de sélud Y

vacunacion, de no ser asi deberdan cuarentenarse de tal manera que




en ese tieﬁpa zme realicen las pruebas necesarias para determinae
s5i el animal estd o no infectado con el VMO, ya que puede ser un
portador sano. 7) En cuanto a la poblacidn canina callejera
deben establecetrse medidas de céntrol poblacional para disminuir
o vevitar la persistencia y diseminacidn cosntante del moquillao

cénino (S54).
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Fara la realizacion de este estudio recapjtulativo' se
revisaron los bancos de informacidon AGRIS  y YBIVE, asi  como
también las siguientes publicaciones pericddicas: American Journal
of Veterinary Research, Autraliam Veterinary Journal, Avances en
Ciencias Veterina»ias,‘ Avances én Meaicina Veterimarra, Canadian
Jaurnal of Microbiology, Canadian _Veterinary Journal, ' Canine

Fractice, Immunology, Infection. and Immunity, Japanese Journal of

Veterinary Science, Journal of Comparative Fathology, Journal of
General Virology, Jouwrnal of the  American  Animal Hospital
Association, Journal of the American Veterinary Medical

Associaﬁion, Jouwrnal aof Virology, Lancet, Medycyna WEferynaryjna,
Modern Veterinary Fractice, Monograflias de Medicina Veterinaria,
New South Wales Veterinary @ Froceedings, Revista Veteﬁinaria
Mexico, Revue de- Medecine Veterinaire, Veterinary Clinics. of
North Americé, Veterinary Medicine and Small Animal Clinician,
Vetarinary Pathélasy, Veterinary Guarterlyy Veterinary Record y
-Virology, lag ﬁmales'ccntienen articulos referntes a:'Medfcina
canina y estadn comprendidos entre el periodo de 1§80 a 1986.-
De esta revision se obtuvieron 136 referencias, de las
cuéles s6lo el 44,1174 eran de articulos localizados en las
ﬁemerqtecas della'Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia y-
de la Fa;ulta&_de Medicina de la Universidad Nacionmal Autdnoma
de Héxico, y el resto no se encontraban en el pais. Fara

completar el trabajo se mandaron pedir 20 articulos, localizados



en diferentes paises, sin embargeo sdlo ée~recibib el 257 (Gra+f.
1).

De las publicaciones periddicas el &4.61% ‘prmvienen de
Estados Unidos, el "&.13% de Gran Bretafra (U.k.) al igual que
Australia, el 4.61% a Japbn lo mismo que Canadé,-gl 3.07% a Chile
Y el 1.82% a México al iguwal que Francia, Folonia y Alemania
(Graf. 2).

En cuanto al idioma el 90.76% de 1la informacion esta
escrita en inglés, 4.861% eété ESCPlta,EH espafol y el 1.53%4 en
francés y polaco (Graf. ).

De acuerdo a los articulos analizados el investigador. gque
mas participse fue Erakowka, quien aparecio en el 10.7&6% de los
trabajos, le siguen Higgins (4. 15%), Summers (4.612); Martin,
Ford, Hytrayama, Ho v Shen (I.077%4) y el resto de los auvtores vy
colaboradores participan en el 1.53%Z de los articulos (Graf. 3).

Los 55 articulos se encuentran distribuidos en las
publicaciones periddicas de la siguiente méhera: American Journal
of Veterinary 'Research (AJVR) 12.3%, Journal of the American
Veterinary Medical Association (JTAVIM&) 10.76%, Veterinary
Clinics  of North America (VCNA) 10.76%, Infection aﬁd Immunity
(II) 7.6%9%, Veterinary Pathology (VF) &.15%, Journal of Virology
(JO) 4.61%, New South Wales Veterinary Froceedings (NSWVF) 4.61%,
'Japanese Joﬁrnal of Veterinary Science (JJVS) 4.617%, Veterinary
Medicine and Sma]l-Animal Clinician (VﬁSAC) 4.617%, Journal of
Comparative Fathology (JCF) 4.61% vy el resto de las revistas

contienen el 1.53% de los articulos analizados (Graf. S).
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