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RESllf1EN 

HERNANDEZ BARCIA ARMANDO. Oistemper Canino: estudio 
recapitul'1tivo (bajo la. dirección de: Maria de Jesús Tron 
Fier1·os, Linda Sametz .de Walerstein y Ana Maria Román Diaz>. 

Se realizó un estudio recapitulativo sobre el Distemper 

Canino con el objeto de resumir, analizar, discutir y agrupar la 

información publicada de mayor relevancia, facilitando asi su 

consulta y propot•cionando un instrumento de apoyo al estudiante, 

maestro e investigador, utilizando como base publicaciones 

periódicas especializadas, 9ue contenian articules referentes a 

Medicina canina y 9ue comprendlan el periodo de 1980 a 1986. Se 

desarrolló la enfermedad describiendo sus antecedentes 

históricos, caracteristicas del agente causal, epizootiologia, 

patogenia, mecanismos de defensa y protección, diagnóstico, 

tratamiento, prevención y control. Posteriormente se capturó en 

discos flexibles, utilizando una computadora IBM portátil, 

almacenándose en el banco de .información BIVE de la F.M.V. z. Con 

base en la información obtenida, el virus del Distemper canino es 

.considerado uno de los pató9enos más importantes p.ara la familia 

canina. Es una enfermedad altamente contagiosa causada por LIO 

Paramixovirus, el cual es pantrOpico. Los signos clinicos son 

conjuntivitis, neumonia catarral, 9astroenteritis y 

trastornos net-viosos y dependen del estado inmune del animal y 

del 9rado de da~o 9ue induce el virus en los tejidos. El 

tratamiento se basa en una terapia intensiva de soporte. 
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INTRDDUCCIDN 

Para muchos el hecho cultural de mayor trascendencia llevado 

a cabo por el hombre en su evolución fué el uso del fue90, el 

se9undo la ad9uisición del perro, y el tercero el descubrimiento 

de los a9entes productores de enfermedades (59>. 

Desde la edad de piedra, hac:e 30,000 a 35,000 afies, los 

hombres buscaron compaNia, al9uien que.los prote9iera de sus 

enemi9os y los acompaflara en sus largas cacerías, tal amistad y 

colaboración la encontraron en el perro. Su relación con el 

hLtmano fué cada vez más estrecha y dependiente, hasta el 

hombre con su evolución, ase9urada en gran parte por el 

pudo educarlo activa y concient~mente, domesticándolo. 

perro, 

Asi es 

como el perro significó para el hombre, algo más que un animal, 

un camarada, o un objeto de entretenimiento, formando part~ 

inclusive de costumbres religiosas como un animal de sacrificio, 

y hasta como un Dios o demonio; venerado y temido, llegando a 

nuestros días con un fuerte lazo de amistad respaldado por varios 

siglos CS7, 59>. 

Conforme el perro adquirió mayor utilidad, el hombre lo crió 

de tal manera que ambas poblaciones aumentaron simultáneamente, 

asi observamos que el nt'.tmer•o de per.ros en el Distrito Federal en 

1962 era de 456,379 cuando la población humana era de 4160,289 

habitantes; en 1 974 1 a cantidad de perros ascenái ó a 90C•, O(IO con 

una equivalencia· de 1 perro por cada 10 hombres, asimismo en 1976 

se registró una población canina mayor a 1 millón, lle9ando en 
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1980' a la cantidad de 1'240,000 perros registrados en las 

asociac:iones canófilas y un total de 2'753 1 299 animales en el 

D.F., cuando !~ pobalcíón humana era de 16'519,795 dando una 

e9Uivalencia de 1 perro por cada 6 habitan~es (22, 49, 57). 

Cabe mencionar.9ue con tal población, las excretas resultan 

una fuente de contaminación importante, las cuales facilitan la 

de diseminación 

enfermedades 

y persistencia de los 

debido a su gran volúmen, 

agentes caLlsales 

mismo 9üe se calculó 

tomando 

fecales 

en cuenta 9ue cada perro excreta 250 gramos de heces 

y 500 mililitros de orina por dia, y relacionándolo con 

la población canina del D.F., estimando 9ue en 1976 habla 500,000 

litros de orina y 250 toneladas de excremento cada 24 horas, y 

9ue en 1980 la ciudad estaba contaminada con 1376 1 649.5 litros de 

~rina y 688.52 toneladas de heces fecales diariamente, cifras que· 

seguramente en un futuro serán duplicadas, dada la importancia, 

popularidad y utilidad 9ue.dia a dia el perro cobra para el 

hombre y debido a su deficiente control poblacional <22, 49, 65). 

Además de 

ambiental, la 

las deyecciones, existe otro tipo de contaminación 

cual provoca una alteración de los mecanismos de 

defensa y protección del organismo, favoreciendo la entrada de un 

agente causal y con esto la presen'tación de la en'fe,·medad. Esta, 

es 'dada por la liberación de productos de desecho de fábricas y 

automóviles principalmente, como son el monóxido de carbono, 

dió:ddo de carbono, dióxido de azufr8 y metales pe~ados entre 

otros, y por el mal uso de medicamentos y sustancias tóxicas como 

los plaguicidas C65>. 
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Los factores anteriormente menciona~os <población canina, 

volLunerr de e>-<cretas y contaminación ambiental> favorecen 

presentación de enfermedad en la población canina, c:omo es 

caso del Disteinper can·ino, 

36, 52) .. 

el cual es causado por un virus 

la 

el 

(24, 

Debido a sus características el virus del Distemper canino 

es considerada uno de los patógenos más importantes para la 

-familia canina, especialmente para perro~ jóvenes, en los cuales 

puede causar lesiones irreversibles y hasta la muerte provocando 

9randes pérdidas, tanto afectivas como económicas <52 1 57). 

El problema del Moquillo canino se acentúa si tomamos en 

cuenta 

dLteñ'o, 

salud, 

que no todos los perros que existen actualmente tienen 

como un ami90 que los cuida y protege ase9urándoles SLI 

como es el caso de aquellos que recorren las ciudades en 

busca de alimento y rwfugio, y que desafortunadamente son los más 

predispuestos a padecer y transmitir esta enfermedad, 

problema de salud pública veterinaria <52 1 57, 59>. 

creando un 

El virus es enzoótico en la pob·lación canina, las 

infecciones 

siguen un 

en perros callejeros son 

curso inaparente. En un 

comunes y por 

estudio de 

lo general 

232 perros 

callej;;¡ros se encontró que el 47'l. mostraban títulos séricos 

contra el virus y estaban aparentemente sanos. La mayoría de los 

casos pertenecian 

aNos de edad (46>. 

Recientemente 

a an·imales de menos de 6 meses o de más de 3 

se ha sugerido que el virus del Distemper 



canino pudiera ser responsable de la enfermedad de Paget en los 

seres humanos¡ ya que en un estudio se encontró que 

personas afectadas con esta enfermedad, 44 hablan tenido 

de 50 

prc!rros 

antes de enfermar, mientras c¡~te en 1 a población control el 

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

Los 

canina, 

dal'los que ocasiona es.ta enfermedad viral a la población 

ha motivado a nL,merosos investigadores a realizar 

diversos trabajos c¡ue se han publicado per_iódic_amente, con el fin 

de tener bases cientificas para diagnosticarla rápidamente y asl 

alivie al canino poder aplicar un tratamiento e-fica;: 

afectado. 

Conforme han aparecido en nuestro país las enfermedades 

virales se han tratado de contrf>lar y hasta de erradicar, sin 

embargo, la información e:-:istente en México no es muy 

actualizada, esté escrita en otro idioma y es di41cil 

localizarla, lo cual dificulta pro4undizar en el tema para lograr 

de manera rápida y eficiente los fines c¡ue se persiguen. 

Es por esto que se decidió realizar un estudio 

recapitulativo sobre Distemper canino para resumir, analizar, 

discutir y agrupar la in4ormación publicada. de mayor relevancia,. 

facilitando su consulta y proporcionando un instrumento de apoyo 

al estudiante, maestro e investigador. 

Los objetivo& de este estudio recapitulativo son los 

siguientes: 

*Elaborar un escrito c¡ue facilite el estudio y consulta del 
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Di~temper canino. 

* Localizar, reunir, anal izar 

automatizada la in~ormación c:¡ue 

Distemper canino, 

como instrumento 

investi9ador. 

para crear un 

de apoyo al 

y capturar en forma 

se ha publicado sobre 

banco de datos c:¡ue sirva 

estudiante, maestro e 
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MATERIAL V METODO 

Para la elaboración de este estL1dio recap i tu 1 at.i vo se 

utilizaron como base publicaciones periódicas especializadas, c¡ue 

contenian 

Virology 

articules re~erentes a Medicin~ canina, tales 

Abstracts y Small Animal Abstracts entre otros, 

como: 

y c¡ue 

estaban comprendidos entre el periodo de 1980 a 1986, asimismo se 

los bancos de datos más importantes entre los c¡ue se revisaron 

encuentra el Sistema Internacional de InformGción sobre Ciencias 

y Tecnolo9ia Asricolas <AGRIS>, dependiente de la FAO. 

Una vez obtenida la información se analizó y se desarrolló 

el trabajo describiendo de la enfermedad del Distemper canino sus 

antecedentes históricos, caracteristicas del a9ente causal, 

epizootiolo9ia, patogenia, mecanismos de defensa y protección del 

organismo, diagnóstico, tratamiento, prevención y control, 

capturándose posteriormente en discos flexibles de 5 1/4 de 

pulg-adas, utilizando una computadora IBM portátil como se indica 

a continuación 1611: 

Se llenaron las hojas de entrada c¡ue utiliza el banco de 

información B.ive de la facultad de Medicin,a Veterinat•ia y 

Zoo.tecnia, que se encuentra dividido en 32 campos, de los 

cuales deben estar presentes un minimo de 15. Para la 

codificación de dichas hojas se usó el manual de 

codificación para la hoja de entrada Bive para 

publicaciones periódjcas 163). 
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Una ve:: 

c:aptLtrar 

codificadas las hojas de entrada se proce>dió a 

las re-ferencias en la c:o.npLl tadora con el 

P.ür manejador de bases de datos Micro-isis, desarrollado 

la UNESCO, cuyo propósito es almacenar la información para 

sea recuperada en forma 

disponible en la biblioteca 

rápida y 

con el fin 

asi, 

de 

tenerla 

facilitar 

investigaciones posteriores. Para la captLtra del material 

se.usare~ el manLtal del sistema operativo MS-DDS 19>, y el 

manual Mini-micro CDS/JSIS 178). 

Se preparó el texto de la tesis en el pa9Ltete software, 

F~ocesador de Palabras Wordstar 1131. 

Para -facilitar la recuperación de los documentos se 

utilizaron palabras clave o descriptores, basándose en el 

TesaLtro multilingue de termi·nolo9ia agrícola Agrovoc <19>, 

desarrollado por la FAO,. asimismo se usó el Controlled 

Vocabulary del Commonwealth Agricultural BLtreau>-: of Animal 

Health (10>, y el Animal 

las tradLtcc:iones al 

convinieron. 

Ditseases 

espal'lol 

Thesaurus 177>, haciendo 

de los términos 9ue 
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DESCRIPCIDN DE LA EllFERl'EDAD 

ANTECEDENTES HISTOBICOS 

Ac:tualmente la en-fermedad rec:ibe di-ferentes denominac:iones 

tales como en-fermedad de Carré, Distemper c:anino, Ence-falitis del 

perro viejo y más comunmente Moquillo canino. Sin embargo los 

nombres de la en-fermedad varian de ac:uerdo al idioma asi tenemos 

Moquillo Canino (espal'rol>, 009 Distemper <inglés>, Maladie de 

Carré (-francés), Hundestaupe (alemán)• 

Esgal'ra <portugués> <30, 39, 41, 42, 791. 

Cimurro < i tal i.ano> y 

A lo los $i9los numerosos investigadores han 

trabajado con el Distemper c:anino. Los primeros ante¡;:edentes que 

se tienen de esta en-fermedad se remontan a Espal'ra ( 1761>' donde 

es mencion-ada por Gonzalo At-gote de Molino, quien la c:onsideraba 

como una importación hacia Europa, desde América del Sur <121. 

Posteriormente en Inglaterra <1839>, Jenner hizo la primera 

desc:ripc:i6n de la en-fermedad. Muchos af"!os.después Carré C19C•5>, 

reprodujo experimentalmente la en-fermedad, sosteniendo que · era 

producida por un virus, sin menc:ionar cual. En el mismo al'ro Carré 

demostró por primera vez la -fase de viremia durante el periodo 

-fet:iril, mediante la inoculación de sangt'e de animales en-fermos en 

anima.les susceptibles <12, 41, 42, 791. 

Más tarde Puntoni (1923> mencionó el modo de luchar contra 

esta a-fec:ción mediante la inoculac:ión preventiva. Esto mismo -fu• 

sel'ralado por Laidlow y Dunking en 1926, c:on-firmando además que la-
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enfermedad era producida ·por un virus y mostraron que una peque~a 

cantidad ((1.1)2 ml> de sangre de animales enfermos era lo 

suficientemente infectiva·para hurones 112, 41). 

A partir de 1969 se realizaron numerosos trabajos entre los 

que figuran los de .Liu y Coffin, quienes estudiaron la patogenia 

de. la infección en hurones y encontraron Lm anti9eno <As> viral 

en leL1cocitos por med-io de inmunofluorescencia, 4 dias despLléS de 

la ·infección. Rockborn y Cornwell examinaron sangre de perros 

enfermos de moquillo, concluyendo que la viremia observada era 

e:-:clusivamente asociada a la infección de leucocitos. 

Consecuentemente el método de inmunofluorescencia en leucocitos 

fué empl·eado para demostrar la viremia de la e"nfermedad. Por otro 

lado se recondció la importancia de la rápida fase linfotrópica 

141, 42). 

En 

relación 

canino 

.-familia 

bovino, 

1975 Backman y colaboradores comenzaron a estudiar la 

existente entre los· polipéptidos del virus del Moquillo 

CVMC> y 

como sor:i 

los polipéptidos de otros virus 

el virus del sarampión IVS> y el 

de la misma 

morbillivirus 

mientras que Kin9sbur9 y colaboradores en el aNo de 1976 

clasificar6n al virus del Distemper canino 130>. 

Por otro 

pol ipeptidica 

lado en 

del VMC, 

1976 Earlier estudió la composición 

que su9eria ser si-m·i lar a la de otros 

vit"us, trabajo que 

y Bussel 1 

fué continuación del estudio realizado por 

Waters en el a~o de 1973, en el que reportaron 7 

pal ipéptidos estructurales del virión con sus respectivos pesos 
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moleculares. Estudios recientes del viru~ del Sarampión revelan 

que contiene 6 polipéptidos estructurales importantes y que son 

si mi lares a los del virus del Moquillo 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 ~eucocitos infectados por el 

virus, representan la mayor forma de diseminación del VMC hacia 

el encéfalo (42). 

AGENTE CAUSAL 

Coma todos los mic~oor9anismos, una clasificación 

esquemática basada en caracteristicas bioló9icas, quimicas, 

fisicas y morfoló9icas involucra a los virus animales. Estos 

virus han sido clasificados de acuerdo a ciertas caracteristicas 

como especies que infectan animales, entidades productoras de 

de enfermedades, tropismo hacia los tejidos y productores 

inclusiones intranucleares e intracitoplasmáticas (18). 

Un virus es un parásito intracelular 

infecciosa> consistente de proteínas, con 

obli9ado 

un tipo 

nucléico y ocasionalmente lipidos y carbohidratos. Esta 

<entidad 

de ácido 

entidad 

se encuentra desprovista de cualquier mecanismo metabólica, su 

replicación ·depende de informaci6n 9enética y es capáz de 

producir enfermedad en huéspedes susceptibles (18>. 

Los virus animales se encL1entran clasificados en 16 familias 
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sepcú•adas, 9ue están divididas en subfamilias y/o géneros. El 

principal criterio para la clasificación incluye morfologia, 

propiedades tisico9uimica~ y propiedades genéticas y antigénicas 

( 18). 

El Virus del. Mo9ui l lo canino <VMC> es un agente muy 

difundido y altamente infeccioso, capáz de producir enfermedad a 

cual9uier perro. Pertenece a la familia Paramyxo~iridae (para: 

porºel lado, myxo: moco) y al género morbillivirus. experimentos 

de filtración han indicado 9ue su tamaNo es de 70 a 150 nm y las 

microfoto9rafias han mostrado 9ue el VMC es virtualmente idéntico 

al virus del sarampión humano y al de la peste bovina. Los 

virione=> son pleomorfos y tienen una tira única (-) de RNA 

contenida en una nucleocápside helicoidal firmemente estructurada 

can una larga lipoproteina pleomórfica de aproximadamente 150 nm 

de diámetro. Su envoltura contiene una hema9lutinina, pero no 

neuroaminidasa. El RNA es no segmentada y lineal con Lln peso 

molecular de 5.8 x 10-6 ClO a la 6>. La polimerasa del virión de 

RNA transcribe RNA viral en el RNAm complementario, c¡ue puede 

encontrarse también en el virión. El VMC está compuesto de 

lipidos <derivados principalmente de la membrana de la célula 

huésped> y proteínas virales especificas (insertadas en la 

membrana celular durante la-replicación viral). Es un virus 

pan trópico c¡ue presenta una fase de replicación nuclear y es 

anti9énicamente estable <4, 7, 12, 18, 28, 30, 31, 39, 51, 

55, 56, 66, 73, 74). 

El virión contiene 7 polfpéptidos con un peso molecular 
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aproNima.do de 185,000 , 78,000 ' 69,00Ó ' 58,000 • 51,000 

44,000 

58,000 

y 38,000 , siendo el polipéptido con peso molecular 

el que forma la mayor parte de la estructura de 

de 

la 

nucleocápside. Estos· polipéptidos son similares a los de otros 

virus de la misma familia, lo cual propicia cierta inmunidad 

cruzada. En el virus del sarampión e:{isten 6 polipéptidos 

estructurales importantes 

200,000 , B0,000 , 70,000 

con un peso molecular apro>:imado de 

, 60,000 , 40,000 y 36,000 , designados 

con las letras L, H, P, NP, P1 y M respectivamente 130, 39, 73>. 

El 9licopéptido H se encuentra en el VMC y VS con la 

variante de 

hemaglutina. 

subunidades 

pol ipépt ido 

parami:-:ovirus 

similar en 

9ue el del VS si hema9lutina y el del VMC no 

El glicopéptido Fo en el VMC está adherido a 2 

y F2> por medio de enlaces de di sulfuro CF1 

p es sensible a proteasas, mientras que en 

no. 

todos 

El polipéptido designado con la letra 

los paramixovirus. Estos polipéptidos 

y su 

otros 

M es 

tienen 

gran importanc·ia, ya 9ue son los que estimulan la respuesta 

inmune del organismo afectado, propician la inmunidad cruzada con 

otros virus y son de gran ayuda para las pruebas de laboratorio 

durante el diagnóstico de la enfermedad 130, 46, 51, 71>. 

El VMC tiene come proteinas antigénicas de superficie las H, 

F .y M, mientras que las proteinas NP, P y L se localizan· en la 

parte interna del viriOn. Al invadir el organismo, disminuye la 

producción de prcteinas de superficie y aumenta la de NP, P y L. 

De los antigenos de superficie, el H induce la formación de 
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aglutininas y el F de anticuerpos neutralizantes. 

es el ácido ribonucleico mensajero y también 

El componente P 

es altamente 

anti9éni<.:o, teniendo 2 proteínas con secuencia de 507 aminoácidos 

y peso molecular de 54,936 la primera y de 134 aminoácidos y peso 

molecular de 20,292 la segunda. Además, esta secuencia es 

e>:actamente idéntica entre los virus del Distemper y el sarampión 

de los humanos (39, 46, 56). 

. La resistencia del virus ha sido estudiada bajo diferentes 

condiciones. Sobrevive a una incubación de 3 horas (hs> a 20C, 

pero pierde definitivamente su actividad después de 15 hs. El 

virus adaptado a huevo embrionado sobrevive en un pH entre 4.4 y 

10.4 • Varios compuestos químicos son letale~ para el VMC, como 

el fenal al 0.75% y la formalina al 0.1X <12>. 

El virus puede multiplicarse en gran ndmero de tejidos, 

debido a que es afín a numerosos receptores quimicos presentes en 

las células de los diversos t~jidos, tal es el caso del cultivo 

de células Vero, cultivo de células de mono verde africano, 

cultivo de células de hurón, 

pulmón canino, cultivo de 

cultivo de macrófa9os alveolares de 

microcélulas de tejido nervioso, 

-cultivo de células de testiculo, cultivo de· células de riNón y 

cultivo de células epiteliales de veji9a o vesicula de perro, asi 

como también el cultivo de fibroblastos de embrión de pollo, 

aunc:¡ue en este .:1ltimo necesita de varios pases para adaptars~. El 

VMC también ha sido adaptado a huevos embrionados de 9allina, 

donde produce lesiones en la membrana corioalantoidea y en 

algunos animales de laboratorto como los hamsters en los que 
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produce convulsiones y parálisis después de ser inoculados 

intracerebralmente con virus adaptado a cultivo de tejidos <6, 

11, 12, 42, 50, 53, 55, 61). 

Existen diversas cepas de VirLts de Oistemper Canino <COV> 

virulentas entre las que destacan la Synder Hill <COV-SH>, 

Cornell A 75-17 (COV-A 75-17) y Ohiostrain R 252 <CDV-R 252>, las 

cuale• sólo varian entre si por su grado de pato9enicidad, su 

anti9enicidad y por los signos clinicos·x lesiones que producen 

en el huésped <4, 33, 51, 76). 

EPIZOOTIOLQGIA 

El moquillo canino como se ha mencionado, es una enfermedad 

infecciosa, de distribución mundial causada por un virus y 

generalmente complicada por infecciones bacterianas originando un 

complejo viral-bacteriano. Desde épocas lejanas hasta nuestros 

dias el VMC, reportado en todas las latitudes, ha significado una 

de las patolo9·ias más frecuentes y serias en la especie canina 

( 12> • 

Los animales salvajes <zorros, hurones, coyotes, bisones, 

comadrejas y martuchas> se .infectan naturalmente y pueden 

transmitir el virus a ·1os 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 pot•tador no ha sido 

descartada, la transmisión directa a partir de perros enfermos es 

la mas segura. El Distemper es considerado una enfermedad que se 
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tran~mite por via aeró9ena sin necesidad de contacto directo <12, 

28>. 

Durante el estado a9udo .de la enfermedad, el virus es 

el.iminado por todas las secreciones <salivales y nasales> y 

excreciones <orina y heces> del or9anismo, contaminando el medio 

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

saliva más de 41 dias. En diversos estudios sobre la pato9enia 

del VMC, se ha detectado. por pruebas de anticuerpos (Ac> 

fluorescentes adheridos a neuronas, células de Purkinje y cuerpo 

del encé·falo en perros con convulsiones 41 y 60 dias después de 

la infección. El VMC también se ha detectado en glándulas 

sebáceai y epidermis de los cojinetes plantares, mientras que en 

otros estudios se ha demostrado la persistencia del virus en úvea 

56 dias postinfección <PI> <12, 61, 67, 68). 

E:<isten 2 enfermedades neuroló9icas en perros adultos, la 

panencefalitis desmielinizant~ difusa de la encefalitis del perro 

viejo <EPV> y la encefalitis multifocal crónica, que están 

·asociadas con el VMC. Estos sindromes pueden ocurrir semanas, 

meses o aNos después de iniciado el Distemper sistémicó. Aun no 

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

diferente para la EPV y la encefalitis multifo¿al. Tampoco es 

claro porqué el virus envuelve un bajo 9rado de infección crónica 

en ciertas células, ni porque hay un estado de replicación 

incompleta. La pe·rsistencia del VMC en la EPV envuelve 9randes 

números de nucleocápsulas en el citoplasma de células infectadas, 

que pueden estar defectuosas, pero no están libres y permanecen 
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asociadas a las células (61, 79). 

La presencia de inmuno9lobulinas G C I9G> en cantidades 

mayores 9ue las IgM en suero y li9uido cefalorra9uideo sugieren 

la presencia de una infección viral un poco más rec:ierite. Después 

de 9ue los Aes neutralizantes aparecen en la san9re, el virus no 

puede ser detectado en ningdn tejido, a excepción del cerebro 

cuando se presenta encefalitis. Además del hallaz90 de I9G 

anti-VMC en el li9uido cerebroespinal . CLCE> de perros c:on 

enfermedad neurológica crónica, se puede observar una continua 

persistencia de interferón en el LCE, debido a la entrada y 

persistencia del virus. El factor detrminante de la persistencia 

del VMC y la pato9énesis para la enfermedad neurológica crónica 

en los pert'OS permanece sin ser aclarado, 

tomarse en cuenta C42, 61). 

sin embar90 tiene 9ue 

Muchos cacho"rros, especialmente en las c iL1dades, están 

e:<puestos casi constantemente y, como es ló9ic:o, la in-fec:c:ión 

ocurre más frecuentemente 9ue en los adultos. No debemos pensar 

c¡ue cada perro 9ue entra en una área contaminada contraerá la 

en-fermedad, pues en diferentes estudios con perros expuestos por 

primera vez al VMC por contacto con otros enfermos, los 

suc:eptibles no enferma·ron C12, 42). 

Un ambiente frie y seco puede prolon9ar la actividad del 

virus, aún cuando este haya sido removido temporalmente de su 

hospedador; est.o e:<pl icaria el aumento de c:asos en invierno. Por 

otro lado, un ambiente ·caluroso y húmedo inactiva al virus 
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rápidamente. En este último caso, un cachorro susceptible puede 

llevarse a i...tna casa, en que ha habitado un perro con Oistemper, 

después de 1 mes de retirado el animal enfermo <12>. 

El concepto de que es y que no es una enfermedad infecciosa 

no es tan fácil ~amo parece ser, particularmente cuando se 

consideran las múltiples variables asociadas con el di a9nóst ico, 

tratamiento y pronóstico de la infección. En el sentido clinico 

una enfermedad infecciosa implica e:-:posición, invasión y 

tejidos del .rep l.icac i ón del mic:roor9anismo patógeno en los 

cuerpo. Aunque esta definición su9iera que el microorganismo 

invasor causa en~ermedad, no todas las in4ecciones necesariamente 

dan como resultado el desarrollo de signos cli~icos. El c¡ue los 

si9nos clinicos se pr<?senten está determinado 

factores, al9unos de ellos pronosticables y otros 

por múltiples 

no (21) • 

Para el confrontamiento clinico con el paciente que se sabe 

tiene una infección, es necesario ver la relación completa entre 

el paciente, 

personifican 

su medio ambiente y el 

la. definición real 

or9anismo 

de esa 

infectan te, 

infección. 

e:¡ Lle 

Es 

particularmente cierto en el animal con infección viral, que la 

interacción huesped-a9ente-medio ambiente, no sólo influye en la 

severidad de la infección en el paciente, sino que tiene el mayor 

rol en la prevalencia, distribución y persistencia de la 

enfermedad <21). 

Un animal con infección subclini~a o inaparente posee una 

de las más si9nificativas amenazas para la salud de los animales. 
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El animal con infección subclinica ha completado la única 

libre relación huésped-parásito en cuya infección 

de si9nos de enfermedad. En un animal 

existe, pero 

en particular, dos 

circ:unstancias son reconocidas: el animal portador y el animal 

con infección latente. La presencia de ambas formas de infección 

subclinica ha sido bien establecida en poblaciones de animales; 

es bien sabido del impacto que estos animales pueden tener en las 

poblaciones susceptibles, influyendo significativamente en la 

presencia y prevalencia de la infección en la población <211. 

Epidemiológicamente el animal portador es uno 

solamente presenta infección inaparente, 

transmisor en potencia <21>. 

sino 9ue también es 

no 

un 

La presencia de animales con infecciones subclinicas 

compromete si9nificativament~ la vi9ilancia y el control. La 

erradicación de l• enfermedad es cada vez más complicada conforme 

el número de animales infectados subclinicamente aumentan en una 

población. La prevención 

tradicionalmente se diri9e 

afectados sublinicamente y 

de 

por 

el 

la 

in-fecciones 

vacunación 

subclinicas 

de animales 

aislamiento efectivo o la 

eliminación de estos animales:de la población (21). 

La complejidad de la interacción huésped-virus-medio 

ambiente aparece constantemente durante las fases tempranas de la 

infección, como la edad, estado nutricicnal, 9enética, 

competencia inmunológica, duración de la exposición ai virus, 

dósis del virus y factores exógenosl, cerno la concurrente terapia 
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de · drogas, actuando juntos para inf l L1enc i ar toda la 

susceptibilidad del animal expuesto al virus. Aunque la clínica 

tiene muy pocas oportunidades para 

infección viral at:m en estado temprano, 

intervenir en 

estos mismos 

cualc¡uier 

factores 

tienen una considerable importancia a lo largo del curso de la 

erifermedad y pueden tener gran impacto en el resultado de 

cualquier infección 1211. 

Epidemiológicamente las infecciones virales son 

enfermedades típicas de animales jóvenes y viejos. Generalmente, 

esto es atribuido al estado inmunocompetente del animal expuesto. 

En el animal jóven su sistema inmune debido a su es 

simplemente incapaz de montar una respuesta defensiva hacia el 

virus invasor. La susceptibilidad puede deberse a una dificultad 

para inmunidad pasiva rápidamente o bie.n, a una 

inmunocompetencia atribuida al estado de inmunodeficiencia. En el 

animal viejo 

susceptibilidad 

la falta del sistema inmune.y el incremento de 

a la infección viral, ha sido atribuida a 

la 

la 

adquisición de inmunodeficiencia o más importante a la involución 

timica y la disminución progresiva de la función inmune 1211. 

Inmunidad pasiva.- La eficacia de la inmunidad pasiva depende 

del titulo de Aes hacia el agente involucrado Y el tiempo de 

administración de Aes en relalción al tiempo de exposición. La 

inmunización pasiva no sólo confiere protección inmediata después 

~e la administración de Igs, comparado con la inmunidad activa, 

sino que ofrece protección al animal inmunocompetente. Además de 

la transferencia pasiva natural ~e Aes, puede usarse la inmunidad 
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pasiva en la práctica clini~a, por ejemplo, la administración de 

suero rice en Igs a neona'tos desprovistos de calostro. No 

obstante, con-forme los niveles de Aes descienden en el perro 

jóven, un periodo dR ·vulnerab i 1 idad se presente, cuando ni los 

Acs maternos, ni la vacunación pueden prevenir la ini'ección 

d~spués del desai'io con sui'iciente virus virulento <21>. 

El. clinico debe estar conciente que los titules de Aes 

maternos requRridos para bloquear el virus vacunal en el cachorro 

son menores que los titules de Aes maternos requeridos para 

bloquear un virus virulento. Sin embargo, la concentración en el 

suero de inmunoglobulinas derivadas de la madre contra un virus 

en particular, no puede predecirse y los titulas de-Aes de los 

pacientes, a menudo son impráttic:os de determinar. Por otro lado, 

la duración de la inmunidad es corta, ademtls de que la 

administración d~- Igs puede ser alergénica e interi'erir con la 

inmunización activa, siendo los Aes derivados de la madre la 

causa más importante del -fracasó en la inmunización del cachorro, 

por lo tanto, el estricto apego a protocolos · de inmunización 

recomendados, no puede garantizar una protección contra el virus, 

para lo cual el animal i'ué vacunado <21). 

D••cttn•a d• la ·in111Unidad·. - Aunque mul.tiples factores son 

responsables del incremento de ini'ec:ción en animales viejos, la 

edad revela cambios en el sistema inmune, el cual juega el 

principal rol en la predisposición de este grupo a una alta 

incidencia de i~i'ecc:ión. El primer cambio dado por la edad en el 

sistema inmune es la involución del time. Esto va ac:ompaNadc por 
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una· disminución en la sintesis de hormonas timicas y la pérdida 

de la habilidad para di-ferenciar lin-focitos inmaduros. Otros 

cambios inclLtytitn la supresión de linfocitos T y elementos 

humorales con una disminución de los mediadores celulares y de la 

respuesta inmune, acompa~ado con un incremento en la actividad 

aútoinmune. Con una terapia inmunomoduladora se puede disminuir 

la incidencia y severidad de la infecciOn viral <21>. 

· Estado nutricianal. - Aun no ha sido adecuadamente examinada 

en los animales la rel~ción que existe entre infección, inmunidad 

e in9estión de nutrimentos. Se ha demostrado experimentalmente 

9ue la nutrición ti~ne una influencia definitiva en la respLtesta 

inmune ·de huéspedes susceptibles a una infección y 9L1e la 

in9estión y utilización de nutrimentos se alteran durante la 

infección (21>. 

Son varios los mecanismos por los 9ue la nutrición puede 

afectar la función inmune. La deficiencia absoluta o relativa de 

nutrimentos importantes ha sido asociada con una si9nificativa 

.inmunosupresión 9 • caracterizada por linfopenia, depresión de la 

función neutrofilica, bajos niveles de complemento y baja 

proporción de lin-focitos. Otro mecanismo envuelve desórdenes 

metaból ices, encaminados a la inhabilidad para degradar o 

sintetizar metabolitos intermediarios. Existe una evidencia 

substancial de errores en el metabolismo de la purina asociados a 

síndromes de inmunodeficiencia. La ingestión de 9uimicos 

naturales o sintéticos pueden producir aler9ia, 

respuesta inmune idiosincrática· <21). 

toxicidad o 
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Stress.- El concepto stress y su impa~to en la predisposición 

de la infección viral es dificil de valorar objetivamente en el 

ejercicio clínico. Como un endógeno, la influencia 9ue ejerce el 

stress en el resultado de una infección no está bien definida. 

Aunque la relación entre los factores psicogénicos en animales y 

la predisposición a la infección no puede medirse ojetivamente, 

el impacto del stress en la respuesta inmune es importante y debe 

tomarse en cuenta. Algunos de los factores que inducen al stress 

son el shock, ruido, hacinamiento, manejo, privación del sueHo y 

restricción combinada con la introducción de agentes in-fecciosos 

c21;. 

En las di-ferentes técnicas de stress psicosacial, los 

animales presentaron una variación en la morbilidad y mortalidad. 

Los caminos del complejo stress-enfermedad envuelven una estrecha 

relación 

inmune. 

entre el sistema nervioso central <SNC) y 

La estimulación de 

el sistema 

hipofisiarios-pituitatios-adrenales 

los axones hipotalámicos

causa cambios en la función 

inmune, aún directamente via estimulación bidireccional neuronal 

del tejido linfoide o indirectamente alterando la secreción 

varias hormonas y neurotransmisores. Otras observaciones 

apoyan la relación entre el stress y la disminución de 

de 

que 

la 

respuesta inmune incluyen una atro-fia de los órganos linfoides 

durante un stress crónico. Los corticosteroides endógenos inducen 

la inhibición del metabolismo y proliferación de linfocitos y las 

catecolaminas Beta adrenérgicas conducen al incremento en el AMF' 

cíclico de linfocitos, el cual es inmunosupresor y disminuye la 
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actividad de las células asesinas naturales (21). 

Factores genéticos indefinidos.- En cachorros expuestos a una 

dósis 

igual 

igual de VMC virulento no se puede esperar 9ue respondan 

a la infección, a pesar de ser de la misma edad al mismo 

ti~mpo de la exposjción y a pesar de 

medio ambientales. En un estudio 

la eliminación de variables 

en el 9L1e se 

cae: horras al VMC virulento, la mitad de los animales 

una·suficiente inmunidad por 10 días, 9L1e previno la 

clínica. El resto de los animales mostraron t..lna 

e~:pusieron 

mostraron 

enfermedad 

enfermedad 

progresiva y luego la muerte. Previo al estudio, por medio de 

pruebas de función inmL1ne, todos los virus fueron 

inmunológicamente competentes. Este ejemplo s"eguramente sosti.,ne 

la presencia de factores de resistencia hereditarios, capaces de 

inflL1enciar el resL1ltado de la in-fección en un animal en 

particular (21). 

Relación huésped-medio ambiente.- El paciente como hnspedador 

del agente productor de enfermedad, va a 

predicción limitada hacia la infección viral. 

el medio ambiente 

significativo a 

del hospedador puede 

lo largo del curso de 

responder con una 

De cual9uier modo, 

tener 

la 

un impacto 

infección y 

convalecencia. La densidad de la población es probablemente el 

la 

la 

más importante de los factores medio ambientales. Conforme 

de población at..1menta, la incidencia y 9uizás densidad 

severidad de la enfermedad se incrementan. Esto puede asociarse 

con el gran nómero de animales portadores, una alta concentración 

de organismos virulentos incrementan la frecuencia de exposición 
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y el stress. Estos elementos deben considerarse en pacientes 

con-finados en un criadero .. hospital o con un tratamiento de una 

in-fecci6n viral <21>. 

Es frecuente la introducción de nuevos animales de una 

población con alta densidad a otra, 

diseminación de la infección viral. 

incrementando el riesgo de 

representa 

población, 

Un hospital vaterinario 

un excelente ejemplo de üna alta densidad de 

en donde los miembros de esa población no sólo están 

transitando, sino 9ue por una virtual en-fermedad o tratamiento se 

incrementa el ries90 de la infección; los animales portadores 

representan un peli9ro adicional para la población residente. La 

densidad 

humedad 

de población, sanidad, 

son -factores importantes, 

ventilación, temperatura y 

capaces de establecer una 

in-fluencia considerable en el resultado de la in-fección y·por lo 

tanto deben tomarse en cuenta 121, 311. 

PATOGENIA 

La 

animales 

infección con el VMC se inicia por la 
susceptibles a 9otias o aerosoles, 

e;·:posición de 

excreciones, 

secreciones o tejidos infectados. El virus en la primera -fase es 

neumotrópo y se replic~ inicialment~ en monocitos, macrófa9os y 

linfocitos del tracto respiratorio y nódulos lin-foides locales, 

lue90 se difunde a otros órganos linfáticos. Se puede detectar 

una lin-fopenia 1 semana después de la in-fección, asi como también 

una -fase de viremia asociada a lin-focitos. Tanto la lin-fopenia 

como la viremia están presentes entre 28 y 31 dias después de la 
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infección <7, 21, 29, 31, 41, 42, 46, 50, 61, 67, 68>. 

En este punto, el resultado de la infección depende de la 

respuesta inmune del hospedador .contra el virus. La restricción 

de. la formación de Aes como resL1ltado de la inmunosupresión 

inducida por el virus, conduce a una continua replicación y 

difusión viral. El VMC puede replicarse ~n las mucosas de los 

tractos respiratorio, uro9enital, di9estivo y finalmente invad~r 

el encéfalo (21, 28, 31, 46>. 

Estudios recientes han perimitido establecer sue existen 3 

fases bien definidas en el curso de la enfermedad, en la ·Fa5E 

prodrómi_ca, el virus es neumotrópo, es decir. ataca el epitelio 

pulmonar en los primeros 4 o 5 dias y ~acia el sexto dia hay una 

invasión sistémica generalizada con el~minación del virus en 

secreciones oculonasales.y viruria entre los 6 y 22 dias. La fase 

de replicación viral nerviosa ocurre de los 24 a los 38 di as 

·postinfecc ión ( F' I) y la reacción autoinmune alcanza SL1 máu{ima 

intensidad hacia los 2 meses. El virus es pantt•ópico, pudiendo 

infectar cualquier tejido del organismo. Después de la invasión 

sistémica, el virus puede establecers• en piel, corazón, ojo., 

testiculo, rif'lón, veji9a urinaria y más raramente en el aparato 

locomotor, músculos y esqueleto. La muerte fre~Gentemente ocurre ! . 
3 o 4 semanas después de la infección debido pnincipalmente a la 

encefalitis desmielinizante <28, 31, 46>. 

La mayoría de los animales tienen un curso clínico que va 

en función a la cantidad de Aes.presentes en su suero. Los perros 
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están moribundos tienen bajos titules de Aes y más tarde 

mLleren, mientras que los perros que tienen titules adecuados de 

Aes presentan infección persistente (clinicamente estables>, o 

bien se recuperan tota~mente <~, 66 1 761. 

En aqL1ellos perros que inmunológicamente responden con una 

producción progresiva de Igs, la infección por el VMC es ligera o 

inaparemte y estos perros invariablemente se recuperan. El VMC 

puede permanecer en estado latente en .el encéfalo de es.tos 

animales y manifestarse al'los después c:omo una encefalitis 

desmielinizante, frecuentemente refirida a la encefalitis del 

perro viejo <28, 35, 61). 

En perros con distemper agudo se ha observado ausencia de 

Igs en las lesiones desmielinizantes y titulas séricos muy bajos 

de 

as! 

Aes contra el virus o la mielina del propio tejido nervioso, 

como una inhibición mitogénica linfocitaria. En perros con 

distemper crónico 

recuperación de 

altos de Aes 

desmielinización 

en la fase 

se ha obse.rvado que, por contraste, hay 

la respuesta mitogénica linfocitaria y titules 

antimielia en el SNC. Las lesiones de 

conteniendo Igs antimielina, 

aguda la desmielinización 

parece confirmar 

es. efecto de la 

actividad antiviral y· en la fase crónica es consecuencia de una 

reacción local autoinmune, probablemente originada por la 

respuesta antiviral. Sin embargo la remielini:ación es frecuente 

y algunos signos nerviosos llegan a desaparecer <46>. 
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MECANISMOS DE DEFENSA ~ PROTECCION ~ ORGANISMO 

Las primeras barreras 9ue los virus tienen 9ue penetrar son 

varios epitelios de la piel y sus extensiones mucosas, tractos 

di9estivo, respiratorio y urinario. Estos epitelios suelen tener 

diversos elementos ~ue se suman a la resistencia contra el virus, 

como son la menmbrana, los cilios, maco, 9ueratina (piel>, acidéz 

Cestóma90>, etc:. Estas barreras deben ser atravezadas po~ loe; 

virus para iniciar la in-fección C60J. 

Los receptores super-ficiales de las células son 

caracteristicos de especies y tejidos en particular, pudiendo 

determinar las especief; y susceptibilidad del ór9ano. Estos 

receptores son 9enéticamente especi-ficos. Muchas veces la 9uimic:a 

de los receptores celulares esta bien caracterizada. Los virus 

9ue o~upan el mismo receptor pueden inter-ferirs~ mutuamente, 

9ue compiten por el receptor C60J. 

ya 

El mecanismo de de-fensa actuante en las etapas iniciales 

del mo9uillo es, sin lu9ar a dudas, el interferón. La primera 

aparición de esta substancia en el suero coincide con el primer 

aumento de temperatura, o sea a los 4 d1as PI, a los 16 dias 

desaparece del suero, pero persiste en el li9uido ce-falorra9uideo 

desde los 5 hasta los 56 dias en animales con curso evolutivo 

des-favorable, desapareciendo rápidamente en los animal res 

recuperados <46>. 

La impol"tancia de la respuesta inmune radica en la rápida 

recuperación del paciente ante la in-fec:c:ión viral. Los mecanismos 
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por los 9ue la respuesta inmune promueve la rec:uperac:ión del 

pac:iente incluyen lisis de las c:élulas infec:tadas, vi rol is is y 

neutralizac:ión del virus, dependiendo del modo de replic:ac:ión del 

virus y su morfología. La c:itolisis puede ser produc:ida por 

c:élulas asesinas naturales, linfoc:itos T c:itotóxic:os, respuesta 

humoral o por Ac:s dependientes de c:élulas mediadoras de 

c:itoto:<ic:idad <ADCC) <3, 4, 41, 66>. 

El princ:ipal benefic:io de la c:itolisis para el hospedador 

inc:luye el c:ontrol de las c:élulas asoc:iadas a la infec:c:ión viral, 

la destruc:c:ión de las c:élulas infec:tadas antes de la 

infec:c:ión viral se transmita y la exposic:ión de los viriones 

intrac:elulares para su neutralizac:ión (66>. 

La respuesta inmune va a ser estimulada por todos 

91 ic:opéptidos, princ:ipalmente por los polipéptidos H, F y 

los 

M, 

de dando como resul·tado una sintesis de I9s contra cada. uno 

sin emvar90 se puede observar que no aparecen al mismo 

ni c:on la misma duración, as! tenemos que en la tercera 

F' 1 aparecen Aes contra los pol ipéptidos H, M y P. Los 

antiproteina ' moderados, mientras de Aes H son que los 

el los, 

tiempo, 

semana 

niveles 

niveles de Aes antiproteinas P y M se incrementan de la quinta a 

la séptima 

. incrementos 

semana. 

rápidos 

En 

y 

algunos 

fuertes 

casos se pueden detectar 

de Aes contra todos los 

polipéptidos a partir de la segunda semana <39 1. 46 1 51, 56, 73). 

La inmuMid~d humoral está dada por las I9G, IgM e IgA. A 

nivel sérico aparecen primero las I9M y cuando empiezan a 

f). 
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desc'ender sus titules, es cuando se detecta el aumento de las 

lgG. En cachorros las lgG e IgA son dadas pon la madre y las IgM 

san sintetizadas por el c~chorro <5, 21, 41, 42, 51, 55). 

En algunos perros hay deficiente cantidad de Aes durante 

la infección, mientras que en otr6s pueden aparecer en el suero a 

los 10 di as PI 

Dependiendo de 

y varian de o.a a 1.5 log 

la cepa va a estimular la 

base 10 

síntesis 

los primeros titules 14 dias PI 

unidades. 

de lgs, 

y siendo pudiendo apararecer 

estos titules de 0.1 a 1.5 unidades. Al dia 20 los perros con 

signos clinicos tienen muy bajos titules (menos de 1 unidad)¡ en 

algunos casos se detectan titules de 2 a 2.5 unidades en perros 

que están recuperándose y pueden llegar hasta 3.2 unidades. Los 

perros que sobreviven con persistencia de infección del sistema 

nervioso central ISNC>, o que se recuperan tienen alrededor de 2 

a 2.9 unidades en el suero arriba de los 62 días PI. El titulo de 

Aes necesarios para neutraliz~r al VMC va de 1 a 1.5 unidades. En 

ocasiones los Aes neutrali;:::antes y citotóxicos pueden detectarse 

al dia 6 PI y persistir hasta 5 meses PI <4, 761. 

En perros adultos que han ten ido contacto con e.l VMC por 

medio de la vacunación o exposición natural, tienen altos titules 

de Aes en donde las IgG podrian indicar inmunidad, al contrario 

de la presencia de IsM 9ue sugeririan una reciente o presente 

infección. Se ha observado 9ue las IgG estimulan la fijación del 

complemento, ejerciendo juntos su actividad citotó>:ic,a, además de 

tener un mayor poder de neutralización que las I9M <3, S, 551. 
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Las IgG también identifican los Ass ~e la superficie de las 

células infectadas, mientras qLte el complemento mediador de 

citotoxicidad destruye células y mecrófa9os infectados con VMC en 

presencia de estas Igs (351. 

En perros con fase crónica de moquillo, con 42 dias o más 

de haberse iniciado la infección, es comt:'tn encontrar ti tul os 

elevados de Aes antimielina y antidistemper en suero y SNC, del 

tipo IgG y cuyas sintesis es intratec~l. También se pueden 

detectar en el suero Aes antiparotideos y antinLtcleares, con 

titules de 1:20 y un patrón nucle~r (45, 461. 

Otros mecanismos inmunológicos que se pueden detectar a 

nivel sérico son los linfocitos naturales mediadores de 

e i teto:-: ic idad <LNMCI, los cuales al igual 9ue las Igs actúan en 

forma especifica contra el anti9ena CA9> que las estimuló e 

inclusive, son cap·aces de reconocer las células blanca infectadas 

con VMC, sobre las cuales se adsorben para ejercer su actividad 

citotóxica <5, 661. 

Ast como los linfocito~ naturales o linfocitos B, también 

podemos encontrar a los ll.nfocitos T o linfocitos inmunes 

mediadores de citotoxicidad CLIMC>, los cuales se pueden detectar 

6 df as después de la entrada del As, alcanzando sus máximos 

titules entre los 7 y 9 dfas PI y usualmente disminuyendo a 

cantidades insignificantes por el dfa 14 PI. N6 obstante, puede 

variar el pat~ón de acuerdo ~l animal afectado y al Ag, pudiendo 

encontrar LIMC hasta 5 meses después de la infección C4, 66). 
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Se puede observar en a9uellos animales 9ue se recuperan de 

les.iones en el SNC, 9ue tienen una fuerte respuesta de LIMC, 

mientras 9ue en aquellos 9ue mueren es baja y esto puede 

a que hay cierta restricción genética de LIMC C4, 66). 

deberse 

Los 

sugieren 

principal 

hallaz9os acumulados por la investigación cientifica 

que la inmunidad celular inmediata es 

por el que el organismo logra rechazar 

el 

la 

mecanismo 

infección, 

pero este proceso no está involucrado con la desmielinización 

primaria <46). 

DIAGNOSTICO 

Las infecciones virales tentativamente se diagnostican con 

base en los signos clínicos, cambios hematológicos y patológicos, 

sin embargo, para definir el ,diagnóstico 

,re9uieren de pruebas de laboratorio (28). 

Sisnos Clinicos 

generalmente se 

por 

El curso y pronóstico estarán determin~doc en gran parte 

la edad de la exposición a la enfermedad. Los cachorros de 

pocas semanas de edad 9ue no han recibido inmunidad pasiva de sus 

madres, generalmente mueren alrededor de 2 seman_as después de la 

eHposición. El sindrome difiére de los observados frecuentemente 

en animales adultos, siendo los únicos signos deshidratación, 

inapetencia y enteritis hemorrágica C12, 17, 71). 

La habilidad para sobrevivir al mo9uilllo aumenta con la 

edad. Los animales muy jóvenes pueden sobrevivir a la fase aguda, 
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pero son más propensos a desarrollar signos nerviosos varias 

semanas después, luego de periodos de fiebre ligera y persistente 

diarrea 112, 15, 46r. 

En perros de más de 3 meses, hay fiebre entr~ los 6 y 

di as después de la exposición, la cual puede llegar a 40'C 

9 

y 

persistir por 1 ó 2 dias. En algunos perros la pirexia es mayor a 

39.4'C, pero 4 a 5 dias PI, con un segundo aumento de temperatura 

más variable, comLmmente entre los 9 y . 12 dias PI. En este 

período hay disminución del apetitOj congestión de la conjuntiva 

y mucosa nasal, y descargas serosas de ojos y nariz. Esta etapa, 

45, 46, 75, generalmente pasa inadvertida para el duefto 14, 12, 

76). 

Durante los 2 a 3 dias sigLlientes, la temperatura es 

normal, posteriormente vuelve la fiebre y persiste entre 2 y 14 

días, de acuerdo ~on la extensión de la infección secundaria. Se 

intensifican otros signos clínicos y es el periodo en el 9ue la 

mayoría de los enfermos son llevados al veterinario <12). 

Subsecuentemente de la fiebre el animal se debilita 

decae. La depresión se ve como una inactividad y cansancio. 

y 

El 

peso corporal puede permanecer constante o decaer ligeramente, un 

seguro indicador del malestar en el perro C4, 46, 76>. 

F'Liede aparecer di~icultad respiratoria, 

desarrollado una bron9uitis o una bronc:oneumonia. 

y los aLlscul ta torios anormales en 

si se ha 

Aparecen la tos 

el pulmón. 
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Subs~cuentemente los si9nos son con moderada descarga nasal y 

ocular de tipo seroso c¡ue 

·la 

puede llegar a convertirse en 

mucopL1rul en ta, aunc¡ue esclerótica tenga una infección 

silenciosa. En casos más severos hay cnnjuntivitis y franca 

disnea <4, 12, 17, 46, 71, 76>. 

Es -frecuente la diarrea, siendo las heces 

aparecer vómitos, 

ocasionalmente, 

tef'fidas con sangre .• Pueden mismos c¡ue en 

ocaSiones son violentos, además de que el animal presenta 

anorexia que puede ser 3 a 4 dias PI, lo c¡ue da evidencia de una 

gastroenteritis. Se observa Llna pérdida progresiva de peso, 

2compaNada por deshidratación y demacración, clínicamente 

evidentes <4, 12, 71, 76>. 

El rápido brote de la severa enfermedad conduce a un 

estado moribLmdo, observado constantemente 

desórdenes neurológicos, generalmente aparecen 

segunda fase de fiebre ha persistido por 11.n 

14 di as PI. Los 

después de que la 

tiempo, incluso 

después de algunas semanas, cuando el perro parece totalmente 

recuperado <4, 12, 76, 79). 

órden alguno, pudiendo 

estar 

Los signos nerviosos aparecen sin 

~resentes todos o sólo algunos, dependiendo del animal 

afectado y de la cepa infectante. Los primeros e.n .manifestarse 

son los tremares, aun9ue en ocasiones no se observan. Pueden o no 

tener reflejo pupilar, nistagmus, atrofia retina! y subretinal 

con lesiones 

contracciones 

e::L1dativas, 

repentinas 

corioretinitis, 

de los músculos de 

parál {sis facial, 

la cabeza y el 
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CLlel lo, atrofia muscular, parálisis de los miembros, los cuales 

son arrastrados al caminar, continuo andar en círculos y franco 

atac¡ue en recumbencia lateral con un paso torpe de.los ·miembros 

<4, 12, 76, 79). 

Uno o varios dias después de c¡ue el perro esta moribundo 

puede presentar uveitis 7 convulsiones, ata:-:ia, espasmos, 

mioc:l9nia, paresia, ce9uera, incoordinación y paraplejia <4, 12, 

31, 44. 45, 71, 74, 75). 

El reflejo espinal puede estar e:·<agerado o normal, mientras 

gue las reacciones postulares pueden estar deprimidas en los 

cuatro miembros C71l. 

En algunas ocasiones se observa una dermatitis pustular a 

nivel del abdómen. La enfermedad puede no ser evidente aún en la 

cuarta semana después de la ex~osición, mientras los animales se 

deterioran lentamente. Los perros moribundos alrededor de las 14 

y 38 dias PI pueden tener una temperatura de 34.5 a 35.5'C o bien 

estar relativamente estables y tener recuperacióh <4, 12 1 31 0 46, 

76, 79). 

La mortalidad asociada con la infección viral no 

complicada es baja, sianda la encefalitis la causa más frecuente. 

En la infección natural de los perros mayores de 3' meses, la 

muerte se debe primariamente a la encefalitis, pero 

pacientes mueren de otras complicaciones producidas 

algunos 

por la 

infección bacteriana secunda~ia. La muerte ocurre arriba de los 
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19 dias PI, mientras los animales sobrevivientes se recuperan 

alrededor de la tercera semana 112, 46, 79). 

Los animales c¡ue se suelen tener sec1..1elas 

nerviosas como depresión, 

recuperan 

tics, mial9ias, mioclonias, 

incoordinación, parélisis, convulsiones epileptiformes y·coma. La 

mielitis por moc¡uillo debería sospecharse en todo perro, jóven o 

viejo, vacunado o no vacLtnado, cuando se obser~an si9nos de 

debÍlidad del tercio posterior y marcha vacilante. Las mioclonia~ 

son casi pato9nomónicas en el dia9nóstico clínica del moc¡uillo 

( 12, 44, 46). 

Pruebas Complementarias !.!l. \l!.YE_ 

El moc¡ui l lo 

presuntivamente con 

e historia 

canino en ocasiones es 

base en la presentación 

(cachorros no vacunados> clínicos 

adicional c¡1..1e refuerza el dia9nóstico son 

dia9nosticado 

de los si9nos 

Una 

los 

evidencia 

hallaz9os 

hematoló9icos. El herno9rama en el moc¡uillo no es especifico, 

depende del estado de la enfermedad y la presencia de invasión 

bacteriana secundaria. El VMC produce una depresión total de la 

mientras c¡ue la infección bacteriana cuenta leucocitaria, 

secundaria la eleva. Durante la fase viral y ~l inicio de la 

la leucopenia puede ser muy severa, pero .9eneralmente la fiebre 

c1..1enta leucocitaria esta entre 6 y 10,000. Un recuento 

frecuente le1..1cocitario sobre lo normal y aún sobre 50,000 es 

durante las complicaciones bacterianas de la en.fermedad. La 

cuenta leucocitaria di ·Ferenc ial _Prese.'nta 1..ma neu trof i 1 ia relativa 
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o absoluta con ligera desviación a la izquierda. Puede 

desarro 11 arse 

28). 

anemia a medida que progresa la enfermedad ( 12, 

Caracteristico del moquillo es la linfopenia absoluta con 

una depresión en la respuesta blastogénica e inmunológica. 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 a 10 semanas. La lin~openia coincide con el 

comienzo de la viremia asociada a leucocitos, pero persiste 

tiempo después de que el virus no se detecta en leucocitos. Los 

perros in~ectadcs fatalmente permanecen virémicos y 

aún después. de muertos, a ~esar de que el número 

positivas a la inmunof luorescencia disminuye con el 

conteo de linfocitos en algunos perros que se 

lin.fopénicos 

.de células 

tiempo. El 

recuperan, 

eventualmente regresa a la linea de valores base, mientras que en 

otros con infección persistente permanece en un bajo rango normal 

Cl,000 a 

detectado 

2,000 linfocitos/mm cl'.1bicos). Recientemente se ha 

trombocitopenia, 

bajar hasta 30,000/mm cúbicos 

donde el conteo de trombocitos ~uede 

( 12. 26. 4 1 ' 80) • 

Se puede detectar también una hipoproteinemja, dada por el 

descenso del total de proteinas del suero debido a la disminución 

de .las concentraciones de inmL1no9lobulinas. Los perros infectados 

fatalmente tienen siginificativamente bajas las concentraciones 

de todas las clases de Igs. No es posible determinar los valeres 

de I9G e l9A directamente en estos perros, ya que las 
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concmntraciones son más bajas 9ue los limites inferiores de los 

estandares de las pruebas inmunológicas 123, 41). 

Otro ha 1 laz90 es la pre~encia de cuerpos de inclu~ión en 

cé_lLtlas sangLtineas y de médula ósea. Los cuerp_os de inclusión son 

de_tectados en leucocitos, polimorfonucleares, eritrocitos y sus 

precursores en sangre y médula ósea, tel'ridos con tinción de 

Wr•ight. En neutrófilos aparecen alargados, de color gris y en 

oca~iones múltiples, mientras 9ue en lin~ocitos singularmente son 

ovales. En eritrocitos y reticulocitos las 

inclusiones son azúl brillantes y ligeramente alargadas 126, 28, 

48). 

El 

el 

enfo9ue del laboratorio al dia9nóstico de la infección 

por VMC incluye patologia, detección en tejidos de A9s 

especificas ~el VMC y el aislamiento seroló9ico del virus ~ue ha 

·pesar de ser el enfo9ue diagnóstico más confiable es poco 

utilizado 128). 

El diagnótic:o antemortem del mo9uillo canino frecuentemente 

se basa en la detección de los Ass del VMC en células por raspado 

tisular, principalmente usando técnicas de Aes fluorescentes 

(TAFI. Las TAF pLteden usarse con célLtlas de l i9uido espinal y 

raspado_conjuntival, prepucial y vaginal. Los re.sultados falsos 

negativos pueden ocurrir si el enfo9L1e dia9nóstico es aplicado 

tardiamente durante el curso de la infección <-28, 46, SO>. 

Un dia9nótico seguro del distemper se basa en el aislamiento 
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del virus o en la demostración de este en· tejidos con técnicas de 

Aes fluorescentes. El virus puede ser aislado de la sanare, 

9an9lios linfáticos, bazo, pulmones e hi9ado durante la fase 

a9uda de la infección. También puede ai~larse de cerebro de 

perros que muestran signos de disfunción neurológica, mucho 

tiempo después de que es imposible de aislarlo de la sanare. Por 

otro lado, dado que el virus se elimina por todas las secreciones 

y e~creciones del organismo, puede aislarse también de exudados 

nasal, ocular, saliva y orina, con la desventaja de que la 

eliminación del VMC no es constante durante el periodo de 

enfermeda~ <12, 26, 30, 68). 

Ef moquillo canino también ~uede dia9nosticarse usando 

muestras de suero sanguineo. El dia9nóstico consiste en el uso de 

métodos tradicionales, usando muestras de suero para la detección 

de Igs <IgG e I9M> anti-VMC, asi como también mediante la 

detección de LNMC y LIMC, utilizando para esto diversas técnica5 

entre las que tenemos EL ISA, sueroneutralización <SN>, 

;adioinmunoprecipitación en gel de 

inmunoperoxidasa 

I9M es utilizada, 

e inmunoprecipitación. 

poliacrylamida, TAF, 

Cuando la detección de 

se debe dar atención a la. historia de 

vacunación del paciente inoculado con VMC v~cunal en donde 

preceden 3 semanas para que tensan pequel"ras cantidades de I9M 

contra el VMC. Las muestras tomadas durante la enfermedad pueden 

taner pocos o nin9ún Ac y las tomadas durante la convalecencia 

tienen un titulo significativamente alto <4, 5, 12," 16, 17, 30, 

42, 48, 51, 55, 66, 76, 78, 80) •. 
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La detección de Aes contra 'el VMC en el liquido 

cerebroespinal CLCE> y de células de acción inespecifica como son 

los leucocitos, monocitos y macrófa9os, es importante·para el 

diagnóstico del moquillo canino en animales que presentan 

trastornos nerviosos. Los Aes están presentes en el LCE como 

resultado de una producción local o por un dal'ro inespecífico de 

la barrera hematoencefálica. La producción local de Aes y su 

presencia en el LCE ocurre después de la infección del SNC. 

Al9unos estudios muestran que los Aes anti-VMC pueden ser 

detectados en el LCE.de perros con encefalitis suba9uda, pero no 

en perros que se recuperan rápido o mueren por ·una infección 

aguda. Asimismo los Aes de perros vacunados no se detectan en el 

LCE. Un dal'ro inespecffico de la barrera hematoencefálica daria 

como resultado una fuga de Aes séricos hacia el LCE. Otros 

exámenes complementarios poco usados por su costo, pero de 9ran 

utilidad dia9nós'tica son la microscopía electrónica y la 

electroencefal_o9rafia C4, 28, 4(1, 73, 79>. 

Lwaign•w 

El diagnóstico postmortem del moquillo puede establecerse 

usando hallaz9os patoló9icos y por la dete.cción de Ass 

específicos del VMC· en tejidos. Generalmente los cambios 

·macroscópicos en los tejidos afectados por el VMC son 

insi9nificantes o nulos C28, 76, 79> • 

. La mayoria de los animales moribundos muestran una pobre 
' 1 

' condición nutricional y severa deshidratación. La necrosis 
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licuefactiva y la atrofia del timo se en~uentran constantemente, 

a diferencia de aquellos perros que tienen un curso crónico o se 

estan recuperando, presentan una masa timica normal. El ~iocardio 

y los ril'lones se en·cuentran pálidos, mientras que el higado 

además de estar pálido esta ~umentado de tamaNo y 

grasoso (17, 28, 74, 76>. 

se encuentra 

En. corazón se puede observar una dilatación del ventriculo 

derecho y una aparente hipertrofia con Mn exceso de liquido 

pericárdico claro, mientras que en ojo se puede ver una 

descematocele,. 

45). 

úlcera corneal, hipema, fibrina e f-oipopión <31, 

En el aparato respiratorio se encuentra un exudado catarral 

o purulento en las memebranas mucosas. Existe una neumonía 

intersticial y.en perros qe sucumben es ocasional la observación 

de consolidación · rojo-púrpura desigual en los pulmones o de un 

pulmón grisáseo con zonas rojas, edematoso, con hemorragias 

petequiales y áre_as de consolidación. Una neumonía primaria puede 

desarrollarse y en algunos perros la severidad del cuadro produce 

la formación de verdaderos nódulos en el pulmón <12, 17, 28, 31, 

42, 74, 76). 

La neumonia viral se complica frecuentemente, sobre todo en 

los perros no tratados con antibióticos, por~ bacterias pi09enas 

que producen una in-fección secundaria. El área a-fectada presenta 

color rojizo o rojo café con focos purulentos y el exudado 

generalmente contiene neutrófi los, eritrocitos y leucocitos 
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mononucleares. A partir de las áreas purulentas se han aislado 

diferentes bacterias tales como Bordetella bronchiseptica y 

estreptococos, además mi~roorganismos del grupo PPLO a partir de 

descarga nasal. Estas bacterias producen infección sólo 

d~ que el virus ha da~ado las células epiteliales <12>. 

después 

Algunos perros presentan necrosis e hipoplasia del esmalte 

de los dientes. En la piel, ocasionalmente se obs~rva dermatitis 

pusEular y vesicular, debido a la infección bacteriana 

secundaria. 

proliferativa, 

plantares. En 

Otros pert·os presentan una 

la cual causa endurecimiento de 

cachorros menores de B semanas es 

enteriti• hemorrá9ica <12, 15, 50>. 

Histgp;atolpgia 

hiperqueratosis 

los cojinetes 

frecuente la 

El 

revelar 

exámen histopatológico es mucho más informativo ~ puede 

la presencia de inclusiones intranucleares e 

intracitoplasmáticas eosinofilicas en las células epiteliales del 

intestino, estómago, vejiga, riNón y tracto biliar (12¡ 23, 28>. 

Los cuerpos de inclusión pueden encontrarse en las células 

epite-liales del tracto·. respiratorio cuando se tiNen con 

hemato:<i l·ina y eosina. Al igual que todos ·1os cuerpos de 

inclusión son eosinofilicos. Tienen un diámetro de 5 a 20 

y ;aparecen come cuerpos redondos que están mict•ones 

vacuo las adyacentes al· núcleo o en el interior de este 

26, 69, 74). 

en 

( 12, 

Se pueden observar lesiones intracitoplasmáticas en el 
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del cuerpo ciliar, célL1las gliales, conjuntiva y interior 

membrana nictitante. La conjuntiva presenta inf i l trae ión de 

neutrófilos y mononucleares •. La glándula lagrimal apar~ce con 

densa infiltración de linfocitos, céulas plasmáticas y 

neutrófilos en la submucosa alrededor de la glándula, asi como 

también hay fibrosis, infiltración de células inflamatorias e 

inclusiones. Las células tubulares están aumentadas de tamaNo y 

vacuoladas, habiendo frecuentemente ruptura de la memebrana 

celular <45, 63, 75>. 

La 

completo 

arquitectura tubuloacinar está ausente casi por 

y se pueden observar conjuntos de células acinares 

condensadas y una pequeNa cantidad de gránulos de secreción 

serosa electrodensa. El citoplasma de las células acinares está 

están 

están 

muy obscuro y las mitocondrias y el reticulo endoplásmico 

"dilatados. Los espacios interacinares e intertubulares 

aumentados 

plasmáticas. 

degenerativos 

de tamaf'lo con 

Las células 

numerosos 

tubulares 

linfocitos .y 

presentan 

células 

cambios 

en sus organelos similares a aquellos de las 

células acinares. Los tubulos y duetos contienen numerosos 

neutrófilos 

dilatados, 

diseminados 

en sus lúmenes. Los 

mientras que ·restos 

a lo largo de las fibras 

procesos ceiulares están 

celulares se 

de colágena, 

encuentran 

apareciendo 

desorganizados en los espacios intersticiales. Se pueden observar 

inclusiones cristalinas en el citoplasma de procesos celulares no 

identificados, asi como también en células mioepiteliales y 

endoteliales <45>. 
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En los dientes se puede observar ne¿rosis de las células 

individuales en el retículo estrellado y stratum intermedium. A 

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

individuales 

sincitiales 

en el stratL.tm 

multinucleadas 

intermedium. Aparecen células 

en el stratum intermedium y 

ocasionalmente entre los ameloblastos. Se pueden observar 9randes 

inclusiones intracitoplasmáticas eosinofilicas en todas las capas 

epiteliales (15). 

Los ameloblastos empiezan pro9resivamente a ser más cortos 

y desorganizados. A los 21, 28 y 36 dias PI se observa prematura 

pérdida de ameloblastos que se encuentran con el epitelio de la 

mucosa para formar el epitelio del esmalte reducido. ~as células 

sincitiales persisten y el ór.9ano del esmalte se torna más 

escamoso, habiendo 

misma sección los 

una fusión con el epitelio 9in9ival. 

ameloblastos de la raiz aparecen 

En la 

para 

desarrollarse y funcionar normalmente. A los 16 dias se puede 

observar 

necrosis, 

en 

así 

el microscop[io electrónico células sincitiales y 

como también grandes racimos de a9regaciones 

tubulares de nucleocápsides virales en el citoplasma de todas las 

células epiteliales, pero más marcadamente en aquellas del 

stratum intermedium (15> • 

. En el corazón se observa de9eneración miocardial multifocal 

y necrosis con mineralización. A los 16 días PI las lesiones 

consisten en focos múltiples de necrosis coagulativa de grupos de 

miofibrillas con algunas células mononucleares intersticialmente. 

Los sarcop.lasmas de las fibras aumentadas se observan agrupados, 
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granulares y eosinofilicos. Algunos núcleos de células musculares 

se encuentran picnóticos o cari ol i ti cos. Ocasionalmente se 

observan inclLlSiones ·simples o mültiples intensamente 

eosinofilicas en el sarcoplasm~. Algunos miocitos presentan un 

prominente nucleólo eosinofilico. El miocardio de perros ~on 

gr~ndes lesiones en~re los 18 y 24 días PI contiene más áreas de 

degeneración y necrosis, además de 9Lte las célL1las 9i9antes 

rodean el área de intensa mineralización, ocasionalmente con 

fibrosis (31). 

Las lesiones en tejidos linfoides se pueden observar a 

partir del dia 6 PI, en donde 

con una ·notable disminución de 

las alteraciones son ligeras, 

linfocitos, principalmente en 

pero 

la 

zona cortical. Se observan pocos linfocitos y algunos de estos 

están 

41). 

hiperplásicos. La necrosis celular no está presente (25, 

En el dia 9 PI, los tejidos linfoides están agotados de 

linfocitos. Las áreas de la corteza ricas en linfocitos están 

ausentes y la zona cortical se encuentra reducida en grosor. Se 

pueden 

simple, 

observar en la corteza severos focos de necrosis celular 

pero no de necrosis masiva. Una característica constante 

es la significativa infiltración de estas áreas -de sinusoides y 

cordones linfáticos con neutrófil~s. Ocasionalmente se presentan 

células gigantes sincitiales multinucleadas 13 o 4 nt.'.tcleos), 

probablemente de origen en macrófa9os. Además se pueden observar 

en estas célL1las corpúsculos de inclusión virales 

intracitoplasmáticos y eosinofilicos 141>. 
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En el día 13 PI son evidentes las áreas focales de 

hiperplasia de células reticulares. En la corteza estas áreas 

parecen centros germinales. Los cordones linfáticos son 

y contienen gran cantidad de células 

el dia 16 PI se presenta una 

reticulares 

expansión de 

y 

la 

prominentes 

neutrófilos. 

hiperplasia 

En 

de células reticulares de áreas focales a láminas 

en la región cortical. Células gigantes sincitiales y difusas 

cuerpos de inclusión virales, así coma detritos eosinofilicos 

extracelulares, se presentan en la corteza y en la médula. Las 

linfáticos se completan en el dla 21 PI y se nota una cambios 

peque"ª diferencia entre estos tejidas y las tejidas 

de perros moribundos <28 a 35 días PI>. Las áreas 

colectados 

corticales 

están densas de células y constan de una rápida proliferación de 

células retic~lares y macrófagos. Muchos de estos macróf agos se 

encuentran distendidos y contienen material fibrilar eosinofilico 

(41). 

En 

descritos 

radios 

general, los cambios tímicos son parecidas a 

en tejidos linfoides periféricos. 

corticomedulares disminuyen y hay 

Al día 6 

pérdida 

aquellos 

PI 

de 

demarcaciones que distinguen la corteza de la médula. 

los 

las 

La 

de disminución en el tama~o del timo es debido a la pérdida 

timocitos corticales en presencia de una significativa necrosis 

celular, así como también de un colapso de la zona medular. 

el dia 13 PI se observa a lo largo del timo una hiperplasia de 

células reticulares medulares, pero no tan extensas coma en otras 

tejidos linfoides. Los cuerpos de inclusión virales están 
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presentes, pero son difícilmente disting1..1ibles 

fagoc:tticos. De los 28 a 35 días PI, la parte 

mediastino del timo de' perros moribundos está 

remanentes microscópicas 1411. 

de detritos 

craneal del 

reducida a 

Las lesione~ linfoides en perros convalecientes o con 

infección persistente entre los 17 y 19 dias PI, comienza con una 

regeneración morfológica de 

est~n densamente pobladas 

los tejidos linfoides. 

de linfocitos T y 

Ciertas áreas 

B. Los nodos 

linfoides de estos perros contienen más centros germinales en la 

región cortical y más células plasmáticas a lo largo de los 

cordones espinales, que en perros clinicamente sanos. Asimismo el 

timo es más grande y los tejidos linfoides llegan a recupnrarse 

totalmente, aún en perros con infección persistente. Las lesiones 

en órganos linfoides producen una i nmt.tnosup res i ón severa 

asociada a la inhibición de la blastogénesis, sin embargo si el 

animal sobrevive se llega a recuperar por completo 123, 411. 

En 

materia 

el encéfalo las l~siones son multifocales tanto en 

gris como en la materia blanca. Las alteraciones en 

la 

la 

materia gris son severas y extensivas, mientras que en la materia 

blanca la inflamación es muy evidente. Los cambios pueden ser 

característicos de una m~nifestación de 'encefalitis no 

sup1..1rat i va, siendo más pronunciados en la corteza cerebral, 

tálamo e hipotálamo, un poco en el ganglio basal, 

tegumento, puent8 de varolio, médula oblongata y esporádicamente 

en el ~ordón espinal C4, 12, 75, 76, 79). 

Hay una reacción vascular aguda envolvierido los capilares 
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sangLtineos. El endotelio está li9eramen~e inflamado y algunos 

vasos se encuentran congestionados y presentan un incremento 

numérico. 

desi9ual, 

Acompaf'rando este cambio hay una gliosis ·cortical 

algunas ve·ces de célLtlas en forma de bastoncillos, 

indicativas de una activación y proliferación de la microgl ia. 

Los bastoncillos celulares a menudo están orientados hacia las 

neuronas, las 

eosinofilicas. 

cuales se encuentran encogidas y 

Subsecuentemente aparece una estrecha 

ligeramente 

agrupación 

perivascLtlar de células mononucleares, predominantemente pe9uef'ros 

linfocitos, en una fase de gliosis y degeneración neuronal. Se 

observa una infiltración de células mononucleares, alineadas a lo 

largo de la sección de las leptomeninges. Muchas células 

meningeas parecen ser pe9uef'ros macrófagos (75, 76r 79>. 

Las lesiones paren9uimatosas progresan de satelitosis 

neuronal a nódulos nmuronofágicos. Las inclusiones virales no son 

comLtnes de encontrar. Cuando se observan, se encuentran en el 

citoplasma de las neuronas y m•nos frecuentemente en el núcleo. 

Estos cambios ocurren focalmente en la materia·gris en las áreas 

previamente· mencionadas. Sin embargo se observan más en la 

corteza cerebral y ocasionalmente en la lámina de g l iosis e 

infiltración celular, envolviendo la mitad de la lámina profunda. 

Las lesiones en la materia blanca son mucho más esporádicas y 

consisten de pe9uef'ros nódulos gliales de microglia y astroglia y 

un delgado grupo perivascular distribuido por toda la neura>:is. 

La mi.elina espongiforme cambia y la desmielinización se hace 

aparente, sin embargo estas dos lesiones son extremadamente ·raras 
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y ocürren sólo en al9unos perros con un peCfLlel'lo -foco en la médula 

cerebelar adyacente al cuarto ventriculo. Esta simple placa 

contiene una porción de l~ astro9lia hipertro-fiada, 

poco común (4, 12, 23, 75, 76, 79). 

otro cambio 

En al9unos perros, pec¡uef'los nódulos 9liales corren a 

lar90 de la neura:·:is. Esta reacción es tomada para indicar 

lo 

la 

marca de la breve -fase neuronal de la in-fección, probab·lemente 

ocu;•rida en el 

lesi·ones en 

rápido periodo de la viremia. En otr6s perros las 

la materia blanca son más severas en las áreas 

peri ventricL1lar y subependimal del mesencé-falo y cerebelo. Se 

observa un -foco in-flamatorio en la materia 9ris de la corteza 

cerebral", tálamo y diencé-falo, consistente de pec¡uef'las 

a9rupaciones 9liales. La lesión neuronal y la neurono-fa9ia son 

raras cuando están apartadas del -foco de células 9ranulares en la 

corteza cerebral (76, 79). 

En perros con curso ~t~ónico corto las lesiones en la 

materia blanca son multi-focales, tendientes a aparecer en grandes 

~reas confluentes en el animal más a-fectado crónicamente. Las 

lesiones en la mielina son observadas comunmente en la materia 

blanca del cerebelo, aunque subyacentes de las células 9ranulares 

(76, 79). 

Las lesiones de la materia blanca se encuen.tran 

rostralmente 

caudal mente 

encL1en tran 

en la bóveda hipocampal, el tracto óptico y 

en el cordón espinal. Las inclusiones· virales 

-fácilmente en las placas, ocasionalmente en 

más 

más 

se 

el 
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epéndimo, pero son más frecuentes en la astro9lia, tanto en el 

núcleo 

áreas 

como en el citoplasma. 

demasiado densas de 

En la materia blanca se observan 

lesiones con desmielinización 

inflamatoria, mientr•s 9ue en las leptomenin9es generalmente las 

lesiones son minimas C4, 76, 79). 

En algunos encefalitis multifocal no se 

encuentran cambios en la corteza cerebral. En otros las porciones 

más afectadas son los lóbulos frontal, P•riertal y occipital del 

cerebro, donde se aprecian cambios necróticos a nivel de corteza 

y una desmielinización en 

especialmente en el cuerpo 

interna y subcortical (79>. 

La desmielinización 

progresiva palidéz de la 

la materia blanca del 

calloso, corona radiada, 

aparece como una vesiculación 

cerebro, 

cápsula 

y una 

materia blanca, acompaNada con 

gemistocitos y formación de sincitios en la astroglia. Los perros 

que tienen un curso largo con una infección persistente estable, 

muestran componentes inflamatorios superpuestos sobre las placas 

estos perros los grupos peri~asculare~ de de expansión. En 

linfocitos, células plasmáticas y células histiociticas, se 

observan claramente, frecuentemente cargados de distintas 

células. Las células mononucleares aparecen para infiltrarse en 

las zonas de desmielinización, adicionándose a la celularidad y 

ocasionalmente 

aparece cuando 

inflamatorias 

probablemente 

obscureciendo zonas sobre la mielinolisis. Esto 

la lesión mielinica progresa en las placas 

a una ft'anca necrosis y enrarecimiento. 

también con una considerable pérdida axonal. Los 
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mact'ófa9os mononucleares aparecen conspicuos, incrementándose 

las tipicas célL<las 9i9antes <4, 76, 79). 

Pruebas Comelementaria Postmortam 

El problema principal del dia9nóstico 9ue encara el estL<dio 

del distemper es 

pato9enicidad de 

9Lle e:-: is te una tremenda variación en 

las diferentes cepas de campo y mientras 

la 

9L<e 

al9~,as provocan solam~nte trastornos leves, otras son altamente 

virulentas, para la medi¿ión de esta variable se ha sL19erido la 

CLtanti-ficación de la capacidad de formación de acúmulos virales 

en la membrana corioalantoidea de embriones de pollo (46). 

Se pL<ede analizar el suet~o de animales muertos para detectar 

LNMC y LIMC, asi como 

mencionadas anteriormente 

también Igs por medio de las pruebas 

(prL<ebas complementarias in vivo> <4, 

30, 41, 42, 48, 51, 66, 79) 

La inmL<noflL<orescencia, así como otras pruebas para detectar 

al VMC 

basal, 

o SL<s Ags en ór9anus 

tálamo, ·cerebelo y 

linfoides y SNC <cerebro, 

médula) es de granm ayuda 

nl.'.lcleo 

para el 

diagnóstico postmortem (69, 79). 

También se pL<eden realizar pruebas biológ~cas mediante la 

inoculación de un preparado de encéfalo, san9re o cL1al9uier otro 

tejido afectado de animales enfermos en animales SLtsceptibles, 

con el propósito de reproducir la enfermedad. Para este fin se 

han l.lti 1 i::.:ado perros <SF'F y 9notobióticosl, zorros grises, 

martuchas, hLlrones e inclus~ve hamsters, mismos 9L<e son 
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inoculados intrácerebralmente para repro"ducir el cuadro el inico 

<4, 11 .• 29, 38, 40, 41, 42, 51, 68, 76, 79). 

Otra prueba importante es el cultivo de tejidos, el cual 

sirve para reproducir y aislar al virus. Asi podemos observar c¡Lle 

la repl icaci.ón de pec¡uel'las cantidades de VMC en células Vero se 

detectan a las 12 horas <hs> PI. Cantidades si9nificativas de 

virus se detectan más o menos 28 días PI y luego se observan 

titules bajos en los sigL1ientes 15 q:!as. El virus está 

constantemente asociado con el cultivo de células de tejido en 

t~tulos de 10--3 a 10--6 Cll, 50, 53). 

Cambios 

del virLls, se 

nucleoproteinas 

citoplasmáticas.- Después de 12 hs de incubación 

pueden encontrar en algunas célLllas filamentos de 

de VMC intracitoplasmáticos. Al9unas de estas 

células 

Después 

también muestran partículas adheridas en su sLlperficie. 

de 25 hs de incubación, el nómero de células infectadas 

se incrementa y en el dia 4, casi todas las células contienen por 

lo menos una inclusión intracitoplasmátiea de filamentos de 

nucleoproteina. Las secciones lon9itudinales y transversale~ de 

los -filamentos de nucleoproteina del VMC, muestran un nócleo 

electrodens6 cubierto con un material borroso. El núcleo central 

de la nucleoproteina mide 16 nm. El número de partículas 

adheridas también aL1menta con el periodo de incL1bación, 

alcanzando su máximo el dia 5 (53>. 

los 5 y 6 días algunas células infectadas revelan 

vacuo las intracitoplasmát~cas que se incrementan ·en tamal'lo y 



y están presentes en la mayoria de las células en el dia 

18 PI. Las iMclusiones filamentosas virales se encuentran 

reteniendo hebras citbplasmáticas, que eventualmepte se 

desprenden del cuerpo de la célula princip~l. Hasta esta fase las 

céiulas se vuelven más pe9ueNas, cerca de 2/3 del tamaNo normal, 

y el número de células que contienen inclusiones 

nucleoproteinicas virales descienden. Las células entonces 

incrementan 

monocapas. 

su tamaNo y después de su división forman muchas 

El segundo ¿lelo empieza cuando estos cuerpos de 

inclusión reaparecen en la m~yoria de la células y los picos son 

entre los 14 y 22 dias. A partir del dla 22 el número de estos 

cuerpos de inclusión disminuye (11, 531. 

En el 

nucleoproteina 

dia 7 PI aparece el 

de VMC, asi como 

típico cuerpo de inclusión de 

también otro tipo de filamento 

intracitoplasmático como cuerpo de inclusión en algunas células. 

El número de células que contienen este tipo de inclusión 

su máNimo en el dia 10. Estos cuerpos de .alcanzan 

aparecen 

observar 

granulares y se tiNen con menos intensidad. 

que los filamentos de 

hol9adamente empacados y tienen 

nucleoproteina 

mal definido su 

inclusión 

Se puede 

están más 

contorno, 

comparados con el primer tipo de inclusión. Los filamentos miden 

cerca de 14 nm ~e diámetro. Este tipo de inclusión muestra su 

picg en los dias 10 y 18 PI. Un efecto citopático es la formación 

de sincitios, que aparecen 7 días después de la infección <6, 53, 

79~. 

Cambios nucleares.- Viene~ aparentemente con la aparición 



54 

de filamentos intranucleares en el di~ 11 PI. Estos cambios 

empiezan con la transformación del núcleo en masas reticulares 

granulares o pequeNas agrupaciones de material granular. La 

mayoria de los filamentos· son contenidos en. los núcleos 

infectados. Estos filamentos aparecen como ~ubos helicoidales de 

16 nm de diámetro y un claro núcleo central. Estos tubos 

intranucleares se distin9uen de los intracitoplasmáticos por la 

carencia.de una membrana penta9onal. Para comprobar c¡ue es el VMC 

el causante de estas lesiones se pueden hacer diversas pruebas de 

l~bcratorio como TAF y SN <6, 531. 

Tanto en pruebas en cLtl tivo de tejidos como in vivo se ha 

comprobado 

·definidas, 

que el virus experimenta dos fases 

en la primera etapa, pulmonar 

metabólicas 

o infectiva, 

bien 

el 

microorganismo se establece. en el epitelio pulmonar y -en la 

segunda, ataca a las células;nerviosas. En cultivo de tejidos de 

células Vero, los virus obtenidos de pulmón manifiestan un 

marcado efecto· citopático transformando las células en 

redondeadas, con citolisis subsecuente y liberación 

cantidad de particulas extracelulares, por contraste, 

unid•des 

de gran 

los virus 

obtenidos de encé"falo provocan la formación de placas de célul.•s 

multinucleadas y formación de acúmulos virales intranucle.;ares 

eosinofilicos que son eliminados por un proceso de vacuolización. 

El VMC es capáz de multipl ica1rse en el cultivo de células aún en 

presencia de otros microor9anismos como el Micoplasma, aunque 

despu•.s de un .tiempo empieza a observarse un• inhibición de la 

replica viral por la utilización de la arginina del medio, por el 

micoplasma (11, 32, 46>. 
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Di•gnówticg Difwr•ncial 

Muchos de los si9~os que anti9uamente se atribuian a la 

infección por el virus del moquillo son en realidad provocados 

por infecciones 

fe\bril a9uda, 

virales secundarias. Frente a una enfermedad 

debe pensarse en la posibilidad de distemper. · En 

caso de que se conozca la historia de inmunizaciones del enfermo 

y que no haya manifestaciones neurológicas o evidencias. 

seroló9icas, 

considerado 

el dia9nóstico del moquillo canino debe 

tentativo. La información necesaria para 

ser 

un 

dia9nóstico preciso puede obtenerse solamente después 9ue a 

pasado la fase a9uda de la.enfermedad (12, 46). 

Otras cau.sas posibles de enfermedad aguda en perros 

deben considerarse, aún cuando el sindrome clinico 

entre estas posibi'l idades tenemos al virus 

jóvenes 

su9iera 

de la distemper; 

hepatitis infecciosa canina, debido a los signos sistémicos que 

produce. Por otro lado debemos to111ar en cuenta la parvovirosis, 

rotavirosis y coronavirosis por los si9nos clínicos que en 

se manifiestan, principalmente digestivos C12, 28, 69). 

En condiciones de campo toe ha encontrado .que un 

ella 

9ran 

porcentaje de perros presentan infecciones vira.les mixtas por 

distemper, adenovirus tipo dos y parainfluenza y que estos tres 

virus se encuentran tanto en perros aparentemente sarios como en 

animales con trastornos repiratorios, pudiendo también estar 

presentes otras particulas como reovirus, herpesvirus y 

adenovirus canino tipo uno C 16, .46, 69). 
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El diagnóstico diferencial debe establec"erse también con 

leptospirosis, en donde pueden existir lesiones dentarias y 

gingivales importantes. Otras diferenciaciones deben 

establecerse son con ·1a rabia, en casos atipicos de trastornos 

nerviosos y con la intoxicación con plomo 128, 46>. 

Hay algunos investigadores 9ue mencionan 9ue también debe 

hacerse diferencial con salmonelosis, obstrucciones, falla 

cardiaca congestiva, alergia y parasi.tismo por los signos 

respiratorios 9ue pudieran causar (28). 

TRATAMIENTO 

Lo más importante en el tratamiento de la enfermedad son 

los cuidados 9ue hay 9ue da1· al en-fermo. El animal debe 

permanecer en un ambiente templado y en buenas condiciones 

higiénicas. Al igual 9ue en todas las afecciones virales, el 

tratamiento está dirigido a controla~ los signos clínicos y a 

mejorar el estado general. Las afecciones bacterianas 

secundarias, generalmente pueden ser controladas· con antibióticos 

de amplio espectro <12>. 

En e-1 mo9uillo canino el fracaso del tra.tamiento podria 

deberse en primer término a 9ue la infección seé:undar·i a 

generalmente es mixta o polimicrobiana y está constituida en gran 

parte por especies bacterianas 9ue presentan sensibilidad 

variable frente a los diversos antimicrobianos. 
( 

Las especies 

bacterianas más comunmente aisladas durante la enfermedad· del 

moquillo son Staphylococcus aureus, Streptococcus zooepidemicus, 
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Kleb·s ie 11 a pneumoniae y Bordetella bronchiseptica, cuya 

sensibilidad es en general en Orden descendente a la gentamicina, 

c loranfen icol, eri tromic i na, tetraciclina y ampicilina. Lo más 

indicado 

tejidos, 

es tomar una muestra de secreciones, e>,creciones y 

con el objeto de aislar la bacteria o las bacterias que 

es'tán causando da"o secundario en el animal con distemper, para 

posteriormente realizar antibiogramas o pruebas de sensibilidad y 

asi detectar a que antimicrobiano Is) es o son sensibles 12). 

poco 

como 

La diarrea puede ser controlada dando una alimentación con 

residuo y administrando medicamentos protectores de mücosas 

caol in-·pectina sólo o en combinación con antibióticos, 

drogas p'ara controlar el vómito y otros 112). 

Ocasionalmente, el uso de antipiréticos puede ser útil. La 

glucosado está indicada en pacientes terapia con suero 

deshidratados, durante la fase de convalecencia está indicado el 

uso de vitaminas hidrosolubies y dieta con protein~ de buena 

calidad 112>. 

Los perros mayores de 3 meses al momento de ~nfermar, 

generalmente se recuperan si son tratados en forma i!decuada, aún 

cuando hubieran presentado un cuadro grave, y ?ºr lo general 

quedan inmunes por el resto de su vida. En perros en los que se 

han hecho pruebas dos af'los después de recuperarse, se han 

encontrado 

( 12). 

titulas de Aes más que su-Ficientes para su protección 

Para controlar las convul~iones epilepti-Formes, se utilizan 
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las drogas anticonvulsivantes, entre las que tenemos la fenitoina 

y la primidona. Los animales raramente logran mejorar de las 

complicaciones neurológicas, recomendándose la eutanasia sobre 

todo en aquellos que p~esentan paraplejías <12). 

Durante al'los se han utilizado en algunos paises el llamado 

suero hiperinmune, preparado a partir de perros que han recibido 

inyecciones repetidas de virus virulento de distemper, con 

resultados variables y dado que los animC\les enfermos padecen de 

inmunosupresión en mayor o menor grado, la administración de este 

tipo de sueros es de gran ayuda en el tratamiento. Actualmente 

existen en el comercio productos 

gammaglobulina del suero 

altamente inmunizados 

SC1nguineu 

contra el 

leptospi ros is. Estos productos se 

que contienen 

de perros 

moquillo, 

Ltsan para la 

la fracción 

que han sido 

hepatitis y 

pasiva. La mayor indicación para su uso está en el 

inmunización 

tratamiento 

curativo y de emergencia de pacientes ya enfermos o expuestos a 

una infección.· Estos producto~ dan una inmunidad pasiva eficáz 

durante 3 o 4 semanas, 

( 12) • 

cuando se aplican en las· dos1s adecuadas 

También para el tratamiento del moquillo c~nino se pueden 

utilizar substancias que modifican la respuesta inmune llamadas 

.mod.ificadores de la respuesta biológica <MRB>, los cuales act.:1an 

como inmunopotencializadores, 

inmunoadyuvantes, 

inmunomodu 1 adore·s. 

inmunoestimuladores, 

Estos pueden ser 

capaces de P;roducir 

inmunoincrementadores, 

inmunorestauradores 

agentes biológicos 

efectos &specificos 

e 

o 

o 
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ines·pecificos sobre la respuesta inmune. Se divid n en tres 

categorias: agentes biológicos, agentes hormonale y agentes 

quimicos. Los MRB actúan principalmente en desórdenes sistémicos 

como el cáncer, enfermedad autoinmune y enfermedades nfecciosas. 

se· ha observado que son efectivos en el tratamiento d pacientes 

con enfermedad viral o con infecciones por vi rus in uctores .de 

inmunosupresión 120>. 

Oentro de los _agentes biológicos se ene tentran 

propionibacterium acnes, !entinan e interferón, entre 

la 

los 

hormonales los más importantes son las timosinas y el interleukin 

2 y entre los agente~ quimicos están el levamisole, 

thiazolobenzimidazoles, aminas lipoidales, tilorone promodulina 

(20). 

Actualmente existen muchas drogas antivirales como son la 

· amantadina, idofuridina, trifluoridina, vidoravina, acyclovir y 

otras más recientes como t•imant id ine, ribavirin, foscarnet, 

sumar in, BVDU, FLAC y DHPG, que a pesar de actua en general 

~ienen cierta espec ficidad. Sin contra virus RNA, DNA o ambos, 

embar90 

por lo 

ninguno de estos ha probado ser efectivo co tra el VMC, 

que el usarlos sin ninguna base experime tal, aunque 

tensan cierto efecto viricida ·contra el VMC, no seri de valor en 

el resultado del tratamiento 127>. 

PREYENCIQN ~ CQNTBQL 

Los animales · jóvenes 

cansi9uiente necesitan una 

se afectan más 

máyor protección. 

seve•amente, por 

L naturaleza 
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contribuye a este fenómeno mediante la tr~nsferencia de inmunidad 

materna. El titulo transferido en el útero es solamente el 2.9X 

de la madre, mientras que el 77X del titulo de la madre es 

transferido por el calostro. Debido a que el calostro puede ser 

absorbido solamente durante las primeras horas de~pués del 

nacimiento, 

protegido. 

el cachorro debe mamar lo suficiente para estar 

La duración de la protección dependerá de la cantidad 

transferida. El calostro proveniente de una madre. con un bajo 

titulo, puede proteger a un cachorro por 3 semanas solamente, 

mientras que el calostro de una hembra con alto titulo de Acs lo 

protegerá por 9 semanas o más. Es interesante especular sobre la 

llamada susceptibilid~d de raza, la cual puede est~r dada por 

diferencias en la protección materna <12>. 

La protección materna asegura la supervivencia de la 

especie, 

asegurar 

pero no del individuo. 

la supervivencia de 

Sin embargo, 

un animal en 

el hombre pretende 

particular. La 

protecc·ión materna natural puedé constituirse asi en un problema, 

debido a que la inoculación del virus no puede estimular 

inmunidad activa contra el distemper, mientras persista en 

la 

el 

cachorro la protección pasiva de la madre. En algunas razas un 

número significativo de individuos no forman altos titules de Aes 

neutralizantes, aún después de repetidas vacunaciones y por lo 

tanto tran.sfieren una inmunidad insuficiente a sus cachorros. Se 

ha visto una interferencia con la producción de inmunidad activa 

por v.iru& adap.tado a huevo embricnado, cuando se administran 

cantidades de Acs suficientes 10 dias antes de la v~cunación. 
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Esto indica que un periodo mayor, tal vez 14 dias, debe haber 

entre la última dósis protectora de un suero potente y 

iniciación de un pro9rama'de inmunización activa (8, 12, 37>. 

Debido a 9ue la protección materna es tan variable, 

.hay tres caminos para ase9L1rar una protección máxima mediante 

la 

sólo 

la 

vacunación, durante las primeras semanas de vida del cachorro: 

1> Evitando que mame durante las primeras horas después del 

nac:Ímiento, en este caso, la vacunación puede realizarse a las 2 

semanas de edad, pues la protección obtenida en el útero no dura 

más de una semana. Este método no es práctico y puede tener 

serios e~ectos en el cachorro. 2) La relación matemática entre 

el titulb en la perra y la duración de la protección transmitida 

a los cachorros hace posible determinar la edad apropiada de 

vcic:unac:ión, realizando un estudio seroló9ic:o de la perra antes 

del nacimiento. Este es el método de la nomograTia y que sólo se 

realiza en laboratorios espec~alizadcs. 3) Vacunando a todos les 

cachorros, cualquiera que sea la edad. Alt~ededcr del 82Y. habrán 

perdido sus Acs maternos a las 9 .semanas de edad y el lOOY. a las 

15 semanas. Sin embar9c, una inmunidad activa máxima, puede 

asegurarse mediante una segunda vacunación despué!!> 

semanas. Es preTerible vacunarles cuando tienen 9 

de las 

semanas 

edad. La vacunación antes de esta Techa, no se recomienda, 

15 

de 

a 

menes que pueda hacerse una ncmograTfa o en aquellos casos que 

sea imposible hacerlo más tarde (12, 70>. 

DiTerentes métodos sercló9icos se han usado para estudiar 

les niveles de Aes producidos contra el VMC. Les Aes en la prueba 
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de fijación de complemento desapareceri dentro de unas pocas 

semanas después de la inyección del virus. Los Aes neutralizantes 

generalmente aparecen 7 a 10 dias después de haber inyectado el 

virus, alcanzando su·máxima concentración entre 1 y 2 meses más 

tarde y persistiendo por largo tiempo (12, 35, 701. 

Los compuestos antivirales para la prevención de la entrada 

del virus en células susceptibles son experimentales en la 

mayoria ~e las veces, por lo tanto las ~nfermedades virales no 

pueden ser controladas rutinariamente por medio de 9uimioterapia. 

La vacunación puede utilizarse para 

ciinica o para disminuir los efectos de 

prevenir la 

la infección 

enfer-medeo.d 

viral. La 

inmunopr-o-filaxis emplea Ags virales para estimular la. producción 

especi-fica de la respuesta inmune. A pesar de 9ue el moquillo se 

.manifiesta clinicamente como una en-fermedad r-espiratoria y más 

tarde el virus se localiza en le cerebro, el VMC se replica 

inicialmente en tejidos linfoides. La inoculación intramuscular, 

subcutánea 

protectora 

o intranasal del VMC vivo modi-ficado induce inmunidad 

y no debe alterar los conteos de célL1las san9uineas 

<7, 58, 72>. 

E:<isten vacunas a base de los polipéptidos.del virión del 

VMC. La di-ferencia entre la protección con-ferida con las vacunas 

a _ba~e de los Ags F y F' radica en que la primera con-fiare 

inmunidad de tipo humoral y la segunda de tipo .celL1lar inmediata 

<46>. 

E:<isten algunas pruebas de que el uso de la vacunación con 
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vi rLis del sarampión para el control del distemper es efectiva 

indLtciendo, inmunidad activa contra el VMC en presencia de Aes 

maternos anti-VMC. El ~ecanismo por el el virus del 

sarampión confiere inmunidad heterotipica contra el mo9Lti l lo 

también es por interferncia, al invadir linfocitos, macrófagos y 

células del tejido linfoide 9ue son igualmente susceptibles a 

ambos virus. La interferncia puede ocurrir a nivel de translación 

o ~ranscripción. Sin embar90 la vacunación con virus del 

~arampión vivo modificado ~rovoca una respuesta febril (34, 461. 

La vacunación heterotipica contra el mo9uillo canino 

elaborada con el virus del sarampión, tiene por lo tanto dos 

indicaci"ones, la vacunación de cachorros·con inmunidad humoral 

materna en donde las demás vacunas se ven neutralizadas, 

a~rovechando 9ue se estimulará la inmunidad celular inmediata, no 

transmisible en el calostro, y la vacunación en brotes de 

mo9uillo en perreras o en perros .9ue están en contacto con 

animales 

(34, 46). 

infectados, para aprovechar el efecto de in terfet•nc i a 

Es recomendable la vacunación anual debido a 9ue el 90'r. de 

los perros con bajos titulos, desarrollan títulos altos después 

de la revacunación, 9uedandc asi asegurada· una adecuada 

protección. 

de virus 

células de 

En la actualidad se utilizan preferentemente vacunas 

vive modificado de moquillo obtenida en cultivos de 

embrión de pollo u otros cultivos .de tejidos, 

combinada con virus ~ivo modificado de hepatitis. El uso de esta 

vacuna combinada produce inmLtnid.ad contra ambas enfermedades C12, 
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70, 80) • 

vacunas tradicionales contra distemper presentan dos Las 

problemas, la baja respuesta de inmunidad humoral 9~e se obtiene 

en los animales vacunados y la interferncia en llamadas 

vacunas polivalentes (46>. 

Se 

respuesta 

han real izado 

inmune contra 

diversos estudios 

varios Ags comb son 

para 

el 

VMC, hepatitis canina, 

observar 

virus 

virus 

de 

de pan leucopenia 

parainfluenza 

felina, 

canina, '."it"'LlS rábico, Leptospira canicola y 

la 

la 

la 

b..:... 

jcterohemort"hagiae y se ha encontrado gue aplicando una dósis de 

l ml intramuscular o subcutánea de la combinacion de estos Ags en 

perros de 7 a 16 semanas de edad, hay una sin tesis de Aes 

aparentemente normal, sin competencia.antigénica, ni interferncia 

hacia 

virus 

ninguno de los componentes. Sin embargo cuando se aplicó 

del parvov"irus canino simultáneamente con estos Ags, se 

observó en algunos perros una disminución en la respuesta inmune 

hacia el VMC. En otros trabajos se ha observado una disminución 

en la respuesta inmune hacia el parvovirus canino cuandci se 

combina con el VMC. También se ha reportado 9ue los perros aun 

teniéndo en-fermedad rickettsial son capaces de responder la 

vacuna contra el VMC Cl, 14, 25, 37, 43, 70>. 

algunas vacunas de este 

resultados en estudios 1 imitados, 

elaborada en los Estados Unidos a 

tipo 

como 

base 

han dado buenos 

recientemente una 

de los virus del 

distemper, coronavirus, adenovirus 2, parain~luenz~ y parvovirus, 



65 

en ·Australia se han reportado serios brotes de distemper y 

enteritis por parvovirus debidos a fallas vacunales provocadas 

por el uso de vacunas combinadas, demostrándose 9ue hasta el 35% 

de los perros no lograron títulos sérir.:os adecuados de Aes 

antimoc¡uillo, y en Suiza se presentó un brote epi::oótico de 

maguillo debido a la falla vacunal provocada por el uso de dos 

vaCLlnas tetravalentes combinadas contra distemper, hepatitis, 

parvovirus y leptospirosis; de 280 casos investigados, 71 (25%) 

fueron vacunados en forma correcta (461. 

Un caso similar ha sido reportado en los Estados Unidos con 

una vacuna ~ base de adenovirus tipo 2, parainfluenza. moquillo y 

leptospi'ra canicola e icterohemorrhagiae, y en esta ocasión se 

pudo demostrar 9ue el parvovirus canino es responsable de un buen 

número de fallas vacunales. En un ensayo experimental en el 9Lle 

se usó la vacuna polivalente menbcionada y se inoculó- con 

parvovirus por via oral 3 dias después de la inmunización, los 

animales experimentales desarrollaron signos clínicos de mo9uillo 

subsecuentemente C43, 461. 

La elevada incidencia tanto de distemper como de parvovirus 

canino hace necesaria la elaboración de calendario¿ de vacunación 

de manera cuidadose en los c¡ue también se preveá la inmunización 

contra rabia. Para la vacunación contra moquillo se deben 

considerar dos factores importantes, el primero es el status 

ii;imunoló9ico de las madres y el segundo es la interferncia y 

necesidad ae vacunar contra parvovirus (461. 

Sólo el 50% de los perros de menos de 12 semanas c¡uedan 
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debidamente inmuni;:ados contra pa.rvov i"ru~;.,, de modo c¡ue es 

necesario iniciar los programas de 

tipos nuevos 

inmuni;!ación precozmente, 

sobre todo en al9Ltnos de vacunas c¡ue · no son 

neutralizadas totalmente por los Aes maternos, pero en ambos 

c:asos, 

entre 

distemper y parvovirus la primera vacuna se debe aplicar 

las 6 y B semanas de vida, pudiéndose aplicar parvovirus 

primero y moquillo después, pero no simultáneamente 1461. 

Las -fallas para obtener Ltna adecuada 

deberse a procedimientos de-fectuosos de vacunación o 

pueden 

a la 

incapacidad del perro para responder a la vacuna, pudiéndose 

deber a causas genéticas o a la presencia de una enfermedad como 

el parvovirus canino CfU~ prodLtce irimunosupresión •. Entre las 

causas debidas 

accidentalmente 

al mal uso de la 

una dósis menor~ 

vacLtna tenemos 

diferente a la 

el inyectar 

indicada, al 

moverse el animal y perderse una parte del producto. También al 

uso de vacunas vencidas o mantenidas en condiciones inadecuadas. 

Con respecto a la incapacidad del perro para responder a la 

vacunación, 

Aes pueden 

puede deberse a la inter-ferencia d• Aes. 

proceder del calostro o por la inyección 

Como estos 

de suero 

hiperinmune, debe dejarse un intervalo adecuado para 9ue 

de~aparezc:an antes de colocar la vacuna 112, 37, jo>. 

estos 

Muchos perros son expuestos a la enfermedad antes de 9ue se 

logre establecer la inmunidad y esto se interpreta erróneamente 

como fallas de la vacunación. Debe evitarse que. los cachorros 

recién. vac:unado's· se e:<pongan a la enfermedad durante los primeros 

días sigL1ientes <12, 37, 70). 
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Estudios recientes han reportado después de la 

vacunación 18 dias después) se presenta trombocitopenia y anemia. 

El tiempo en el que ocurr~ el máximo descen•o de plaquetas varia 

de 24 hs a semana., pudiendo prP.c:.F.?ntarse una diátesis 

hemorrá9ica. Para disminuir el efecto se puede administrar en 

forma profiláctica levamisol HCl. Por otro lado se ha encontrado 

una reversión del VMC atenuado a virulento, después de una serie 

de ~ases en perros atribuido a la replicación selectiva de clones 

de virus virulento en el hu"ésped ( 11, 47). 

E:-:isten diversas normas que deben seguirse para el control 

del moquillo canino: 1> Evitar 9ue los animales susceptibles 

tensan ·contacto con animales enfermos, ya que de otro modo se 

la diseminación de la enfermedad. favorece 

enfermos deben aislarse en lugares con óptimas 

temperatura, higiene, humedad, ventilación, 

cuanto haya Lln brote de moquillo, todos 

los de la zona afectada deberán 

2> Los animales 

condiciones de 

luz, etc. 3) En 

los 

ser 

animales, 

vacunados, principalmente 

evitando ser trasladados a otro lugar durante el brote para 

disminuir el riesgo de diseminación de la enfermedad. 4> Después 

de que se alivie el animal afectado deben ser desinfectados los 

objetos o utensilios 9ue utilizó y el lugar donde permaneció. 5) 

Todos los perros y animales salvajes deben re9istrarse y 

una licencia o permiso con el objeto d~ tener un control, 

poseer 

tanto 

de los animales como de la enfermedad. 6> Los animales que se 

transporten de un 1Lt9ar .a otro deben tener certificado de salud y 

vacunación, de no ser isi deberán cuarentenarse de tal manera 9ue 
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en ~se tiempo se realicen las pruebas necesarias para determinar 

si el animal está o no infectado con el VMC, ya 9ue puede ser un 

portador sano. 7) En tuanto a la población canina 

deben establecerse medidas de control poblacional para 

o evitar la persistencia y diseminación cosntante del 

canino 1541. 

c~llejera 

disminuir 

mo9uillo 
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ANALISIS DE LA INFORMACION 

Para 

revisaron 

la 

los 

realización de este estudio 

bancos· de información AGRIS 

recapitulativo· se 

y BIVE, asi como 

también las si9uientes publicaciones periódicas: American Journal 

of Veterinary Research, 

Ciencias Veterinarias, 

Autraliam Veterinary Journa.1, Avances en 

Avances en Medicina Veter.-irraria,. Canadian 

JoLtrnal of Microbiolo9y, Canadian Veterinary Journal, Canine 

Practice, Immunology, Infection and Immunity, Japanese Journal of 

Veterinary Science, Journal of Comparative Pathology, Journal of 

Genere.! 'lirology, G-Í 

the 

the Amsrlc.d.n Animal Hospital 

Medical Association, JoLtrnal of American Veterinary 

Association, JoLtrnal of Virolo9y, Lancet, Medycyna Weteryna·ryjna, 

Modern Veterinary Practice, Mono9rafias de Medicina Veterinaria, 

New South Wales Veterinary Proceedin9s, Revista Veterinaria 

México, Revue de'Medecine Veterinaire, Veterinary Clinics of 

North America, Veterinar~ Medicine and Small Animal Clinician, 

Veterinary Pathology, Veterinary Quarterly, Veterinary Record y 

Virolo9y, las cuales contienen artículos referntes a Medfcina 

canina y están comprendidos entre el periodo de 1980 a 1986 •. 

las De 

cuales 

esta 

sólo 

hemerotecas 

revisión se obtuvieron 1:;36 referencias, de 

el 44.11X eran.de articulas localizados en las 

de la ~acultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia y 

de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacionmal Au·t6noma 

de México, 

completar el 

y el resto no ~e encontraban en el 

trabajo se mandaron pedir 20 articulas, 

pais. Para 

localizados 
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en diferentes paises, sin embargo sólo se recibió el 25% <Graf. 

1 ) • 

De las publicaciones periódicas el 64.61% provienen de 

Estados Unidos, el 6.15X de Gran Breta"a <U.K.J al igual 9ue 

Australia, el 4.61X a Japón lo mismo 9ue Canadá, el 3.07X a Chile 

y el 1.53X a México al igual 9ue Francia, Polonia y Alemania 

<Graf. 2). 

En cuanta al idioma el 90.76% de la información esta 

escrita en inglés, 4.61X está escrita en espaMol y el 1.53% en 

francés y polaco <Graf. 31. 

De acuerdo a los articules analizados el investi9ador 9ue 

mas participó fué Krakowka, 9uien apareció en el 10.76% de los 

trabajos, le siguen Hi99ins (6.15XI, Summers <4.61%1, Martin, 

Ford, Hyrayama, Ho y Shen C3.07XI y el resto de los autores y 

colaboradores participan en el 1.53% de los articules <Graf. 4>. 

Los 65 articulas se enc:uentran distribuidos en las 

publicaciones periódicas de 1~ siguiente manera: American Journal 

of Veterinary Research (AJVRI 12. ::!0%, Journal of the American 

Veterinary Medical Associatian <JAVMAi 10.76X, Veterinary 

Clinics of North A~erica CVCNAI 10.76X, Infection and Immunity 

CIII 7.69X, Veterinary Pathology <VPI 6.15%, Jo4rnal of Virolo9y 

CJV> 4. 61%, New SoLtth ·Wales Veterinary Proceedings (NSWVPI 4.61X, 

Ja¡:>anese Journal of Veterinary Science (JJVSJ 

Medicine and Small Animal Clinician <VMSACI 

4.61X, Veterinary 

4.61%, Journal of 

Comparative Patholo9y (JCPI 4.61X y el resto de las revistas 

contienen el 1.53X de los artículos analizados <Graf. 51. 
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