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RESUMEN

ALVAREZ OCAMPO VERONICA . Consideraciones basicas en el disefio ¢ nnplementacion de
programas de inmunizacion contra las principales enfennedades virales de perros y gatos: Estudio
recnpitulativo. Bajo la direccion del MVZ Raymundo husbe Ramirez y del MVZ Isidro Castro
Mendoza.

Este trabajo resume la informacion disponible hasta el momento de las principales enter-
miedades virales que afectan a los perros y gatos en Meéxico y U.S.A., ast como 1os criterios para la
inmunizacién y control de estas.

En cada una de las secciones se consideran puntos como patogenia, diagnostico, control, in-
nnizacion, bioldgicos, medio ambiente y se incluyen tablas que resumen la informacion acerea
+ de Ins vacunas disponibles en México, mencionando su via de administracién, dosis y frecuencia,

Proporciona ademas referencias de la literatura especializada princ'ip‘almen& de la-que: 1)
Hace entsis en la prevencion y control, 2) analiza las interacciones entre huésped, agente y medio
ambiente y 3) comenta los aspectos de los virus que requieren mas investigacion.-
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INTRODUCCION

E} proposito de un programa de innninizacion es proteger del desarrollo de la enfermedad
clinica disminuyendo los efectos de la infeccion viral, los métodos pam reducir I presentacion de
Ins enfermedades virales incluyen varias pricticas como: pruebas de diagndstico, higiene,
sanitizacidn, desinteccion e inmunizacion (8, 25, 46, 50, 51, 57, 65).

Las pruebas de diagnostico de las enferedades virales se realizan en 2 fovmas; por
aiglamiento e identificacién del virus causal y por deteccidon de anticuerpos especiticos. La
importancin de realizar el diagnostico viral pennite conocer la prevalencia y distribucion de una
enfermedad, lo cual nos conduce a realizar un manejo apropiado para tratamiento y prevencion de
las enfermedades virales (25).

La higiene son medidas de proteccion que conipelen a cada individuo mediante lag cuales
se limita la diseminacion de enfermedades infecciosas y consiste en lavar con agua y jabon (8,
25)

La sanitizacion consiste en disminuir Ia cuenta total de bacterias mediante el empleo de agua
y jabdn (8, 25, 44).

La desinfeccion es la destruccion de agentes infecciosos por medio de la aplicacion directa
de medios fisicos y quimicos de agenles infecciosos que se encuentran fuern del organismo (8, 25,
46),

La inmunizaciou consiste en la aplicacidn de un agente infeccioso viral 1o patdgeno a ug
animal, par inducis unn respuests inmune, especifica, con memoria, trans ferible, evaluable y cuyo
objetivo es mantener la integridad del individuo a través del reconocimiento de los determinantes
antigénicos extraios (25, 32, 51, 67). :

Las vacunas virales se definen como suspensiones de virus que han sido modificados o
producidos de alguna forma que permite tilizarlos como agentes inmunizantes. En la prctica
las vacunas se encuentran en forma monovalente (rabia) o polivalente (distemper, hepatitis,
parvovirus canino) e inducen inmunoglobulings (Igs) M, G, A v E, celulas linfoides sensibilizadas
¢ interferdn que increnientan la probabilidad de proteccion frente al agente agresor (20,50, 51, 67).

Para su estudio las vacunas virales se han clasificado en dos categorias: 1) activas, en las
cuales el material genstico viral es capaz de expresarse y 2) inactivas, en las cunles el material
genético viml es incapaz de ello porque ha sido destruido por medios fisicos o quiniicos (50, 57).

Comparada con el riesgo de padecer fa infeceion, la vacunacion debe ofrecer cieitns venlajas
“como son: D) limitar 1 infeccion, 2) impedir la manifestacion elinica de In enfermedadl,



3) disminuir la severidad del cuadro clinico y 4) disminuir In probabilidad de contagio de
animales susceptibles no vacunados. La vacuna debe ademds reunir otros requisitos como son:
mixima proteccion (> 80%9%), ficil administracion, que no inlerfiera con las pruebas de
diagnostico, inocua y econdmica, La aceplacion de una vacuna puede determinarse por ln
demanda que posee y el grado de proteccion que confiere (11, 50, 71).

Actualmente el estudio de Ia respuesta inmune contra las infecciones virales es muy
importante en la investigacion y en la priclica clinica. Descubrimientos en la tecnologia del
DNA recombinante han conducido a la produccion de nuevas vacunas virales que: a) ulilizan
componentes virales (subunidades) obtenidas del virus previamente replicado en cultivo celular y
b) sintelizan y purifican proteinas virales en vehiculos como la E. coli K22 (B), mediante el em-
pleo de plasmidos bien conocidos, capaces de expresar secuencias de DNA previamente aislados e
insertados en ellos.  Sus ventajas incluyen incrementos en ln seguridad y la estabilidad, sin
embargo la preparacion es laboriosa lo que hace que el producio incremente y no resulte
economicamente atractivo, ademas de que se requiere en-ellos de mayor masa inmuiogenica, as
como la utilizacion de innwnopotenciadores (adyuvantes) (2, 9, 39, 51, 65). ‘



I} PROFILAXIS VIRAL
L1.TIPOS DE INMUNIZACION

Exisient 2 metodos para inducir una respuesta imnune conira las enfennedades infecciosas
(25, 50, 51, 71
A) Pasiva, obtenida a través de la transferencia dle Tas (en el calostro, leche, suero) de un animal
previnmente inmunizado a otro, se caracteriza por ser temporal (1o mas de 30 dias), inmediata,
transitoria y sin memoria (Cuadro #1) { 25, 46, 51, 71).
B) Activa, consiste en la administracion de inmundgenos a un animal para provocar una respuestn
inmune nediada por células (Linfocitos T) e inmunoglobulinas (Igs), esto se logra medinnte ef
proceso conocido como inmunizacion, que se caracteriza por ser especlfico, transferible, mediato
(requiere de 14-21 dias para evidenciarse), de larga duracion (mayor a 30 dias) y con memoria
(25, 46, 51, 54).

1.2.- TIPOS DE YACUNAS VIRALES (Cuadrot)
1) WCis K VIR KTIN,

Las vacunas de virus activo modificado estan compuestas de virus activos, no patogenos, de
virulencia modificada para el huésped en el que se inocula, que retienen ademas de su habilidad
para replicarse et el organismo, su inmunogenicidad y estabilidad, Una forma de modificar un vi-
rus es replicarlo en condiciones diferentes a Ins del huésped original, es decir cambiar tipos de
celulas, temperatura y medio de cultivo principalmente, hasta alterar su virulencia-en forma tal
que resultan incapaces de causar enfermedad en el huésped original (25, 39, 46, 50, 51);"

- Las veniajas que se atribuyen a las vacunas activas son:
a) El desarrollo y duracién de la inmunidad que estimula es similar al que mduce la mfecclbn
natural, .
b) Debido a que los virus de la vacuna estan activos, una pequeﬁa" cantidad de los misimos es su-
ficiente para aumentar la masa inmunogénica, pues el virus se replica en la célula bltmw hecho
- que influye en el costo del producto. ‘
¢) La presencia de material genélicamente activo estimula en forma constante el apamto inmuo-
competente, El tienipo que esta estimulacion se mantenga dependerd de las caracteristicas inhe-
rentes al vims, asi por ejemplo, los herpesvirus lo hardn de por vida y los. rhabdovirus solo
. lemwrahneme, razdn por Ia que contrn rabia se vacuna anvalmente,
d) Pueden brindar proteccion inmediata por interferencia, motivo que pennite (dependiendo de Ia
~exnern1edad, producto v cepa) su aplicacion sobre brote; ejemplo, vacuna contra distemper en pe-
o empleando virus del sarampion humano (9, 12, 23, 46, 39, 50). :



¢) Se pueden administrar por Ia via natural de la infeccion, induciendo ademas de una respuesta
sistémica (IgG), una local (IgA secretora) (Cuadro #2).

- Las desventajas que se atribuyen a Ins vacunis activas son:

a) La presencia de material genético activo, implica un riesgo en el sujeto al que se inocula, ya que
puede revertir a sy virulenein original.  La posibilidad de este evento se disminuye y controla
mediante el empleo por parte de los laberatotios productores de biologicos del "sistema de semilla
madre’ en el que un virus para hacer vacuna se compm a organismos internacionales de
reconocida solvencia lécnica y moral,

b) Existe la probabilidad de que la presencia de matetial genélico activo provoque en animales
gestantes infeccion al producto, y por lo tanto, efeclos teratologicos, tolerancia inmunoldgica,
muerte, reabsorciones, mornificaciones y aborto, que clinicanente se apreciaran cono problemas
de tipo reproductivo.

¢) La administracion de virus activo modificado en animales inmunosuprimidos pucdc. causar la
enfermedad clinica,

d) El hecho de mantener el virus aciivo en una poblacion da lugar a lo que se conoce commo "per-
sistencia viral® en esa poblaciou.

¢) Este tipo de vacunas son susceptibles a los dequﬁecuuues veluso unpmdente de estos agentes
{benzal, alcohol, iodo) antes y duranie la vacunacion puede inactivarlos.

) Tratandose de virus liofilizados su estabilidad es mayor a 4°C lo que implica que durante su
manejo (transporte, almacenmmniento v aplicacion) debe savisfacer este rvequnsxlo en forma
constante. v
8) Pueden causar problemas de hxperselmblhdnd en individuos atipicos, debido a la pmencm re-
sidual e inevitable de suero fetal, albumina y leche principalmente, que se utilizan para replicar,

estabilizar y liofilizar estas vacunas (Cuadro #2) (9, 12, 25, 39, 46, 50).

D nows ¥ VIS INCTIND
" Las vacunas de virus inactivados estan compuesta de virus obtemdos en forma similar a los
utilizados para elaborar una vacuna a virus aclivo, pero posteriormente son tratados por medio
fisicos y quimicos pam evitar su mphcnctén ¥ conservar su inmunogenicidad (25, 39, 46, 51).
Comunmente: estas vacunas se preparan con virus activos modificados nunque tambien
pnedm) emplearse vmxs nchvos virulentos ( 25,39, 46, 50, 51).



Es importante que se verifique que la inactivacion ba sido total y que la capacidad
inmunogénica del virus se mantiene, esto se logra mediante el empleo de pruebas de control de ca-
lidad encuninadas a comprobar que no hay vilus activo (prueba de pureza y eaterilidad) y que ¢l
prodhicto obtenido realmente protege eontrit la enfermedad (prueba de potencia) (25, 39, 46, 50,
51).

Los agentes inactivantes mas utilizados en virologin se dividen en 2 grupos:
a) Fisicos: calor, rayos ultravioletn, myos X, radiacion gamma, ultrasonido.
b) Agentes quimicos: formaldehido, 13-propiolactona, acetilamina, elilamina, oxido de ctileno,
percloroetileno ( 23, 39, 50, 51).
- Las ventajas que se atribuyen a las vacunas inactivadas son:
n) Seguridad, ya que el virus no se replica en e huésped, por lo que se elimina la posibilidad de
reversion a la virulencia original y la inclusion de viriones activos en la vacuna,
b) Disminuye la probabilidad de presencia de virus contaminantes e incluso bacterias.
¢) Las vacunas inactivadas se pueden aplicar en animales gestantes, jovenes (con o sin ingestion”
de calostro) y viejos (Cuadro A2) (12, 25, 39, 50,51).
- Las desventajas que se atribuven a las vacunas inactivadas son:
ai La proteccion generalmente es de corta duracion ( 1-3 ailos) dependiendo del producto, cepa,
adyuvante empleado y via de adiminisiracion.
b) La inmunogenicidad de estas vacunas se reduce durante el proceso de inactivacion, por lo tanto
debe incrementarse In cantidad de virus (masa inmunogénica) y adicionar al producto adyuvantes
1o que incrementa el precio dei producto comparado con las vacunas de virus activo.
¢) La presencia de adyuvantes v agentes inactivantes incrementan la probabilidad de irritacion en
el sitio de aplicacion de tal forma que puede Mlegar a disminuir Ia respuesta hacia el producto e in-
cluso en caso extremo a su bloqueo total, gracias a la formacion de granulomas,
d) Pueden causar problemas de hipersensibilidad, debido a la presencia residual de quiniicos inac-
tivantes (Cundro #2)(12, 25,39, 50,51).

C) OIS N SHINI NS .
Estas vacunas se preparan a pamr de fracciones inmunogénicas oblenidas del virus por

medios fisicos § quimicos, posterionnente concentrados por precipitacion y ultracentrifugacion y
* mezelados con unadyuvante (2, 4, 9, 11, 12, 39, 46, 50, 51, 57).



Los fundamentos para la elaboracion de este tipo de vacunas son:
a) Previn y rigurosa identificacion de los determiinantes innmmogénicos que pueden provocar una
respuesta inmune y b) Adecuada separacion, purificacidn y presentacion, que permita al in-
dividuo en el que se aplica montar una respuesta inmune capaz de neutralizar al agente etiologico
(11,12, 25, 39,46, 50, 51, 57).
- Las ventajas que se atribuyen a las vacunas de subunidades son:
1) Seguras, al no contener material gendtico activo, por lo que no provocan Ja enfermedad cuando
el individuo es inoculado.
b) Altamente especificas, pues contienen solo un imnunogeno rigurosamente sejeccionndo.
¢) Pueden utilizarse en animales gestantes, jovenes, viejos o muy susceptibles (Cuadso #2) (11,12,
39, 46, 50, 51,57).
- Las desventajas que se atribuyen a las vacunas de subunidades son:
a) Costo comparativamente alto con los bioldgicos "trudxcxonulw" lo que ha dificultado su uso y
difusion en Ia actualidad.
b) La tecnologia para la elaboracion de estos bioldgicos se modifica constantemente por fo que su
aplicacion a nivel industrial (produccion masiva) no ha permitido obtener las ganancias deseadas.
c) La eficacia de algunos de estos productos {leucemia felina) para evitar la presentacion del
cuadro clinico se ha cuestionado. :
dn La duracion y comportamiento de la- respuesta inmunologica oblexudn €3 semejante a las.
vacunas inactivadas, por lo que se requieren varias aplicaciones. '
e) Requieren de adyuvantes para su aplicacion, lo que increiienta su costo compmndo con va-
cunas activas e umauvas (Cuadro #2) 111,12, 39, 46,50, 57),

D) OIS B IICENIERIS CORTION.

El desasrollo de la tecnologin del ADN récombinante ofrece solucloues a diversos
probleutas encontrados con las vacunns actualmente en uso. Estn tecnologla penmte la posibili-
dad de produccion de determinantes inmunogénicos en forma conslmlle y homogénea (2,9, 12,
25, 39 46, 51, 57). :

Este método consiste en identificar, aislar y sintetizar al acido nucleico responsable de 1a
sintesis de detemuinantes inmunogénicos (prevmnmnte identificados y aislados), introducirlos en
un pldsmido (materinl genético independiente y circularizado) que a su vez es depositado dentio
de una bacieria (vehiculo) que se encargara de su expresion | producclon n.onstanle y homogénea)
{2, 4, 9 12,39, 46 50, 57).



- Las ventajas de los productos asi obtenidos son:

a) Disponibilicad de una gran cantidad de proteina altamente homogénea.

b No contienen proteinas extrallas que causen reacciones inmunogenicas adversas, eliminando
ast la posibilidad de hipersensibilidad.

¢) Seguras pues o se requiere inactivar el producto.

d) A nivel de laboratorio productor son inocuos porque no se utilizan agentes infecciosos biologi-
camenie activos,

€) No hay replicacién viral postvacunal por lo que se elimina la posibilidad de establecer y
maatener la infeccién y por ende In enfermedad en una poblacion dada.

[y Se pueden obtener productos polivalentes por introduccion y asocincion de varios genes en el
expresor,

g) Sonestables, de facil manejo y deben almacenarse y manejarse a 4°C.

I} La duracidn de la proteccion es similar a las inactivadas, por lo gue requieren revacunaciones.

iy Pueden o no estar Liofilizadas.

§) Son altamente especificas (Cuadro #2) (2,9, 39, 46, 51, 57).

- Las desventajas que se atribuyen a estos productos soj:

a) La tecnologia requerida para la produccion de estos biologicos es lnboriosa, en ocasiones com-
pleja y de poca disponibilidad, por lo que sblo algunos laboratorivs son capaces de manejarla..

b} Los procesos de ingenieria genética para ciertos laboratorios y técuicos son sencillos, pero su
control (posibilidad de obtener productos gendticamente activos, diferentes a los deseados), es aun
difieil e impredecible para la mayoria de los laboratorivs, presentandose wi amplio margen de
incertidumbre. ‘

¢ Alto costo de produccion comparado con los productos biologicos en uso,

d) Requieren adyuvantes para su utilizacion (Cuadro #2) (2, 9,39, 46, 57).

£) NIoMc . , ‘ ‘
Bajo ciertas circunstancias tales comlo, carencia de cepas madre o cepas de referencia,
pueden usarse productos biologicos elaborados con organismos virulentos aislados e identifica-
dos en una poblacion en un tiempo y espacio delenninados.  Estos productos se elaboran con
métodos de produccion similares a los utilizados para otros biologicos. No se recomienda usar
virus activo pues implica diseminar material genético activo "no conocido” en una poblacidn de-
terminada, lo que podria causar una epizoolia; recuerdese que In aceptacion de una cepa viral en
. un cepario de referencin internacional, requiere de gran cantidad de priebns y tiempo, pues las
caracieristicas de la cepa deben de estar garantizadas, asi como la estabilidad de las mismas (25).



o

* Ventajas que se atribuyen a las autovacunas:

a) Se recomienda con agentes altamente especiticos de especie y huésped y para aquellas en-
fermedades en que no existen informes de epizootias y que son mas bien de presentacion es-
poradica, como por ejemplo el papiloma canino juvenil.

= Desventajas que se atribuyen a las autovacunas:

a) Es importante hacer notar que ¢l material virulento, no siempre se comporta en la totma pre-
vista, la vimlencia de estas cepas, asi como su inmunogenicidad no se han determinado, tampoco
su comportamiento en una prueba de potencia, por lo que no existe la garantia de que realmente
funcionan (25). '
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If) CARACTERISTICAS DE LA VACUNA IDEAL.

La vacuna se define como una suspension de virus activos o inactivos, medificado o no que
introducidos en un animal (pemo-gato) por via parenteral (intramuscular IM, intradérmica ID o
subcutdnea SC) o local (mucosa oral o nasal) provocan una respuesta inmune mediada por células
(linfocitos T) e Igs, capaz de proteger al individuo vacunado cuando se enfrenta al agente etio-
16gico virulento, por un lapso de tiempo prolongado (mayor 4 1 afto) (11, 20, 27, 39, 67).

Esta inmunidad debe ser adecuada para el animal vacunado, es decir, para la madre y el
producto (en caso de una hembra gestante) y para un individuo recien nacido o viejo (20, 50).

CARCTERISTICHS:

1. Eficaz, que sea capaz de proteger al individuo cuando se expone al agente etiologico, aunque
ningun producto es capaz de proteger al 100% de una poblacién dada, los "buenos” productos
deben brindar proteccién al menos al 80% de la poblacién en que se aplico.

2.~ Segura, que no revierta a su virulencia original.

3.- De larga dumcidn, en la cual la respuesta inmune que pmpomoue con una sola aplicacion de-
be durar toda la vida del individuo.

4.-Estable aun a temperaturas mayores a 4°C y dumnte un lapso mininto de 6 meses.

5.- Ficil de manejar y administrar,

6.- Compatible con otros virus e inclusive bacterias (productos polivalentes).

7.- Adaptable a la aplicacion masiva,

8.- Que se pueda aplicar por Ia via natural de entrada del agenle etiolégico. -

9. Inocua, que no provoque reaccion adversa en el individuo en el que se aplico.

10.- Que no interfiera con las pruebas de diagnostico.

11.~ Que brinde proteccion por.interferencia. -

12.- Que sea umpaz de causar infeccién permanente y por ende, eliminacion pemmlu.nle del
virus,
13.-Que no interﬁem con la respuesta del individuo a otros inmundgenos.
14.-De facil adquisicion y bajo costo ( 27,39, 50, 67). i

Pasa la produccion de vacunas es importante tomar en cuents varios factores: 1) via de -
entrada y organo blanco del virus, 2) regpuesta inmune deseada, 3) método de cultivo e inactiva-
cion, 4) inicio y duracion de la respuesta inmuge, 5) agente infeccioso e inmunogénico (cepa viral)
capaz de provocar una respuesta inmune que a su vez neutralice el potencml patégeno del virusen
el ammal vivo (27, 39, 50, 71).
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() PRESENTACION DE LAS VACUNAS.
[1L.1.- ADYUVANTES

Los adyuvantes son materiales que se adicionan a las vacunas para incrementar la respuesta
inmuge (humorn] v celular). Pocos advuvantes de los que se utilizan en medicing vetennaria se
emplean en las vacunas humanas, ya que pueden introducir substancias peligrosas.  Su empleo
ocasiona que la respuesta inmune sea mavor v prolongada, posiblemente su modo de accion
inchiye: a) eliminacion lenta del antigeno, b) nayor atraccion y activacion de macrofagos, c)
transformacién blastica incrementada y d) presentacion del antigeno en una conformacion tal que
puede ser ficilmente reconocido por las celulas inmunocompetentes (3, 19, 25, 50, 51

Los advuvantes mas usados en medicina veterinaria son, por razones de costo los de sales
minerates y oleosos, pero existen otrog como los hidrolilicos, hidrofébicos y surfactantes (19, S0,.
§1). ‘ '
a) Adyuvantes de sales minerales: son hidroxido de alumuuo, fosfato de aluminio y sulfato pota-
sico de aluminio (alumbre). * Estos se presentan como suspensnbn coloidal sobre In cual se adsor-
be el antigeno (3, 19, 25, 28, 50, 51).
b) Adywvantes oleosos: el mejor y aun no superado por otros es el de Freund, pero su uso ha
quedado restringido a laboratorios pues produce granulomas y es de costo excesiva,  Este
adyuvante esta integrado por un componente de la micobacteria el muramil-dipeptido o N-acetil
muramil L-alanina D-isoglutamina (MDP),  El estudio de este producto ha conducido a la

obtencion de otros menos {oxicos como el Arlacel-A, el Montanide 80 y cl anov.mt (mczcln de

glicering, leciling y aceite de cacahuate) (3, 19, 25, 50, 51). ,
¢} Polimeros hidrofilicos (POF) e hidrofdbicos; ugenles tensioactivoy 1o fonicos de mining
toxicidad, entre ellos el L-121 que uliliza aceile mineral Deakeol y Eicosan que relicien el
material antigénico eu su superficie (3, 19, $13. ' ' :

d) Adyuvantes hidrocarbonados; ulilizan las aminas alifaticas de 16 carbonos (cadenn larga), 2
de ellos son el duneuldloctadecllauuna {DDA) y N N dioctadecil N-N, bis (2-hidroxietil) propa-
nediamina (19, 51).

¢} Adyuvantes surfactantes; cono la snponum (del arbol Suponaria qi 1_ng) e nsado como
extmelo ¢rudo o en forma purificada, Quil-A, este producto es soluble en agua y fomm wicelos

. comp!ejos inmunoestimulantes (ISCOMS) (19, 51).
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J) Liposomas; son coloides formados de fosfolipidos dentro o sobre los cuales se incorporan
proleinas virales (inmunosomas) que al fusionarse con la membrana citoplasmatica de las células
inmunocompetentes permifen establecer una respuesta inmune contra el inmunogeno asi
presentado (19, 25, 51).

IIL2.- VACUNAS MONOVALENTES Y POLIVALENTES
Cuando se aplican 2 o mds virus a un individuo, hay que tomar en cuenta que puede

ocurrir:
1) Interferencia: a) Ausencia de respuesta para la mezcla utilizada,

b) Respuesta para uno solamente,

¢) Disminucion de la respuesta para los inmunégenos aplicados.
2) No interferencia: Se comportan como si se aplicaran solos,
3) Mejoramiento: Respuesta mayor que cuando s¢ aplican en forma individual.

Dentro de las presentaciones podenios encontrar las vacunas monovalenles, que son
vacunas que contienen un solo agente viral y lns vacunas polivalentes, las cuales contienen una
mezcln de antigenos o componentes virales. Los componentes de las vacunas polivalentes pueden
ser: vinus activo-activo, activo-inactivo, inactivo-inactivo, por ejemplo en perro distemper canino,

adenovirus 1ipo-2, Lepiospira canicola, L&mmmmmhagnmgm yen gatos virus activos de
rinotraqueitis, calicivirus y panleucopenia (10, 50).

IL3.- VACUNAS HOMOLOGAS Y HETEROLOGAS
Las vacunay homélogas son preparadas a partir de cepas aisladas del individuo uleclndo‘ _

que han sido modlfmdas en su patogenicidad y virulencia.  Estas vacunas se desarroflan de un
virus particular (cepa de retemlcm-semula madre) para inmunizar conira la cepa idéntica del
virus; ejemplo virus de rabia (10, 25, 29, 50, 55).

~ Las vacunas leterdlogas se basari en la existencin de relacion uuugéms.a entre diferentes
vifus, es decir, una vacuna pam inmunizar contra un vuus distinto pero mmunoléglcameme
relacionado (25, 29, 50, 51, 55),
Ejemplo: - Virus de panleucopenia felina par mmunmr parvovirus canino.

- Virus del sarampion humano contm distemper canino,
- Adenovirus canino tipo-2 contra- hepatitis infecciosa canina.

" La inmunidad conferida por las vacunas heterdlogas es variable en funcién de Ia retacion
antigénica y de In replicacion de la cepa vacunal en un huédsped de especie diferente nl mluml @
25,29, 50, 51, 55 69,72).



IV} CRITERIO PARA LA SELECCION DE VACUNAS
Los factores costo-riesgo-bentficio (ventajas v desvemajas) son criticos para decidir el

empleo de las vacunas (10, 25, 27, 50, 58, 67).

Los riesgos de efectuar la vacunacion no deben existir o deben ser minimos, en forma tal
que el riesgo de padecer la enfermedad siempre sea mayor que el de vacunar (10, 25, 27, 50, 58).
a) Lo primero que hay que considerar son las enfermedades que el animal pueda padecer y contra
las cuales sea necesario inmunizar. En este punto la epizootiologia {relacion huesped-agente-
ambiente) juega un papel prioritasio incluso nias que el dingnostico clinico, pues nos informa de
las enfermedades existentes pam un espacio y tiepo determinados (prevalencia e incidencia);
esta informacién en nuestro pais la encontramos en boletines zoosanitarios, informes de salud
publica y revistas de los diferentes cuerpos, colegios y asociaciones de Medicos Veterinarios (25,
32, 34, 39, 50, 58). ‘
b) Otro factor importante son las enfermedades de interes publico (zoonosis) para las que existe
una legislacion que obliga al propietario de un animal a vacunarlo tan pronto como este tenga
posibilidad de contacto con humanos y otros animales de su especie o dlterenteq a ella, segun sea
el caso ( 25, 34, 39, 50, 58).
¢) La disponibilidad de! biologico es otro punto inieresante, ya que en ocasiones a pesar de conlar
con el recurso ecoudmico no existe el bxolbgnco en el pais, porque 1o se cuenta con la infracs-
tructura necesaria pam producirlo, por lo que serd necesario importarto, tomando en cuenta la
justificacion de uso, pago de impuestos, pennisos y tiempo de entrega, asl como la cepa viral dis-
pomble(..-,27 32,34, 58). :
d) El costo es de suma importancia para aplicar una vacuna; se debe de entender como un pro-
grama de vacunacidn y no como la aplicacion de un producto a un individuo en forma aislada. - Es
decir, al precio de la vacuna debe afiadirse el precio de la consulla, asi como el de eventos previos
a la vacunacion (desparasitacion) y posteriores a ella (aplicacion de ofros biokdgicos) pues es

factible que el animal pueda padecer mas de wua enfermedad (infeccion multiple) o que requiera

vacunacion periédica anual, bianval o trinnual del mismo bioldgico (34, 58). ‘

¢) Tipos de vacunas existentes, estas varian de acuerdo a su modo de produccion (cultivo celular,
avianizada, lapinizada), cepa de virus, inmunogenicidad, relacion serolégica con olrs cepas,
pregencia 0 ausencia de adyuvantes, presentacion tuonovalente o polivalente, i injerencia con las
pruebas de diagnostico y via de aplicacion (25, 27, 34, 50, 58).
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£ Necesidad de proteceion por interferencia a nivel de receptores celulares para el virus y por
produccion de interferon lo mds pronto posible.  Esta se obtendrd en forma inmediala y prolon-
gada (de 7 o 14 dias) con virus activos ¥ cuando se rala virug inactivados es mediala y breve (no
mds de 24 horas). ~ Actualmente se sabe que las vacunas poseen una capacidad interferogénica
que varia con la cepa y tipo de produeto, pero cuyn mixima produccion se aleanza a lns 72 lus. y
¢s de efecto local, ej. distemper canino, rabia (25, 34, 50, 58).

g) Posibilidad de establecimiento de una infeccion "persistente” y eliminacion del virus vacunal, lo
que trae en consecuencia la permanencia del virus en el individuo vacunado con la posibilidad de
reversion a In virulencia original y eliminacién del virus a través de las deyecciones del animal, lo
que constituira un foco de transmision parn otros de su especie.  Ciertos virug son mas propensos
4 €50, como los de distemper canino, adenovirus tipo 1 v 2 v olros menos como el de la rabia ( 25,
49,50, 58).

h) Via de administracion, la via ideal es aquetla por la que se introduce el virus en forma natural,
como es el caso de mbia cuya vacuna se aplica por via intramuscular (34, 50, 58).

IV.1.- CONDICIONES MEDIOAMBIENTALES Y SOCIOECONOMICAS
~ La distribucion de una enfersiedad en wia poblacion animal ocurre bajo ciertos patrones y
se asocia a caracteristicas del a) Huésped, b) agente v ¢) medio ambiente, para algunas enferme-
dades estos fictores se han identificado totalmente v pam otras 1o, - Son faciores detenninantes
para ¢l a) Huésped: raza, sexo, talla, susceptibilidad; para el b Agente: distribucion, virulencia,
inmunogenicidad, cepas y serotipos y para el ¢) Medio ambiente; condicion socio-economica y
actividad del duefio, dieta, casa, climn, epoca del aflo, actividad de la mascota, historia clinica,
enfermedades y vacunaciones previas, asi como tratamientos { 34, 54, 58).
Lo anterior sirve para ilusirar la importancia de identificar los factores de riesgo
(intimamente relacionados entre si) que hacen mas objetivo el dingnéstico y penmiten imple-
mentar medidas preventivas que bajen la incidencia dv Jas enfermedades (34, 58).

1) PICTONS DL WESPSD: :
1) Densidad de poblacion.- No existen censo que brinden informacion acerca de lo poblnclmr ,
canina y felina, pero se estima que Ia relacion personas/pesros varia en un rango de 4 a 7.5y la de
personas/gatos de 102 12, - Se informa que 4reas rurales hay s perros por personn ¥ que estos
animales tienen menos visitas al velerinario (32, 34, 58), -

2) Edad.- Uno de 103 factores mAs relevantes, pes se observa que la mayor c:mndnd de mascotns
son jovenes, menores de 4 aflos.  Enfermedades infecciosas como panleucopemn felina,
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distemper canino, ocuren principalmente en animales jovenes, que depeuden en gran parte de la
inmunidad  pasiva proporcionada por la madre para su defensa, ya que su aparato
inmunocompetente aun no ha aleanzado su desarrollo total (25, 32, 34, 39, 54, 58).

3) Sexo.- Las diferencias asociadas del sexo en la enfermedad pueden explicarse por: a) Una
influencia hornional directa o indireeta por undrogenos y estrogenos en organos blanco, b} trabajo
realizado, pues se incrementa la tensidn y a exposicion a condiciones que pueden repercutir en la
respuesta inmune del individuo, ¢) factores sociales, en el gato macho las expresiones sociales v
territoriales aumentan la incidencia de mordidas y enfermedades infecciosas, d) genéticos, se re-
fiere a los desordenes en los cuales Ja informacion responsable de la enfermedad es Bevada en el
cromosoma sexual y que generalmente son congenitos, ¢, distemper canino (25, 32, 39,54, 38).

1 Fenotipo.- La raza, color, pelaje v talla, son factores que se relacionan con la informacion ge-
nética, algunas razas son mas susceplibles a diferentes cuadros y eso también se relaciona al tipo
de tmbajo que la mascotn realiza (caza, compaddia, trabajo de campo (54, 58).

) FICTONSS DL AGEVTE:

1) Caracteristicas fisico-quimicas: Se debe puntualizar que las propiedades de los virus
estan directamente relacionadas con la ocurrencia de la enfenmedad en un determinado tiempo y
espacio. Asi virus temoestables como el parvovirus caniuo tiene mayor posibilidad de ocurrir a
lo largo del aflo, que uno termolabil conio el de la mbia y 2) Caracteristicas biologicas: Todos 103
virus son pardsitos intmcelulares obligados, que establecen éventos moleculares altaniente es-
pecificos con la célula huésped, algunos de los cunles ya han sido acluwados (al nenos parcial-
wmente) y permiten entender procesos como ef de la integreion viral, que a nivel de laboratorio
permite aislar periddicamente al vinis y a nivel clinico explica la presentacion de cuadros cliui-
cos y In persistencia del virus en una poblacion dada, ej; dis!ennpcf canino {18, 32, 49, 58).

) PACTORES NEDI MBI NTALES :

La posibilidad de que ciertas enfermedades ocurran se incrementa en algunas condiciones,
Se considera que existen graves afecciones respiratorias en zonns industrializadas, por exposi-
cién al medio ambiente, asi cono confacto con fumadores en lugares cerrudos, es decir, lag varia- -
bles del humano {duefio) son transmitidos a.la mascota; actividad, dieta, aseo, tension y ocupa
¢ién, que se relacionan directamente con la presentacion de la enfermedad.  Se sabe que s mas-
colas que viven en condiciones socioecondmicas "adecuadas” no presentan 1os mismo problenas

“que las de condiciones socioeconomicas "deficientes”, en estas ultimas son frecuentes la

desnutricion, carencia de techo, Ligiene deficiente, contacto recurrente con ofrag especies, ausencia .
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de tratamientos médicos (vacunas, despasasitacion), mayor densidad de poblacion (nimero de
animales por metro cuadrado), lo cual incrementa la probabilicad de diseminacion de enferme-
dades,  En algunas ocasiones los problemas respiratorios y algunas enferuedades infeceivsas
{distemper, panleucopenin), estan relacionadas con zonas industrializadas y polucion (18, 56, 58).

Otro factor que influye directamente en la ocurrencia de enfermedad es el clima por sus
efectos sobre el agente y el huésped. El termino clima describe el pntron de las condiciones de
temperaturn, presion baromeétrica y precipitacion pluvial a través del ato.  Muchas enfermedades
lienen un patron estacional, por ejemplo distemper canino, que es mas frecuente en épocas de
lluvins e invierno (56, 58).

1IV.2.- VIAS DE ADMINISTRACION

De acuerdo con Ia patogenesis conocida de las enfermedades virales se¢ sabe que esta se
lleva a cabo a través de receplores especificos, por lo que se asume que la via de administracion
ideal de un biologico es la via natural de infeccion ya que ademas de ocupar el receptor celular
brinda proteccion inmediata por inlerferencia ¢ induce la produccion de Igs locales, justo en el
Tugar por donde inicia la infeccion en condiciones naturales (26, 39, 50, 65).

La via mas practica y difundida para aplicar Ias vacunas es la parenteral. Las vacunas
adinistradas por esta via producen IgM (vida media de 5-10 dias) y despues IgG (vida media de
21-30 dihs). Evidentemente el método es excelente cuando se trata de enfermedades cuya via de
entrada es por solucion de continuidad (rabia) en la que resulta importante ln presencia de Jgs sé-
ricas (I8, 26, 39, 50, 65). '

En olras enfermedades cuya via de entrada del agente etiologico es a través de mucosas
(parvovirus, distemper, panleucopenia) es preferible que la vacuna se administre por via oml,
nasal o conjuntival ya que se producen Igs secretoras e Igs séricas, sin embargo, con ciertos
biologicos ésta practica no se realiza, ya que la cepa utilizada no es capaz de soportar - pH dcidos
{2-3) 'y posteriomnente alcalinos - (8-10), asi- como, la accién - de diferentes -enzimas.
Desntortmmdamen!e s6lo algunos” bioldgicos - (influenza . canina; nnotmquemsvual telma) se
elaboran con cepas capaces de inducir una respuesta protectors cuando se aplican’ por estas vios
poco. conocidas, empleadas y estudiadas, al igual que la de recto y vagina para nphcz;r
inmundgenos, ~ Los virus que enfran por mucosas causan dafio en el sitio de infeccion
(principalmente epitelios) lo que desencadena una inflamacién (rinitis, faringitis) que permite a
diferentes macromoléculas (Igs séricas) aleanzar el lumen de estos 6rganos para enfrentar al -
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virus; la culminacidn exitosa de este proceso dependerd de la virulencia del vinus, asi como de la
avidez, afinidad, cantidad de Igs par- ticipantes y de la velocidad y cantidad con que los produzea
el huesped (26, 50, 65).

IV.3.- DURACION DE LA PROTECCION

El que se adquiera inmunidad de por vida o temporal dependera de la relacion
huésped-virus desarrollacta, es decir, Ia duracion de In respuesta inmune depende principalinente
de la persistencia del inmundgeno, cepa empleada, tipo de producto y presencia de adyuvantes.
Algunos virus {distemper canitio, adenovirus) son capaces de lograr una infeceion de por vid, lo
que implica el mantenimiento del estimnlo antigénico y por ende el de la respuests imnne, otros
como el de mbin requieren de una revacunacion periodica para mantener un adecvado nivel de
proteccion (> & 80%) (16, 20, 28).

Debe seflalarse que el intervalo de vacunaciou recomendado enire cada dosis es varinble
para cada producto v depende de la cantidad de pruebas de laboratorio v de campo (potencin)
realizadas con riguroso criterio ciestifico y cuyos resullados se hayan publicado en revistas de
reconocido prestigio (20, 28).

Es importante recordar que en la practica diaria a In que se enfrenta un veterinario nunca se
trata con una poblacion homogénea, con un elevado grado de consanguinidad, sino todo lo
contrario, esto quicre decir, que se observamn animales en fos que la vacuna no produjo el efecto
deseado a pesar de haber considerado 1odos Jos aspectos antes mencionados, por lo que debe
remarcarse gue ningun bioldgico brinda proteccion al 100% de In poblacion, pero si debe hacerlo
al menos en 80% de eflos (20, 28). '
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V) FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA INMUNE

Numerosos factores pueden interferir con la respuesta inmune del huésped afectando asi el
comportamiento esperado hacia el biologico {Cuadro #3). Al disefiar un programa de vacunacion
se debe considerar, ademas de los factores inmunolégicos y comerciales, los siguientes: edad,
presencia de Igs maternas, condicion fisica, estado nutricional, estado reproductivo, infecciones

concurrentes, zona geografica, suplementos y medicamentos empleados en log alimentos (10,20,
26, 54, 58, 65).

V.1.- EDAD

Los perros y gatos se exponen a un gran ndmero de agentes infectantes durante su vida,
siendo mds susceptibles cuando son jovenes por lo qne‘e»l provocar una respuesta satisfactoria a
temprana edad es punto priorilario, esto s¢ puede lograr: 1) vacunando a la madre antes de
aparearse pam que transfiera sus Igs a las criag, 2) vacunando a las crias cuando las Igs matemnas
han disminuido, 30 dfas a partis del nacimiento para Ips maternas {vacunas por via parenteraf) y
3 dlas para Igs matemas después del destete (vacunas por via oral) y 3) tomando en cuenta que la
ontogenia inmune (capacidad de respuesta) del cachorro varia de acuerdo a inmundgeno empleado
{Grafica #1) (10, 20, 26, 39, 54, 65),

§) KTIVINMD K 1S 1Co NITEDN Y 14 ASNESTA [, ‘
Si se considera que las Igs matemas proporcionadas con el calostro tienen una vida media
de 30 dias, 1a vacuna que se aplique en las primeras cuatro semanas: a) producird interferencia
cuyo pico maximo se alcanzard a las 72 hrs. y su duracion dependera de las caracteristicas del
inmundgeno, virus ( (activo, inactivo), cepa wtilizadn, presencia de ndyuvnn!es, via de nphcauén y
dosis principalmente; b) dar4 una respuesta inmune activa cuya "madurez" (duracion e uuenmdad\
dependera no solo de las caracteristicas del inmunogeno sino también del mdmduo en el que se
aplique, pues no todos los individuos responden al inmundgeno en. la misma forma ¥ ningin
biologico es capaz de brindar proteccion al 100% de los individuos en que se aplica, ya que
ninguna poblacion aniral es homogénes, ¢) podra ser influenciada por las Tgs matemas cuya
avidez y ofinidad dependerd del nimero de exposiciones (vacunaciones, padecimientos de la
enfermedad, zona geogmﬁca\ de 1a madre pnncxpalmeme (Grfica #1) (20,25, 26, 54, 56, 65).

La madre proporcionara al producto Ig A, My G cuya vida media es de 3, 5 ¥ 30 dins

respecrivamente, lo que implica que el cachorro que recibe lactasicia minima de un mes tendid o
nivel sérico una proseccion no mayor de. 30 dins y a nivel ‘niucosas (local. para tracto
gastrointestinal) de no mas de 72 hrs despucs de la ultima ingestion de leche (destete) {20, 25, 26,
65).
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Se atribuye a Ins Igs maternas el etecto bloqueador en el desarrollo de una respuesta inmune activa
primaria a un inmundgeno vicunal aplicado por via parenteral ya que pueden interferir con la
replicacion de vinis vacunales, disminuyendo asf la dosis del inmundgeno aplicado o incluso
puede neutralizar en forma tal que las crias disminuyen su probabilidad de brindar una respuesta
adecuada, resultando esta insuficiente o incluso nula (Grifica # 1) { 20, 26, 65).

La adquisicion pasiva de anticuerpos incrementa la posibilidad de que no se presente la
enfermedad en los primeros 30 dias de vida, conforme el nivel de estn immunidad disminuye
{hacia los 21-30 dias) el neonato incrementa sus posibilidades de una respuesta inmune activa
satistactoria ( 20, 26, 65).

Durante este periodo critico (21-30 dias) es importante evitar la asistencia de las crias a lu-
gares muy concurridos por otros animales comio exposiciones y concursos. La edad en la cual el
cachorro puede ser vacunado con un méximo de probabilidades de obtener una respuesta inmune
satisfactoria es variable pero se puede resumir que, a partir de log 30 dias es posible obtener una
respuesta contrn inrnunogenos de naturnleza proteica (virus y bacterias) pues el nivel de Igs
séricas de origen materno presentes en el cachorro debe ser practicamenie cero v su aparato
inmunocompetente en desarrollo darh como se ha mencionado una respuesta primaria (susceptible
de incrementarse) contra la mayoria de inmunogenos proteicos. Una forma objetiva, pmctica y
sencilla de determinar el nivel de Igs (maternas) en el cachorro y en la madre ast como establecer
I relacion entre estos es mediante la prueba de sulfato de amonio (20, 26, 65).

2) RESASTS D3 NRONITO 4 L0 WCOCION

Es concepto muy difundido el pensar que el cachorm solo puede mspomler al inmundgeno
cuando alcanza su madurez inmunoldgica, pero la informacion disponible acesca de la ontogenia -
de su respuesta inmune muesta que esto es falso pues el cachoro puede responder a algunos
inmunégenos incluso antes de nacer, esto dependera de: 8) La naturaleza quimica del inmundgeno
¥ su relacion con la especie (filogenia), b) tiempo, cantidad y forma en que fue presentado el
inmunégeno. Los cachorros pueden responder a virus como el de sarampion humano,
panleucopenia felina, distemper canino y a otros inmunégenos de naturaleza proteica inmediata-
menie después de nacer y a algunos otros hasta que alcanzan los dos meses, por lo que debe te-
nerse mucho cuidado en generalizar (20, 26, 56, 65, 67). '
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V.2.- INMUNODEPRESION

Es la disfuncion de la respuests inmune temporal, resultado de un dafio o alteracion en el
sistema inmune ocasionado por causas flsicas, quimicas o biologicas, que resulla en un
incremento de la susceptibilidad del individuo a diferentes agentes infecciosos. La efectividad del
sistema puede variar en grado, direccion y finalidad ( 20, 22, 45, 60),

Las causas mds comunes de inmumodepresion son: a) bioldgicas (agentes infeccio-
sos), b) quimicas (medicamentos) y c) fisicas (tension, densidad de poblacion) y ellas se
encuentran intimamente relacionadas ( 20, 22, 45).

Los métodos para evaluar la respuesta inmune y establecer si existe o no ut estado de
inmunodepresion son: 1) cambios micro y macrocoscopicos en el tejido linfoide, 2) carnbios en la
concentracion y clases de Igs, 3) modificaciones en la poblacién celular circulante ( hemograma ),
4) modificaciones en e} nivel de complemento (C"), 5) cambios en la actividad funcional de la
respuesta inmune, 6) interferencia con la vacunacion y exacerbacion del curso de la enfermedad y
7) cambios en el numero y viabilidad de las celulas linfoides ( 20,22, 45, 60).

Para medir la respuesta huworal y celular se utilizan pruebas encaminadas a evaluar el nivel
de Igs y celulas "T", esta tltima se efectua: a) contando el nimero de linfocitos T por prueba de
rosetas, b) midiendo la respuesta de-estas celulas a fitohemoaglutininas, ¢) por reacciones de
hipersensibilidad, d) por prueba de tmusformacién blstica e) estimulacion citotoxica v f) accion
tumovicida de celulas K. * La actividad de macrofigos se mide por: a) quinolaxis, b) fagocitosis,
¢) muerte microbiana, d) digestion intracelular, €} citotoxicidad celular mediada por Igs, D
secresion de manocininas, g) produccidn de interferon, h) de Interleucina-1 e i) presencia de
receptores del complemento para C3b, C3d y Fe ( 20, 22, 45, 60). v

1) QSIS 1RSI IE [NWONPRES/ 0N

- Los virus probablemente son la causa mias comun de inmunodepresion. Su efecto puede
ser: a) directo sobre la celula infeetada, b) activando celulas T supresores o ¢) indirecto a través de
la liberacion de mediadores como hormonas, contplemento y prostaglandings que tienen efecto
inmunodepresor. Los herpes pueden causar necrosis de la corteza del timo, * Los virus de
parainfluenza producen inmuunodepresion, disminuvendo la respuesta de los linfocitos a la
fitohemoaglutininas. - El virus de distenper canino causa agotamiento y distiinucion del tejido
linfoide v disminuye la actividad bacteriana de los neutrdfilos (20, 22, 45, 53, 61,651,
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Es importante sefialar que virus patdgenos y no patogenos pueden causar inmunodepresion,
necrosis de la corteza del timo, disminucién de In produccién de Intesleucina-2 y reduccion de la
produccidn de factor quimiotactico para polimorfonucleares (20, 45, 65).

- Bacterias tales como: Escherichia coli, Mycobacterium tuberculosis, Pasteureln_
aeruginosa, secretan faclores (aun sin caracterizar) que disminuyen la netividad fagocitica (20,
45, 65).

- Parasitos (helmintos, toxoplasma) contribuyen a causar inmunodepresion a través de la
induccion y activacién de celulas T supresoras, cambios que generaimente se evidencian a nivel
microscopicos ( hemograma, histologia) y que no necesariamente se reflejan clinicamente (20, 45,
65).

D) CNSES QINICHS DE TANNONEPIES | OW

- Antibidticos que se utilizan para tratar infecciones bacterianas y pamsitarias que requieren
terapia prolongadn pueden deprimir nl sistema inmune. La clortetracicling afecta el desngrollo de
tejido linfoide intestinal. Las tetraciclinas disminuyen actividad de macrofagos, su quimiotaxis y
fagocitosis.  La oxitetraciclinn A deprime ln transformacidn bldstica en los gatos. La
ciclofosfamida, droga citoléxica causa dafio permanente a tejido linfoide no-encapsulado, esta
droga puede tambien actuar como inmunopotenciador, ammentando la actividad fagocitica,
imejorando la reaccion de hipersensibilidad y generando celulas citotoxicas (20, 45, 65).

- Las micotoxinns v aflatoxinas incrementan la susceptibilidad contra Salmonelln, ya que
reducen la actividad de macrolagos y disminuyen la actividad del complemento. Las ocratoxinas
disminuyen significativamente la cantidad de celulas que producen Igs y pueden reducir el tamafio
del timo y del tejido linfoide intestinal en animales jovenes. ~ Citsininas, triocetecenos y acido
ciclopiazonico interfieren con a ganancia de pesoy con formacion de Igs (20, 26, 45).

- Pesticidas; insecticidas clorados policiclicos (Mirex, Clordano, Heptacior, Thiodano) y
halogenados (D.D.T.), tienen un efecto inmuniodepresor, ya que disminuyen el nivel de Igs e in-
crementan la susceptibilidad al virus de la Hepatitis Canina (20, 45)..

? - Esteroides; los corticoesteroides causan linfocitosis, Jinfocitopenia y pueden tanbien
inhibir la liberacion de enzimas lisosomales ¢ interferir asi con el procesamiento del antigeno. La
exposicion prenatal y. postnntal o diestilestrol puede interferir con el desarrollo de inmunidad
celular y humoral.  Algunos desordenes tirotdxicos y diabeles pueden causar inmunodepresion
(20, 45, 65). S
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L) ONSAS FISICNS DE INDUNOPEPRESION

- Tension, la asociacion entre tension y desarollo de enfermedades infecciosas ha sido
claramente establecido, probablamente la produccion de esteroides en estas situaciones es sufi-
ciente pam pemitir la activacion de infecciones latentes { 20, 45, 54, 65).

- Ciertos elementos traza como cobre, hierro, zine y selenio son necesarios para wna
adecuada respuesta inmune.  E! selenio solo o en combinaeion con vitamina E miejota [a res-
puesta hunoral y su deficiencia resulla en inmunodepresion.  La deficiencia de cobre y hiemo
alteran la habilidad de macrofagos pam matar lo ya ingerido. La deficiencia de aminoacidos
esenciales disminuye la respuesta contra algunos virus (20, 45, 65).

- Lactancia, se informa que animales destetados tempranamente (21-28 dias) son deficien-
tes en linfocitos T y la actividad fagocitica es insatisfactoria; otros estudios por el contrario
mutestran que esios animales responden satisfactoriamente (20, 65, 67).

= Gestacion, la hipersensibilidad retardada (tipo IV) se encuentra alterada en estos casos,
puesto que el feto se considera un aloinjerto, la madre puede producir anticuerpos contra fos antl-
genos de superficie de los globulos rojos fetales y esto se previene por acciones combinadas de
mecanismos inmunosupresores especificos y no especificos que incluyen: 1) células det trofoblasto -
que contienen bajas concentraciones de antigenos de histocompatibilidad y una capa de
mucoproteina sulfatada no inmunogénica, 2) el feto contiene factores hormonales como ¢l
estradiol, gonadotropina coridnica y I slfa-fetoproteina que tienen capacidad inmunosupresom y
3) algunas proteinas relacionadas con el embarazo como la alfa-2-macroglobulina y el interferon
con propiedades innunosupresoms y el liquido amnidtico que contiene fosfolipidos
inniunosupresores (20, 45, 67). ‘

- Otros elementos, el plomo, cadmio ¥ mercurio, pueden causar inmunodepresion,  El

- plomo suprime casi todos los componentes del sistema inmune disminuyendo la respuesta

hwimoral, alterando la respuesta  mitogenos e interfieriendo con I activacion de macrdfagos. El

efecio de las radiaciones se observa principalmente en la inmunidad humoral mas queen la
celular (20, 45). ’
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V.3.- FALLAS EN LA VACUNACION

La respuesta inmune nunca confiere proteccion absoluta en todos los miembros de una
poblacidn vacunada, pues todas lag poblaciones presentan cierto grado de heterogeneidad. Isto
significa que la mayoria de los animales (> 80%) tienden a responder a los antigenos por medio de
una respuesta inmune promedio (Grafica #2); un porcentaje producird una respuesta insuficiente y
olro porcenlaje producird una respuesta mayor que la promedio. Esto varia con la naturaleza del
inmunégeno y las condiciones del huéaped en que se aplica, aunque lo ideal, es que el bioldgico
llegue a la célula deseada en la concentracion requerida (Grafica #3) (20, 50, 54, 67, 71),

Existen muchas razones para lag fallas en la vacunacién; unas son inherentes al huésped y
otras al biologico empleado; se pueden considerar: A) Fallag aparentes, en la cual; 1) el animal
esta incubando la enfermedad contra la que s trata de proteger, 2) pobre distribucion de la vacu-
na, 3) ruta inadecuada de aplicacion y B) Fallas reales, ocurren en: 1) animales incapaces de
responder genéticamente al inmundgeno, 2) porque siendo capaz de responder se encuentra
imnunodeprimido por diversas causas, 3) la vacuna falla por si misma, debido a manejo, alna-
cenamiento y administracién (alteraciones graves de la "cadena fria" al salir del’ laboratorio,
ulilizacion excesiva o inadecuada de desinfectantes, almacenamiento iapropiado, uso de lu vacu-
na mucho tiempo despues de rehiidratada) (Gréfica #3) (5, 20, 50, 56, 65, 67).

Una vacunacion llevada adecusdaniente conduce al establecimiento de innuinidad (doude
In solidez y duracion dependen del inmunégeno y del individuo), aunque por la naturaleza misima
de 1a vacuna pueden exislir accidentes vacunales que pueden ser locales o generales (20, 54).

» num NET-HICOMILES N0 [AWOL081 008

La virulencia residual, la toxicidad y la presencia de contanwmntes son qmzn Jos riesgos
mas comunes y significalivos asociados con ef uso de vacunas (20, 39, 50, 71). -

Es counin que se presente daflo local del tejido después de Ia vacuiacion pan.nlcml (estas
reacciones son transitorias), desde inflamacién en el sitio de inyeccion por traumatismo de la
aguj, uso de adyuvaules, agenltes inactivanles, preservativos y eslnbxhzantes, hasta nmlestar y
fiebre generalizados (20, 39, 50, 7t),

Otro problema post-vacunal es la produccion de enfermiedad, porque a) la enfemlednd se
. esta incubando en el individuo vacunado, b) por umxmmdemsnén, ¢) reversion de la virulencia
del virus vacunal; ejemplo encefalitis post-vacunal en distemper catiino, miocarditis con parvovi-
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s canino fipo-2, hipoplasia cerebelar en panleucopenia felina, cuando el producto se aplica cn
animales menores de 3 semanss ¥ se emplean para ello cepas de vimlencia no conocida, poco
atetadas o 1o sujetas aj sistewua de control de semilla madre (20, 39, 50).

D) PIOELINIS POST-VACOMMLES [NOWOLOGICS

Bajo ciertas circunstancias, ta respuesta inmune protectora puede tener efecto adverso sobre
el huesped en el que se aplica un bioldgico. La vacunacidn puede provocar "accidentes” de
hipersensibilidad (tipes I a IV) inducidos por la presencia de "impurezas" (proteinas residuales del
medio de cultivo, suero fetal bovino, albumina bovina), antibioticos (anfotericina, kanamicina) y
constituyentes estructurales de la célula (39, 50, 54).

- Hipersensibilidad tipo I: (anafilaxis)

Se presenta cuando el alergeno se conjuga con moleculns de Igs (IgE e IgQ) presentes en In
membrana de mastocitos y células cebadas, 1as cuales al reaccionar favorecen la descarboxilacion
y liberacion de factores vasomotores, especialemente histamina,  La noturaleza del transtomo
clinico varia de acuerdo con la dosis del alergeno, la ruta por la cual se aplica en el cuerpo v ln
localizacién de fos mastocitos. La reaccion alérgica puede afectar el sistema respiatorio (riuitis,
espasnios bronquiales y edemn laringeo), el gastrointestinal (nauseas,vomito,diarrea), el car-
diovascular (vasodilatacion infestinal y hepética) o In pie! (eritema, mncann) (39, 50, 54).

- Hipersensibilidad tipo I1: (dtoloxicldnd mediads por Igs)

Las reaccioies citotdxicas ocurren como resultado de 1 conjugacion de fgs con los
antigenos de superficie de las célulns, siendo las celulas sanguineas especialmente sensibles 4 la
lisis y fagocitosis. ~ Las reacciones pnncspales son trombocitopenis y anemin hemolitica
autoinmune. Los problemas se pueden observar | a 2 semanas después de la vacunacion en dis-
temper y hepatitis canina, en leucemia felina y neoplasias (20, 25, 50, 62). -

- Hipersensibilidsd tipo I11: (enfermedad del complejo mmune)

v Estas reacciones ocumren como resultado de la localizacion de complejos
Anligeno-Anucuexpo Complemento (Ag-Ac-C'y en las paredes de los vasos sanguineos.- Cuando
se precipitan los complejos inmunes capaces de fijar ef complemenlo forman factores
quimiotdcticos que resultan en la acumulacion local de neutrofilos, los cuales liberan enzimas
hidroliticas que destruyen los tefidos de la region. Este tipo de reaccion depende de la cantidad

~ y localizacion de los complejos inmunes; que puede ser: a) local con precipitacion de ‘Ag y

cotuplejos inmunes ex ef sitio de aplicacion (reaccion de Anhus)y b) general por la aplicacion de

- Ag por via endoverosa, fonmando grandes cantidades de cmnple;os nmunes en circulacion,

produciendo a su vez vosculitis generalizadn en la cual es caracteristica lo glonierfonefiitis

tenfermedad del suera). Numerosas afeceiones pueden causar este problema: 1) tal como ocurre
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despues de la vacunacidn con adenovirus canino tipo-1 que causa uveitis anterior, 2) neoplasias y
3) enfermedades autoinmunes como Lupns Eritematoso (20, 25, 50).
- Hipersensibilidad tipe IV: (hipersensibilidad retardada)

Las reacciones de hipersensibilidad tardia se presentan por la interaccidén de Ag con
linfocitos previamente sensibilizados, que causa respuesta inflamatoria en el sitio de aplicacion y
tarda de 24 a 48 hrs en manifestarse, esto se ocasiona por la liberacion de linfocinas con atraceion
de macrofagos que se vuelven citotdxicos quedando impedida su  migracion, tambien hay
atrmeeion de basofilos con la liberacion de faclores vasoactivos con la resultante influnacidn,
Estas rencciones se observan después de la vacunacion antiribica que causa encefalitis y polira-
diculoncuritis en perros (20, 25, 50).

() QIS RELICIONNS CON L MO '
En relacion a la vacuna es necesario recordar que I elaboracion de ellas esta sujeta a

normas de control de calidad antes, durante y después del proceso de elaboracion que tienden a
asegurar un biologico de probada capacidad.  Sin embargo, debe mencionarse que diversos
autores sefialan los puntos criticos o los que eslos productos se someten duranie la cadena fria
desde que sale del laboratorio productor- hasta el veterinario que Ja aplica 'y que permite en -
ocagiones explicar Ia falla de algunas de ellas,  Ya que su almacen y transporte requieren
temperaturas de 4°C. El uso de desinfectantes con allo poder residual para desinfectar el Area
en que se inoculan v para esterilizar las jeringas con que se aplican puede dailar a estos virus, el
arado en que lo hagan dependerd del grdo y tiempo de exposicion, asi como de la naturaleza del
virus, por ejemplo, los virus con envollura lipidica son en términos generales mas - facilmente
dattados por calor, rayos UV, radiacidn solar y desinfectantes, lo que provocard inactivacion viral,
por lo tanto no se replicari y la mnsa antigénica sera insuliciente paro estimular inmunidad (14,
20, 50). ' : :
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VI} ENFERMEDADES VIRALES CANINAS

ENFERMEDAD DE CARRE (DISTEMPER CANINO)

Definiclon.- Enfermedad infecto, contagiosa que puede provocar un cuadro clinico agudo, sub-
ngudo en caninos, mustelidos, procyonidos y viverridos.  Es una enfermedad autolimitante cuyo
rango de mortalidad {luctua entre 20 y 80%%, de distribucion mundial, descrita por E. Jenner en
1809 (24, 25, 52, 64).

Etiologia.- El virus del distemper canino perienece a {a familin Paramixoviridae (RNA) genero
morbillivinis, del que exisie un 3410 serolipo y varias cepas que vaiian en virulencia y que pueden
mantener su titulo a 6°C durante varios aftos.  E! virus puede inaciivarse con eter, formol,
hidroxilamina y beta propiolnetona, el tiempo en que esto se logre dependera de la concentracion
(%) y condiciones (lemperatura/tiempo) en que el proceso se leve a cabo. El visus es termolabil y
en condiciones ambientales comunes (32°C a 2% de humedad) es capaz de permanccer activo
durante meses. Es estable en pH 4.5-7.2 (24, 25, 52, 64).

Patogenin.- E! periodo de incubacion es de 3-7 dias v el curso de la enfermedud de
aproximadamente 30 dias. - En algunos perros (50%) el virus invade el sistema nervioso (SNC) y
cansa encefalitis, en una minoria (5%) el virus persiste en tejido nervioso (ganglio trigémino) y
puede provocar una encefalitis del perro viejo aproximadamente al afo de infeccion. La entrada
del vinis es por via aérea, infectando el epitelio respiratorio (orofaringe) y macréfagos alveolares
donde el virus es transportado. por macrdfagos 4 ganglios linfitieos bronquiales y tonsilas de
donde es distribnido a sangre para posteriormente alcanzar médula’ dsea, bazo, timo, Hnfaticos
mesentericos, epitelio tubular de riflon; lAmina propia del intestino y estomago.  La diseminacion
del virus (8-9 dins postinfeccion) dependert del desarrollo de una respuests inmune neutralizante.
En general no hay Igs a los 7 dins postinfeccion, pero a los 9 dias nlgunos animuales (50%4)
alcanzan Htulos de 100 Ul o mads, en estos el virus del moquillo canino no se disemina y
desaparece rapidamente de los linfaticos y 1a infeccion pennanece subcllmcn Por ¢} contrario, si
no se pueden determinar lgs 0 no se aleanzan titulos de 100 Ul pam el dia b, el virus. se
ditundirh a- wavés del cuerpo produciendose una infeccidn extensiva en” epitelio intestinal,
respiratorio, genital, urinario, piel, glandulas emlbcnms y exderinas,  En aquetlos ndividuos en
los que el virus infecta al SNC este aparece primero en macrofagos menmgeos, posteriormente en
células ependumlcs, células de ln. glm y ﬁmlmente heuroiss. Cunrenta a 60 dins despms de uia .

RSN

conduce a muerte; en estos animales hay elevados piveles de Tgsen s:mgm y lnqmdo C(!f’llOlTllqlll-‘



deo, pero pocos se recuperan de la infeccion.  Las lesiones encontradas en encefalo incluyen
degeneracidn de células de Purkinje, gliosis, desmielinizacidn y meningitis no supurativa.  Es
cothun en e] caso de presentacion aguda que ocurra infeccion bacleriana.  En los animales que se
recuperan, la inmunidad obtenida es de por vida (24, 25, 52, 64).

Signos.- Las consecuencias de In infeccidn varian de inaparenie a manifestaciones severas.  Se
observa fiebre (41°C) difisica, fos, estomudos con exudado seroso a mucopurulento en nariz y
0jos.  Posteriomuente vomito, diarren f8tida intensa con moco v sangre, cambio de conducta,
mioclonia motora, espasmos, ataxia, paresis y muerte.  En ocasiones (10%), se observa
hiperqueratosis del cojinete plantar. El curso de la enfermedad es tan corto como 10 dias, pero a
menudo se prolonga a varias semanas o meses. - Algunas veces cuando la recuperacion parece
inminente aparecen signos neuroldgicos permanentes (24, 25, 52, 64).

Diagndstico diferencial.- Los signos clinicos no se consideran patognomanicos por fo que debe
recurrirse a la confirmacion por labomtorio para distinguirto de hepatitis infecciosa canina, parvo-
virus canino, lepfospirosis, toxoplasma y mbia,  Se pueden realizar diversas pruebas: en
histologia se observan cuerpos de inclusion intranucleares e inimcitoplasmaticos en epitelio respi-
matorio, urinaiiv y digestivo.  La prueba de inmunofluoresecencia (IF) permite determinar i
presencia de Ag virai pero 1o establece si este es de oﬁgeu vacunal o de campo. La seroneutrali-
zacion esta indicada antes de que se presente el problema, se sugiere realizarla en suero
proveniente de reproductores, para conocer si han estado expuestos (vacunados) o no, ademas de
que permitira implementar el programa de vacunacion mas adecuado para esa explotacion. - El
aislamiento viral es factible, pero consume recursos que el duedo comunmente no puede erogar y
tiempo, que para el pemo es fundamental (24, 25).

Tratamiento.- Terapia de lquidos y antibioticos para el control de infecciones secundanas 24).
Control.- Esta indicada la segregacion de los nmmales cuando se sospecha de exposicion al
agente etiologico, asi como la aplicacion de suero inmune (que no se produce en Méxxco) Los
animales chmcameme sanos y no expuestos deben ser vncunndos tan prouto como sea posible (24,
25). ‘
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Prevencién.- Mediante el empleo de vacunas en areas enzooticas (Cuadro #1).
a) Vacunas:
Tipos.- En cultivo de nfton, fibroblastos de pollo que emplean virus activo modifieado.
Cepas.- a) Cepa de virus de distemper canino Rockbom activo modificado.

b) Cepa del sammpion humano C-Z, activo modificado.
b) Ving de inoculacion: Intramuscular (IM), subcutanea (SC) e intradermica (1D,
¢) Dosis: 10 Dosis infectante cultivo celular (DICCYml.
d)Edad de vacunacién: La susceptibilidad es mayor cuando el cachoiro es joven ¥ se incremen-
ta cuando el cachorro no ha recibido calostro o la madre no ha sido vacunada, por lo tanto. se
reconuenda vacunar a 30 dias de edad (con virus inactivo de sarampion) v a 60 dias de edad ( con
virus inactivo de sarampion ).

« Se debe vacunar al cachomo después del destete, que por lo general ocume entre lus 6y 8
semanas de edad, o inclusive antes (3-4 semanas) de ser destetados pero debe recordarse que:
1) Las IyG séricas proporcionadas por la madre con el calostro, cuya cantidad variar con el nu-
1ero de vacunaciones que haya recibido antes de estar gestante, tienen una vida media - pro-
medio de 4 semanas.
2) Las IgA secreloras proporcionadas por la leche materna duran 3 dins, lo que signitica que
despues de ln ultima ingestién de leche el cachorro tendm Igs en su tracto digestivo durante
72hrs 0 mas,
3) Las vacunas disponibles en el mercado se aplican por via pareuleml (1M, SC, ID) por lo que no
ocurrira seroneutralizacion - "in situ” 5i se aplica a los 31 dias de edad o antes.
4) Solvencia moral del producto ultilizado, recuerdese que la mayoria de los laboratorios
productores de biologicos emplean el sistema de "semilla madre® que gamntizan la no
patogenicidad,  atenuacion, inmunogenicidad y estabilidad de los virus utilizados. ‘
- Vacunar por segunda ocasion al cachorro a las 12 semanas de- edad, ya que se provocara una
respuesta inmune secundaria. S

- Vacunat por lercera ocasion al animal cuando alcanza la madurez uummolég\ca alas 16
sermanas,
* ¢) Inmunidad: La duracién de la inmunidad segu:da de ln vacunacién es variable, como y 5
menciono se ha demosirado que el nive! de Igs se mantiene sin canbios durante 2 afios.  Los'
perros que  sobreviven a la enfermedad desarrollan inmunidad de por vida( la presencia de Igs y
célulng linfoides contra el virus) incrementan ta probabilidad de evitar que se pmsente el cundro
clinico, s} como de disminuir la sevendnd dela pmsemncxon clinica.. ’



I) Reacciones adversas: Se ha informado que inclusive el virus vacunal de moguillo canino
produce inmunodepresion v que estn es  mas severa cuando se emplean vacunas polivalentes. Se
encuentra tambien en la literatura informacion que menciona la sospecha de que se produzea Ia
enfermedad por el empleo de vacunas a virus activo modificado con Ja cepa Rockbom.

B) Vacunas disponibles; Cuadro £ 4 (14, 24, 25, 35, 53, 64).
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PARVOVIROSIS CANINA
Definicién.- Enfermedad infecciosa, contagiosa que puede causar enteritis de curso agudo en
perros de todas las edades. En los primeros brotes reportado en USA en 1978, se observd
morbilidad y mortalidad del 100% principalmente en cachorros, pero tambien ocurrieron muertes
enadullos. De distribucion mundial, aislado por Binn en 1970 (24, 25, 33, 64, 72).
Etiologla.-Cansada por ¢l parvovirus canino (PVC), que pertencce a la familia Parvoviridae
(DNA) género parvovirus, estrechamente relacionado con el virus de la panleucopenia felina y el
de la enleritis de! vison. - Existen dos serolipos: a) el PVC-1 llamado virus diminuto canino,
identificado en 1967, que no es causa importante de enfermedad, aunque puede provocar una
diarrea grave y b) el PVC-2 reconocido en 1978, causante de una panzootia a nivel mundial que
actualmente ha quedado como enzootia. Estos virus son genetica y antigénicamente diferentes.
El virus puede inactivarse con fomol al 0.2%.  Resiste el eter, cloroformo, fenol y es
temwoestable.  En medio ambiente es muy resistente, estable en pH 3 a 9, ¢l virus aglutina
globulos rojos de mono Rhiesus y cerdo (5, 6, 24, 25, 40, 64),
Patogenia..- El periodo de incubacion varia de 4 a 8 dias.  La infeccion es por iugestion,
ocurriendo la replicacion viral en tejido linfoide faringeo, de donde se distribuye a todos los
organos a través del sistena sanguineo. El virus infecta celulas que se encuentran on Ia fase S del
crecimiento celular y las lisa. El PVC provoca una marcada leucopenia, con cuenta leucocitaria
menor a 100 celulas/mims3; aunque se observan cuentas leucocitarias de 1000 a 4000 celulas/mm3.
Simultaneaments el virus se une a la superficie de diversas celulas que son entonces lisadas por
celulas citotoxicas, NK y K. Las celulas de las criptas de Lieberkhun del epitelib intestinal son
niuy susceplibles al virus. En condiciones normales las células de la punta de las vellosidades se
pierden constantemente'y son substituidas por las células de las criplas en un ciclo. que dura.
aproximadamente 8-12 hrs. Despues de la infeccion con PVC las celulas de la punta no son
reemplazadas, lo que ocasiona su acortamiento y no absorcion lo que conduce a ‘dinmrea.  La
perdida de Na, K, ATP, asi como la disminucion de In presion osmlica por I presencia de
*lactasa sin digerir contribuyen al desarrollo de acidosis. . El proceso continua hacia yeyuno e ileon
*In extension dependera de la dosis infectante, virulencia de In cepa y resistencia del huesped.
Se reconocen 3 sindromes de esta enfermedad:
a) Genemlmda neonatal en ammnles de 6-12 dins de edad, cuya presentacion es rasa (4 16, 24,
25, 64).
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b) Miocarditis aguda o crdnica en animales de 3 a 8 semanas de edad
¢) Panleucopenia-entenitis, en individuos de 2 a 4 meses de edad (5, 16, 24, 25, 64).
Signos.- Los principales son vonito, diarrea, anorexia y emaciacion en cachorros. Al principio el
excremento es de color gris amarillento y posteriormente se torna a sanguinolento (24, 25, 64).
Diagndstico diferencial- Debe sefalarse que la patogenesis de las diarreas interactua con
respuesta inmune, medio ambiente y mutricion, es por lo general multifactorial y puede ser
causada por rolavirus, coronavirug, togavins, calicivirus, astrovirus y parvovimus, asi comio
baclerias, parasitos, paucreatitis aguda y envenenamientos. Existe uma prueba de
liemoaglutinacion (HA aplicable en los primeros estadios de la infeccion pero no es concluyente.
Ei asilamiento del virus en lns heces o la demostracion del virus por medio de microscopia
electronica, es util para el disgnostico.  Se puede realizar prueba de seroneulralizacion la cuat
indica exposicion a parvovirus sin indicar si se trata de un virus vacunal o de campo (24, 25, 64).
Tratamiento.- Terapia de tluidos y antibioticos para evitar infecciones secundarias (25, 33, 64).
Control.- Es importante una vez que se ha diagnosticado In enfermedad, aislar a los animales
afectados y aplicar medidas de desinfeccion y esterilizacion estrictas y constantes en dreas
afectadas v frecuentadas por perros (24, 25, 33, 64).
Prevencidn.- Mediante e} empleo de vacunas.
8) Vacunas: Tipos.- Cultivo celular de rifton de permo y gato.  Ulilizando virus inactivo, activo
modificado y virus de  panleucopenia felina activo moditicado.

Cepas.- PVC cepas Comell, Tenn 233, CV-16, L-85 y NK-350, cepa VPF.
b) Vias de administracion: IM, SC e ID.
¢) Dosis: 10 DICC 50% dosis para el PVC activo modificado.
d) Edad de vacunacion: Ver cuadro de enfermedad de Camé.
¢) Inmunidad: El nivel y grado de proteccion de la respuesta innwune se relaciona con el tipo de
vacuna utiizado.- La vacunn de  VPF induce altos niveles de Igs (IHA), pero se informn de

fracasos para evitar Ia presentacion del cuadro clinico. Se  recomienda revacunacion anual a
hembras reproductorns. '
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f) Reacciones adversas: Las vacunas monovalentes y polivalentes tienen una elevada probabilidad
de provocar inmunodepresion.
#) Vacunas disponibles: Cuadro # 4,5 (6,14, 15, 16, 24, 25, 29, 33, 69).



CORONAVIROSIS CANINA

Definicion.- Enfermedad intecto contagiosa que generalmente causa gastroenteritis en los perros
principalmente jovenes, de la cual se recuperan. Fue aislado por primera vez en 1971, de perros
militares en los EJU.A,, durante un brote de diarrea.  Su distribucion es en America, 1o se ha
determinado su rango de morbilidad y mortalidad.  Es frecuente que se asocie con otros virus
como calicivirus, astrovirus, rotavirus, togavirus y parvovirus, obteniendose un cuadro mas severo
que puede ser fatal (24, 25, 64).

Etiologia.- Causada por un coronavirus perteneciente a la familia Coronaviridae (RNA) género
coronavirus, del que existe un solo serotipo y diversas cepas de virulencin variable. El virus es
termolabil pues se inactiva con formol al 0,05% durante 20' 2 37°C. . En medio ambicente se
conserva durante 3 dias (24, 25, 64).

Patogenia.- E} periodo de incubacion en forma experimental es de 24 a 36 hrs.  E virus peneira
por via oral, replicandose en tejido linfoide laringeo y posterionmente, al igual que los rotavirus en
In parte nlta de las vellosidades intestinales, Jo que ocasionar4 acortaniiento y disminucién de la
superticie de ndsorcion, acumulandose el liquido y produciendose la diamea. La recuperacion es
ripida pues al no lesionar 1ns celulas de las criplas de Lieberkhun, las celulas epiteliales que se
pierden son prontamente susblituidas, Al igual que con ef PVC el proceso inicia en duodeno y de
ahi hacia ileon, su extension dependeré de la dosis infectante, virulencia de la cepa, resistencia del
huesped, asi como de la asociacion y participacion de otros agentes etiologicos (24,. 25. 64),
Signos,- Anorexia, depresion, diarrea mucosa a sanguinolenta, womito ocamoml suele ocutrir
recuperacion sin tratamiento en 7-10 dias (24, 64). ,
Diagndstico diferencial.- Al evatuar los signos clinicos debe tomarse en cuenta la pombnhdad de
infecciones mixtas v secundarias. El virus se ha aislado de heces fecales para cultivo celular
doude produce efecto cltopawgemco en celulas caninas. El hallazgo de particulas de coronavirus
ell excremento por microscopia electronica y el examen histologico de intesiino delgado |
proporciona evidencias para apoyar el dingndstico. - La presencia de Igs no tiene vvalor diagnostico
porque: a) pueden ser de origen matemo v b) 1o estar relncidnnd_a‘s_ con la diarrea (24, 25, 64).
Tratamiento.- Terapia ‘de fluidos y antibioticos encaminado al control de las diarveas, des-
hidratacion, vomito e infecciones secundarias (24, 25).
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Control.- Aislamiento y tratamiento de los animales afectados, aplicacidn de procesos de
desinfeccion severos (24, 25).
Prevencién.- Mediante el empleo de vacunas.
a) Vacunas: Tipos.- Cultivos celulares de tejido canino para coronavirus canino activo moditicado
¢ inactivo,
Cepas. 1-17,
b) Vias de administracion: IM, SCe ID.
¢) Dosis: 10 DICC 50% /dosis 0 10 DIF 50%/dosis para coronavirus activo modificado.
d) Edad de vacunacion: Ver indicaciones para moquillo canino y parvovirus canino.
¢) Inmunidad: La informacion disponible no permite establecer la duracion de la misma.
f) Reacciones adversas; No se encontro informacion al respecto,
g) Vacunas disponibles: Cuadroff 4, 5 (14, 24, 35, 64).-
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HEPATITIS INFECCIOSA CANINA

Definicion. - Enfermedad infecciosa, contagioss que provoca signos variables en canideos y otros
camivoros de todas las edades. Su morbilidad se estinin en 40 2 70% y su montalidad en 10 a
25%, de distribucion mundial, deserita en 1930 y reconocicda como viral por Rubarth en 1947 (24,
).

Etiologfa.- La enfennedad es causada por un adenovirus de la familia Adenoviridae (DNA)
genero mastadenovirus, del que existen 2 serotipos AVCL y AVC2, que presentan una relacion
antigénica estrecha y eruzada: a) El adenovirus canino | (ADVC1) cepa tipo Utrech produce en la
mayoria de los casos, mds del 60% de infecciones asintomaticas, pero puede causar encefalitis del
zorro de manifestaciones clinicas, respiratorias, oculares, hepéticas y renales, b) El adenovimus
canino 2 (ADVC?) cepa Toronto A26/21, produce enfermedad respiratoria, tonsilitis, faringitis,
traqueitis, bronquitis y bronco neunonia, es parte del sindrome de 10s de las perreras. Este virus
puede inactivarse con formalina al 0.2% y destruirse a 50°C por 150 minutos. En condiciones
ambientales comunes puede permanecer 10 o 14 semanas y se conserva a 4°C durante 6 2 9
meses. Es estable en pH 3 a 9 (10, 24, 25, 44).

Patogenia.- El periodo de incubacion s de 6 a 9 dias.  El virus es ingenido, replicandose en
epitelio oral v en macrofagos tisulares thistiocitos) que lo trausportan a las celulas endoteliales, la
transmision derea {nasal v conjuntival) no se considera problema, la infeccion se disemina por via
sanguinea provocando destruccion del endotelio vascular lo que da origen a hemomagias
petequiales en muchos tejidos. La afeccion de la celula endotelial es fundamental para que el
virus pueda alcanzar los hepatocitos y destruirlos en fonia niasiva lo que provocard enfennedad
aguda, adeinas de necrosis hepatica. En la fase cronica el daflo vascular causa - insuticiencia
renal, cuando el virus se localiza en ridlon se eliniina durante meses por la orina, aunque el virs
puede estar presente en todas las excresiones y secresiones. En In convalescencia unos 8-12 dins
post-vacunacion algunos animales presenian edema comeal que se debe a la deposicion de
complejos inmuues en los pequentos vasos sanguineos del cuerpo ciliar que interfieren con &l

utercambio de fluidos en comen, este evento se resuelve 3.5 dias despues sin conmeéuencias 3,
24,25, 37). _ :
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Signos.- La forma hepatica se caracleriza por edema (en cuello, cabeza y abxlomen), hemorragias
petequiales, peritonitis fibrnosa con liquido sauguinolento, hepatontegalia, edema pulmonar y
glomerutonefritis.  La forma respiratoria se camcteriza por fiebre, tos, exudado nasal mucoso o
purulento y disnea.  Después de la fiebre se desanrolla leucopenia y su grado se relaciona con la
severidad de la enfermedad.  Se desarrolls intensa hiperemia de mucosa oral, tumibien tonsilitis y
dolor abxlominal,  En adicion al cuadro respiratorio el ADVC] puede producir en animales
menores de 6 semanas 3 sindromes que se sobreponen y son: 1) fulminante, e la que ef anitmal
aparece muerto st signos previos de enfermedad, 2) Aguda, que puede o0 no ser fatal y en la que
se aprecia vomito, diarrea sanguinolenta, petequias eu camillos e ictericia v 3) Moderada.  Se ha
encontrado tambien una esirecha relacion entre el tiempo de coagulacion y severidad de Ja
entennedad, manitestado por hemorragins alrededor de los dientes y produccion esponianea de
hemaomas (10, 24, 25 ).
Diagnostico diferencial.- La evidencia clinica no siempre es suficiente pama diferenciar la
hepatilis infecciosn de otras enfermedades 1moquillo, toxoplasmosis). Se recurre al hemograma
que reveln durnnte In fase febril levcopenia que también se observa con otos virus,  El virus
puede aislarse de secreciotes v heces fecales para cultivo celular pero consute tietiypo y recursos,
ln seroneutmlizacion e IF son practicas pero no existe diferencia entre los virus de canipo y
vacunales.  Histopatologicamente se observan cuerpos de inelusion intranucleares en higado que
pueden ser producidos por otros virus. - La microscopin electronica es ulil, practicn, rapida ¥
permite diferericiar el virus de olros pero pocos laboratonos lo ofrecen v es costoso (10, 24, 25).
Tratamiento.- Terapia de liquidos y antibioticos {24, 25}
Control.- Esta indicada la segregacion de los animales cvando se sospeclm de exposicion al
agente etiologico, asi como Ia aplicacion de snero inmune (que 1o se produce en México). Los
animales clinicamente sanos y no expuestos deben ser vacunados tan pronto como sea posible
(52
Prevencién.- Mediante el empleo de vacunas,
a) Vacunas: Tipos: En cultivo de celulas de rion de perro, huron, cerdo y mapache, que emplenn
virus activo modificado ADVC] 0 ADVC2 ‘ |

Cepas.- ADVC1 cepa Utrecht que produice edemn comea]
b) Vias de inoculacién; M, SCeD.
¢) Dosis: 10 DICC 50%/dosis.
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L)

d) Edad de vacunacion: Ver indicaciones para enfermedad de Carre.

¢) Inmunidad: Es variable despues de la vacunacion. Los perros que se vacunan y los qne se
recuperan de la enfermedad excretan el vitus por la orina durante 6 meses.  Se considera que en
los animales recuperados el virus se excreta de por vida. Se recomienda la revacunacion anval.

I Reaceiones adversas: E1 ADVCI produce lesiones renales cronicas y edema comenl que son
resultado de la deposicion de complejos inmunes.

g) Vacunas disponibles: Cuadro # 4 (7, 14, 24, 25, 35, 43, 53).



HERPESVIRUS CANINO

Definicién.- Entermedad infecto contagiosa, frecuentemente fatal, que provoca una enfermedad
hemorragica en cachomos menores de 1 mes de edad, cachomos infectados en-ntero mueren 1-3
semanas despuds de nacer. Se diagnosticd por primera vez en USA por Carmichael en 1965. La

_ enfermedad hemorragica en cacliorros es ram y su prevalencia (busada en evidencias serologicas)

es bajan (20%), en perrog sexvalmente maduros causa enferniedad genital que raramente se
diagnostica, probablemente porque los signos son leves (24, 25),

Etlologia.- Causada por el herpesvirus canino tipo-1, que pertenece a la familin. Herpesviridae
(DNA) genero alphaherpesvirus,  Es termolabil pues se destruye a 56°C en menos de 4'. Se
inactiva con cloroformo y eter, es sensible a pH 4.5 ( 24, 25).

Patogenia.- El periodo de incubacion es de 3-8 dias y el curso de la enfermedad fatal es de 1-2
dias. El virus entra por via oral y nasal, y se replica en tejido linfoide de faringe y macréfagos,
que lo transportan a sangre, ya en sangre el virus infecta la célula endotelial cuya invasion es
fundamental para que el virus pueda pasar a fravés de ellas y aleanzar la céluln epitetinl.  La
replicacion del virus es acompaitada por muerte celular, aunque puede haber excepciones, se
observa picuosis (marginacién de la cromatina) y cariomrexis (destruccion del nucleo). Uno de los
atributos mas importantes de este virus es su predileccién por tejido nervioso y su habilidad para
penuanecer en este por afios. Hay informacion de que los herpesvirus contribuyen al desarrollo
de tumtores a ravés de la aclivacion de retrovirus "integrados” (24, 25),

Es importante sefalar que la temperatura optima de replicacion del virus es de 33°C, es

decir, Ia temperatura del tracto respiratorio; desde su nacimiento hasta antes de las 4 semanas los
cachorros son hipotermicos pues su centro termorragulador no opera totaliente, rzon por la cual
¢l animal depende mucho de! contacto de Ia madre y de In temperatura ambiente para mantener la
suya,. explicando esto se comprende que a mas severa la hipotermia mas severo ¥ rapido el curso
de 1a enfenmedad { 24). ' :
Signos.- En cachomos "aullidos”, dolor abdominal, anorexia y disnea. . En adultos descarga
vaginal y prepucial, lesiones nodulares en epiielio vaginal y prepucial. - Se pueden apreciar signos
nerviosos, ya que el virus puede causar ineningoencefalitis no supurativa y displasia retinal. El
virus tamibien ocasiona signos respiratorios y forma parte del sindrome de tos de las perverns,
Macroscopicamente se encuentran equimosis en riflon, adrenales y tracto _gastromtestinal. .
Microscopicamente hay focos necroticos en rifdn, higado y pulmén y ocasionalmente se observan
cuerpos de incfusion acidofilos intranucleares en ¢stos organos (24). :



[
o

Diagnéstico diferencial- La enfermedad raramente se diagnostica, pero las hemoragias
equimoticas en riffon y tracto gastrointestinal son caracleristicas. El aislamiento viral provee
ayuda pues histologicaimente el virus produce cuerpos de inclusion eosinofificos en celulas
hepaticas que habrd que diferenciar de los producidos por el virus de moquillo y el de hepatitis
infecciosa canina. El virus puede recuperarse de la vagina de la perra 18 dias despues del parto
(24, 25). ;

Tratamiento.- Terapia de liquidos y extremo cuidado a cachomos de menos de 4 semanas de
edad; el incrementar y mantener constante la temperalura {37.5°C + 0.5, 50% humedad relativa)
puede tener vator terapeutico (24, 25).

Control.- La baja incidencia de la enfermedad en cachorros ¥ lo feve de la presentacion en adultos
ha contribuido al no desarrollo de vacunas para esta enfermedad. Es importante mantener a los
cachorros en lugares temucamente estables (37°C) durante la lactancia ( 25).

Prevencion.- No existen vacunas ( 24, 25).
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RABIA
Definicién.- Enfermedad infecciosa que se transmile a traves de la saliva infectante proveniente

de animales enfermos.  Es una encefalomielitis que afecta a todos los mamiferos; se describio
desde el aflo 500 A.C.; reconocida por Zinke en 1804, Pasteur en 1881 demostrd el neurotropisme
del virus; Remling en 1903 reconocio su naturaleza virl y Negri en el imismo aflo establecio el
valor diagndstico de las inclusiones intracitoplasmaticas en las neuronas de animales rabiosos.
Distribucion mundial (24, 25, 31).

Etiologfa.- El virus de Ia rabia, pertenece a la familia Rhabdoviridae (RNA) genero lyssavirus,
serolipo 1, muy sensible a los solventes de lipidos, termolabil, facilmente destruido por formol,
cloroformo, luz ultraviolela y pasteurizacion, estable cu pH 5 a 10 (24, 25, 31).

Patogenia.- El periodo de incubacion es de 14 a 90 dias v el curso de Ia enfermedad de 2 a 7 dias.
La infeccién ocurre como resultado del deposito de virus (saliva contaminada) en musculo
estriado, donde se replica el virus hasta que se obliene ima mayor concentracion que permite llegar
a una terminacion nerviosa, aqui el virus se une al receptor acetilcolina, entra al nervio y empieza
avanzar en forma centripets hacia SNC,  Conforme avanza la infeccion se va presentando la.
disfuncion neuronal v el virus alcanza el sistema limbico donde se replica €éxtensivamente
ocurriendo una liberacion del control cortical del comportamiento lo que conduce frecuentemente a
un cuadro furioso, la replica contiriua despues en neocorteza y el cuadro cambia a paralitico
camcterizado por depresion, coma v finalmente muerte por paro respiratorio, al mismo lietnpo que
el virus alcanza SNC el virus se elimina por el extremo apical de las celulas secretoras de glandula
salival, eliminandose el virus .antes de que se desarsolle el cuadro clinico clasico, en otros
animales (60%) el virus nunca se elimina ( 24, 25, 31),

Durante e] curso de la enfermedad |a respuesta intlamatoria e inmune es sninima porque ln
infeccion es no citopiticn en musculo y nervio, y se efectun en un medio ambiente
inmunologicamente secuestrado, por 1o que las proteinas del virus aunque inmunogénicas no
provocan respuesta inmune, probablemente porque se exponen poco. De tal manera que al morir
exceplo por la infiltracién linfocitaria perivascular la evidencia histologia es minima fre-
cuentemente (24, 25, 31). ,
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Slgnes.- En la fase inicial se observa cambio de conducta: Se han descrito dos presentaciones
clinicas: a) Furiosa en ln que el animal muesta ansiedad, imitabilidad, agresividad, fotofubia,
disfagia, hiperestesia ¢ hiperacusia y b) Muda en que se aprecian convulsiones, paralisis y coma
(24, 25).
Diagnostico diferencial.- Los signos clinicos pueden sobrelodo en la etapa prodromica
confundirse con enfermedades que cursen con signos nerviosos {moquillo, herpesvins-t).  El
diagnéstico se confinna por examen histoldgico para evidencinr ta presencin de cuerpos de
inclusion v por pruebas encaminadas a determinar la presencia del autigeno viral como la IF.
Pueden realizarse pruebas en comea v foliculo piloso pero si el esultado ey negativo, no es
concluyente y debe recordarse que las pruebas antemortem requieren indispensablemente de wna
muestra que contenga tejido nervioso parn ser detenminante (24, 25, 44).
Tratamiento.- No existe 124, 25).
Control.- Varia de acuerdo a si se trata de una area libre de la enfermedad v de si ocurre en un
pais industrializado o no industrializado (24, 39), :
Paises libres de la enfermedad: Cuarentena v segregacion de animales vacunados duranie 6 meses.
Paises no industnalizados: Ha mostrado efectividad: a) eliminacion de perros y gatos-callejeros
con 0 it dueflo, b) control de trafico de mascotas, ¢j cuarentena de los mismos, d) inmunizacion
de perros y gatos, ) contimacion del diagnostico clinico por pruebas de laboratono, 1) es-
tadisticas para evaluar la efectividad de las medidas esiablecidns, g) difusion de la informacion
obtenida y h) programas educativos para asegurar cooperacion.
Paises industrializados: En estos paises ha sido contirmada en animales salvajes {zorro, zomillo,
mapache) y se ha empleado la disminucion de la poblacion para controlar Ia enfenmedad. En
Suiza y Alemania se ha utilizado la vacuna por via oral para interumpir la transmision de la
enfermedad. ‘En paises donde existen los murcielagos hematofagos que causan graves daflos a ln
industria pecuaria se han utilizado ademas de las vacunas bovimas, anticoagulantes como la
difenadiona y la warfarina ( se aplican via intraruminal a DL50 (<1.0mg/Kg; los anticoagulantes
se unen terporalmente a las proteinas de la sangre que al ser ingerida por el murci¢lago y I
muerte resulta de la falla para producir factores de coagulacién en el higado (24, 39, 70).
Prevencidn.- Mediante el uso de vacunas. ‘
a) Vacunas: Tipos.- Embrion de pollo, cultivos celulares (de cerdo, bovino y criceto) para el virus
activo modificado y tejido nervioso de raton para virus inactivados, ;

Cepas.- Flury alto (HEP) y bajo (LEP) pasaje, Roxane, SAD, Acatlan, ERA y Pasteur
para virus activo modificado. Pasteur, CVS 51 y 91 para virus inactivado,



b) Vias de inoculacion.- IM, SC ¢ ID,

¢) Dosis.-10 DLR 50%/dosis en 0.03 ml para virus activo medificado, Para virus  inactivado
0.5 Ul o mas.

d) Edad de vacunacidn.- Se recomienda la primera vacunacin a perros de 3 a 4 meses de edad.
La revacunacion dependera de la epizootiologia y 1a cepa utilizada (producto) cada 1,2 o 3 aflos.

e) Inmunidad.- Existe informacion que demuestra que eslas vacunas son capaces de brindar
proteccion a mAs del 80% de los animales vacunados durante 1 a 3 aftos,

f) Reacciones adversas.- Las complicaciones neurologicas constituyen el mayor riesgo en la

. vacunacion contra rabia v las vacunas que se elaboran con tejido nervioso tienen mayor

probabilidad de ocasionarlas.  Las reacciones postvacunales, que se presentan con todas las
vacunas de mbia van desde eritema v prurito en el sitio de aplicacion que se resuelve enun lapso
de 24 a 72 hrs, hasta la meningoencefalitis postvacunal. La probabilidad informada de que esto
ocurra es de | caso por cada 20,000 vacunados para las vacunas de tejido nervioso'y de 1 caso por
cada 30,000 vacunados pamn las vacunas de cultivo celular,

8) Vacunas disponibles.- Cuadro # 6 (1,14,18, 24, 25,28, 35, 48).



PARAINFLUENZA CANINA
Definicion.- Enfermedad respiratoria localizada de los perros, de curso agudo que se ha asoeiado
con otros agentes que pueden causar signos respiratorios, y juega un papel importante en el
sindrome de 103 de las perreras.  Distribucion en toda Ameérica. En 1967 implico una epizootia
(25).
Etiologia.- Causada por el virus de ln parainfluenza canina 11 (SV-5), pertencciente o lo familin
Paramyxoviridae (RNA} género paratnyxovirus. Sensible al cter (25).
Patogenia.- La vin de entrada es nasal y conjuntival, el periodo de incubacion es de 2 a 3 dias,
replicandose en tejido linfoide interepitelial, posterionnente es transportado por tacrofagos a
través de via linfilica a sangre y de ahi a epitelio respiratorio por el que el virus tiene inayor
afinidad y en el que provoca necrosis. Fl virus se elimina por secresiones nasales y aerosoles asi
como por desprendimiento epitetial (25),
Signos.- Inicio subito, exudados nasales, fiebre, fos de recuperacidn rpida, si se asocia con otros
agentes 1a tos persistira durante semanas. Las lesiones son confinadas a vias respiratorias altas y
bajas, principalmente bronquiolos donde se observan petequias (25).
Disgnéstico diferencial- Se debe tomar en cuenta la presencia de invasores secundarios, se
realizan pruebas de hemoadsorcion, pero requiere un minimo de particulas virales para poder
observarse, También se puede realizar la prueba de IF que es ulil y rapida (25).
Control.- La enfenmedad se presenta comunmente en donde hay gran cantidad de pesros, se
recomienda separar a los aninales enfermos y medidas de higiene y desinfeccion estrictas (25).
Prevencion.- Mediante el uso de vacunas,
a) Vacunas: Tipos.- En cultivo de rifion de perro, mono thesus, humano y embrion de pollo para
vacunas de virus activo modificaclo.

Cepas.- SV-5.
b) Vias de administracion.- IM, Sc e ID.
¢) Dosis.- 10 DICC/ dosis.
d) Edad de vacunacion Considerar indicaciones de distemper canino.
¢) Inmunidad.- Se sabe que los animales infeclados de manera naluml 0 por vin intranasal
presentan buena inmunidad.
) Reacciones adversas.- Inuunodepresion por el uso de vacunas polivalentes.
g) Vacunas disponibles.- Cuadro # 4 (14, 35).
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VIl) ENFERMEDADES VIRALES FELINAS

PANLEUCOPENIA FELINA

Definicién.- Enfermedad contagiosa, fatal que afecta a todos los miembro de la familia Felidae, al
mapache y coati de la familia procionidae. Su mngo de mortalidad es de 60-90% especiahmente
en gatitos. [dentificado por primera vez en 1928, Distribucion mundial (17, 24, 25, 41, 47).
Etiolog{a.- El virus de la panleucopenia felina, pertenece a ln familia Parvoviridae (DNA) genero
parvovinis, del que existen varias cepas relacionadns entre si antigenicamenie. El virus de la
panleucopenia felina es identico antigenicamente al virus de la enteritis del visén. Existen virus
endogenos contenidos en la linea germinal de la especie, se transmiten geneticamente y no son
patdgenos. ~ Los virus exogenos pueden ser cronicos (no defectivos) y agudos (defectivos), los
cronicos Son provirus, no requieren virus cooperadores y no contienen genes c-onc. Los virus se
activan con formol al 0.2% y son estables a 60°C por 60' (17,24, 25, 41, 47, 54).

Patogenia.- Por activacion de los genes celulares cercanos al sitio de integracion de provirus.
Vin de entrada es oral o inhalado, periodo de incubacion de 4-10 dias; se replican en tejido
linfoide de faringe y se distribuyen por sangre a todo el organismo, se produce leucopenia porque
hay destruccién de celulas linfoides, el virus tiene tambien afinidad por celulas epiteliales
intestinales donde destruye la cuspide de las vellosidades, ocasionando falta de absorcion de
liquidos y por lo tanto diarrea. Cuando afecta al feto (en las dos ultimas semanas de prefez o
primeras de vida) produce lesion. de la capa gmnular de! cerebelo (Hipoplasin cercbelar)
destruyendo neuronas motoras por lo que los animales se observan ataxicos permanentemente. El-
virus s¢ elimina en excresiones y secresiones ( 17,24, 25, 41, 54, 59), . . :
Signos.- Los inciales son fiebre que pasadas las primeras 24 hrs, se normaliza y puede en
ocasiones ser difdsica, posten'omxénle hay lasitud, inapetencia, tos, vomito, diamea persistente y
sanguinolenta profusa, dolor abdominal agudo, deshidratacion severs.  En gatitos de 2 semanas
antes de nacer o 2 semanas de edad se observa hipoplasin cerebelar e incoordinacion cuando los
animales empiezan a caminar (ataxia cerebelar). En la necropsia se observa primero hipoplasia,
edema y necrosis de ganglios linfiticos posteriores, la médula Osen de huesos largos se uprecia
fluida'y gxﬁsosa; hay degenerncion y edema il epitelio intestinal (17, 24,25, 41, 47, 54).
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Diagndstico difevencial.- Para confinmar ¢l diagnostico se emplea el hemograma, hemoaglu-
tinacion, inhibicion de la hemoaglutinacion, IF y aistamiento viral (17, 24, 25, 41, 47).
Tratamiento.- Encaminado a evitar la deshidratacion, proveer nulrientes y electrolitos, asi como a
prevenir infecciones secundarias.  Se recomienda dar el tratamiento por via parenteral pues la
mayoria de los pacientes presentan vomito; se debe masttener la temperatum del paciente y si es
necesario transfusioles sanguineas; esto se realiza de acuerdo al hematocrito del donador y del
receptor (17, 24,25, 41, 47).
Control.- Aislamiento de Jos enfermos para disminuir probabilidades de trmmmsu‘m higiene y
desinfeccion (17, 24, 25,41, 54).
Prevencion.- Mediante el empleo de vacunas.
a) Vacunas: Tipos.- En cultivo celular de rifion felino y de vison, activo e inactivo.

Cepas.- '
b) Viasde inoculacion.- IM, SC e ID.
¢) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis.
d) Edad de vacunacion.- En yatitos deben recibir su primer vacuna al destete (4 a 6 senunas),
tomando en cventn que el nivel de Igs en el calostro dependeran del grado de exposicion de la
madre (vacunas principalitente) una vez que el gatito”las ha recibido eon el calostro estas
persistiran en la cria hasta por 30 dias (IgG) si fueron tomadas con el calostro en las primems 24
hrs: de nacido o hasta 72 hrs. (IgA) despues del destete. - Una segunda dosis de vacuna puede
aplicarse 4 a 6'semanas mns tarde.
e) Inmunidad.- Las vacunas con virus activos e inactivos producen una mspuesm inmune que
puede persistir por afios, aunque hay poca infomacion al respecto de la efectividad de ellas. - Se

- sabe que los gatos que se recuperan de la enfermedad quedan inmunes de ponnda “Por lo que se

recomienda la vacunacion anual,

" 1) Reacciones adversas.- El uso de vacunas aclivas en hembras gesumles causa lupoplaim

cerebelar, abortos y mortinatos. Las vacunas polivalentes producen lmnunodepmmn
) Vacunns disponibles.- Cuadro # 7 (14, 17, 24, 25, 34, 41, 47, 54).
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RINOTRQUEITIS VIRAL FELINA

Definicién.- Enfermecad infecto contagiosa del tracto respimtorio alto.  La morbilidad es del
30% y la niortalidad baja en gatos pequedios.  El virua se aislo por primera vez en 1957 (Candell
y Mauer). Distribucidn mundial (24, 41, 47, 68).

Filologia.- El virus de la rinotraqueitis felina, pertencee a la familia Herpesviridae, (DNA) género
alphaherpes, serotipo 1, sensible al eter, cloroformo y formalina.  Estable en pH 6-7.  Paw
tambien se han aislado picomavirus, reovirus de animales con traqueitis y conjuntivitis {24, 47,
66, 68).

Patogenia.- La via de entrada es nasal y eonjuntival, siendo el periodo de incubacion de 2 a 6

diny; 10 dias en caso de neunonia y hasta 19 dins cuando se corbina con reovirus. EI virus se

replica en celulas linfoides interepiteliales de epitelio oral, nasal y faringeo, ocasionando muerte
celular y por lo tanto conjuntivitis necrosante, rinitis, traqueitis, neumonia, vesiculacion v ilceras -
en comea. Los animales recuperados se consideran poriadores de por vida pues los lerpes en
general son capaces de integrarse al acido nucleico celular,  La respitesta inmune se considera
transitoria. - La eliminacion del virus es por secreciones nasales y orales (24, 41, 47, 66, 68).
Signos.- Fiebre, estronudos, tos paroxistica, ptislismo y depresion, Presencia de exudado ocular y

- nnsal que rapidamente se vuelven mucopurulento, inapetencia y pérdida de peso, El picomavirus

produce neumonia severa. En el caso de reovirus ia infeccion se restringe al bjo En general los
SigIl0s SON mAS severos en gatitos que en adultos y persistiran por 5- 10 dias en caso ligeros y hasta
36 semanas en casos severos. Las hembras gestantes pueden aboriar. Las lesiones esuan
confinadas a traclo respimtorio y conjuntiva, Las mucosas se encuentran mjuas inflamadas y
cubiertas de exudado.  En caso de rinotraqueitis hay necrosis de mucosa nasal, pulmones
congestionados y con pequefins dreas de consolidacion. Hlslopalolbglcnmenle se observan
inclusiones intranucleareas acldohlns en epitelio de mucosa nasai, tonsilas, eplglotls y. lmquen
(24, 54,68).

Diagnéstico diferencial.- E} examen hxsto]oglco de raspados conjuntivales es de g ayuda v el
diagnostico definitivo se basa en el aislamiento e idenlificacion del virus (47).

Tratamiento.- Es sintomatico, esta indicada ln terapia de liquidos y el uso de antibioticos de
amplio espectro para evitar mvnslones bac!entums secundarias, antihistaminicos y desconges-

tionantes (24, 41, 47).
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Control,- Un control efectivo depende de la combinacion de varios faciores como aisluniento e
los animales enfemios para evitar contagios, antener un ambiente adecuado en el cual se lucluya
I desinfeccion y programas de vacunacion de acuerdo s Ja zona (24, 41, 47).
Prevencién.- Se emplea rlinatianiente la vacunacidn, sin embargo debido a la gran vasiedad de
virus que participan, & 1a falta de relacion antigénica entre ellos y a la poca innunwgenicidad de
muchas de Ins cepas utilizadas que no han brindado el efectv esperado poco se han utilizado.
a) Vacunas: Tipos.- Existen vacunas de visus aclivo ¢ inactivo propagadas en celulas de origen
felino.

Cepas.- Serofipo 1. -

- b) Vias de inoculacién.- IM, SC e [D.

c) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis, ‘
d) Edad de vacunacion.- Se sugiere utilizar un calendario similar al de Panleucopenia felina.

€) Inmunidad.- Se tecomienda la revacunacion anual, pues los nmmales que se necupcmn del
cuadro clinico presentan inmunidad transitoria.

) Reacciones adversas.- La vacunacion intranasal puede causar ademas de inmunodepresion, el
euadro clinico 4 a 7 dias despues de la vacunacion.

#) Vacunas disponibles.- Cuadro # 7 (14,24, 41, 47, 54, 66).



CALICIVIRUS FELINO
Definicién.- Enfermedad respiratoria de curso agudo que se caracteriza por producir neumonia y
tleeras en tengua y paladar. De distribucion mundial. Su rango de mortalidad alcanza casi e}
100% en gatitos. Se piensa que afecla a todog los miembros de la familia felidae aunque solo se
ha informado en gatos domésticos y chitas (24, 25, 41, 47).
Etiologia.- El calicivirus felino pertenece a la familia caliciviridae (RNA) género calicivirus, del
cual se han aislado varias cepas que varian en vinilencia,  E! virus es resistente al cter,
cloroformo, es estable en pH 4. Se inactiva a 50°C por 30" Puede permanecer a temperatura
ambiente por 10 dias (24, 25, 41, 47, 54, 66).
Patogenia.- Su via de entmda es orofaringe, replicandose en tejido linfoide epitelial con un pe-
riodo de incubaciénde | a 2 dias. Se observa conjuntivitis, rinitis, ulceras en lengua y paladar,
bronconeumonia zonal, traqueitis, bandas alternas de color obscuro y palido en bazo. Por la
variedad de cepas existentes se pueden presentar cundros subclinicos en gatitos.  El virus se eli-
mina a través de descargas nasales y orales (24, 25, 47, 34, 66).
Signos.- Se observa conjuntivitis con exudado ocular, rinitis, estormudos, depresion, inapetencia,
fiebre difasica, disnea, tlceras en lengua y paladar, niuerte en gatitos (24, 25, 47, 54, 66).
Diagnéstico diferenclal.- Se puede basar en los signos clinicos que comprenden las bleeras orales
y nasales, lo iden! es el nislnuiento viral de pulmon de animales muertos por newmonia (25, 47).
Tratamlento.-Terapia de liquidos y autibidticos pam evitar infecciones secundarias (25. 47).
Controk- Es iwportante aistar o los animales' y manteiler estrictas ‘medidas de higieue y
desinfeccion (25, 47).
Prevencién.- Mediante el empleo de vacunas.
a) Vacunas: Tipos.- De virus activo e mz\cuvo en cultivo celular de origen felmo

Cepas.- HI.
b) Vias de inoculacion.- Ivi, SC e IDD.
¢) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis.

d)Edad de vacmmcién.'- Considerar los criterios recomendados para panleucopenia feliva,
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e) Inmunidad.- La recuperacion del cuadro clinico provoca inmunidad contra todas las cepas,
aunque puede ocurrir infeccion persistente aun con el virus vacunal. Se recomienda la revacuna-
cion anual.

f) Reacciones adversas.- La vacuna puede causar inmunodepresion,

#) Vacunas disponibles.- Cuadro # 7 (14, 24, 25, 34, 41, 47, 54, 66).



PERITONITIS INFECCIOSA FELINA

Definicion.- Es una enfenmedad infecciosa, fatal, cronica y progresivamente debilitante que afecta
a felinos domesticos y salvajes de todas las edades.  Descrita por primera vez en 1963
{(Holzworth).  Se identifico el virus en el microscopio electronico en 1970, Distribucién mundial
(25, 41, 47, 74).

Etiologia.- El virus de la peritonitis infecciosa felina, perfencce a la familia Coronaviridae (RNA)
gétero coronavirs, Estable a -70°C pormeses. El visus se inactiva a 59°C por 1 hr, es sensible
aleler y fonmol y resistente al fenol (24, 25, 41, 47),

Patogenia.- Bl virus penetra por via aerea y tiene su primer replica a nivel de orofaringe en celulas
linfoides interepiteliales, El periodo de incubacion es varinble, experimentalmente de 2 a 7 dias,
pero puede ser hasta de 4 meses. El curso de Ia enfermedad es insidioso y se caracteriza por
debilidad progresiva y fatsl, es una enfermedad crénica caracterizada por peritonitis fibrinosa y
con frecuencia pleuritis, en afgunos animales se observan problemas nenrol6gicos y oculares, la
muerte ocurre 8 semanas después.  Se han deserito 2 formas: a) forma humeda, en la cnal se
observa inflamacion fibronecrotica de serosas con acurulacion de liquidos en cavidades, b forma

“seca donde se localizan granufomas airededor de vasos sanguineos en varios sitios: incluyendo

higado, rifiones, nodulos linfaticos mesentéricos, meninges y uvea.  Se ha demostrado la
presencia de complejos inmunes en glomerulo por fo- que se pichsa que es una enfermedad
inmunomediada. EI virus se elimina por heces, orina y saliva (23, 25,41, 47).

Signos.- La presentacién aguda geueralmente es subclinica, se puede observar conjuntivitis,
signos de infeccion de vias respiratorias superiores. En la forma cronica se observa anorexia,
depresion, ascitis, pirexia, la enfermedad progresa y el gato se encuentra debilitado’ con
temperalur metior a 36°C y disnea. A veces se observa vomito y diarrea, asi como insuficiencia -
renal, hepatica y signos neuroldgicos (24, 25, 41, 47, 74). o
Disgnéstico diferencial.- Se recomienda e} aislamiento viral pues pruebas serologicas como IF y
ELISA no ayudan en el diagnostico porque el 90% de los gatos tienen Igs (24,’ 25,47
Tratamiento.- Se informa que en ocasiones la administracion de citostaticos y terapia de liquidos
producen remisdn temporal, en otras el tralamiento no da resultado, la moﬂnhdad por lo general es
del 100% (24, 25,47, 74),

Control.- Los animales que resultan negativos en las pruebas de deteinacion de Igs para eoro-
navirus deben aislarse. No se conocen aun métodos de inmunizacion (24, 25, 41, 47,74).
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RABIA FELINA
Definicién.- Es una encefalomielitis aguda ¢ invariablemente mortal que afecta a todos los
animales de sangre caliente (24, 25, 41, 47, 54),
Ediologla.- El virus de la rabia pertenece a la familia Rhabdoviridae (RNA) genero lyssavirus, es
sensible al formol, fenol, alcolvl, permanganato de potasio. Es tennolabil a 56°C por 30 (24, 25,
41,47,54).
Patogenia.- La via de enimda s a través de soluciones de continidad contaminadas con saliva
infectada, el virus penmanece al menos 72 hrs en este lugar, liempo despues del cual alcanza una
placa neuromuscular donde Hleva a cabo su primer replica, que le pemmite vinjar en forma
ceniripeta principalmente aungve no exclusivamente hasta llegar al SNC, el virus tambien se
replica en células de glindulas exdcrinas, eliminandose por saliva (por lo general durante los pri-
meros dias de infeccion y hasta poco antes de que se manifiesten los primeros signos
patognomonicos de la enfermedad). La replicacion viral predominantemente en cefulas ner-
viosas permite explicar porque la respuesta inmune es minima o précticamente nula, asi como la
manifestacion del cuadro clinico pues el efecto del virus en la célula nerviosa es el de muerte. El
cuadro clinico dependienders de cuantas y cuales celulas sean daladas, Histologicamente el
virus rabico induce la produccion de corpusculos de Negri intraciloplasmaticos en algunos
individuos (del 10 al 60%) lo que tiene valor diagnostico de rabia (24, 25, 41, 47),
Signes.- La forna furiosa es la mas comun en gatos v esto se debe a un dafto principalmente en el
sistema limbico, al principio del cuadro se observa como en muchas otras especies un cambio en
la conducta y caracter del animal, que posterionmente se tomara agresivo. La presentacion para-
litica es menos comun en esta especie y se da como resultado de un daflo pnnclpalmenle enel
cerebelo (25, 41, 47).
Diagnéstico diferencial.-Se debe considerar que muchas otras entidades bloléglcas. tlsiens ¥ qui-
micas pueden causar una disfancion neuronal, que da como resulindo un cambio en-la conducia
del animal, por eate motivo se debe contirmar el diagnostico clinico, lo cual se logra mediante la

 prueba de IF, aislamiento en raton y exanten histologico todo esto se logra’ de muestras de encé-

falo por lo que es necesario sacrificar a animal involucrado en este diagndstico (24, 25, 41, 47).
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Tratamiento.-Diagnosticada la enfermedad no existe tratamiento. Respecto n la mordedura pade-
cida por un animal se recomienda rasurar la zona y lavarla con abundante agna y jabdn, aplica-
cidn de algin desinfectante local y si el animal tiene menos de 48 lus de haber padecido 1a agre-
$i6n se pueds aplicar antisuero rabico (homologo u heterdlogo) a razén de SULKy de peso alre-
dedor de 1a solucidn de continuidad producida, tambien se puede aplicar vacuna elaborada con vi-
rus inactivado y 1o que es muy importante el animal deberd ser confuudo un minimo de 90 dias.
Dado que existe informacion en gatos de periodos de incubacion de hasta 10 aflos, muchas perso-
nas recomiendan sacrificar al animal y evilar riesgos innecesarios {24, 25, 41, 47).
Control.- Se puede lograr mediante €l control de la poblacion de animales existentes, vacunacidn
de los animales que tienen dueflo, eliminacion de los que no lo poseen, informacion de los casos
diagnosticados. Puesto que en gatos existen informes de cuadsos clinicos ocasionados por virus
vacunales, deben emplearse vacunas con virug inactivados. {23, 24, 25, 41, 47),
Prevencién.- Mediante el empleo de vacunas,
a) Vacunas: Tipos.- Ver rabia canina. * Se deben utilizar en gatos solo virug inactivados.

Cepas.- Ver rabia canina.
b) Vias de inoculacion.- IM, SC e ID.
¢) Dosis.» 10 Dosis letal raton 509/ ml,
d) Edad de vacunacion.- Entre 4 a 6 semanas o entre los 3 o 4 meses dependiendo de ln zona, gra-
do de exposicion y de acuerdo con estos puntos se recomienda Ia revacunncion anual, binnual o
inciusive trianual,
¢) Inmunidad - Existe informacidn que demuestra que estas vacunas son eapaces de brindar pro- -
teccion o mas del 80% de los animales vacunados durante | a 3 afios.
f) Reacciones adversas.- Como ya se menciont algunas de las vacunas cont virus activo no deben
aplicarse en gatos pues pueden inducir el cuadro clinico, aunque algunos productos comerciales
indican que esto no es posible. Se informa tambien de problemas de anfilaxia local o generaliza-
da como resultado de la presencia de algunas componentes de la vacuna como el suero fetal, el in-
activante y el conservador,
) Vacunas disponibles.- Cuadro # 6 (14, 23, 24, 25, 28, 34, 38, 41, 47).
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LEUCEMIA VIRAL FELINA
Definicion.- Enfermedad contagiosa de gatos jovenes y adultos, la cual puede causar un cuadro

neoplasico. El virus se aislo por primera vez en 1964 de gatos con linfosareoma.  Distribucidn
mundial (30, 42, 47, 61).

Etiologia.- El virus de la leucemia felina, pertenece a la familia Retroviridae (RNA) genero
oncovirus tipo C. Existen tres serotipos de oucovirus: Enddgenos (que no producen enfermedad),
exogenos competentes (que producen Jeucemin) y exdgenos defectivos (que producen sarcoma).
De ncuerdo a su morfologia y antigenicidad los oncovirus se clasifican en tres tipos: A, By C (30,
42, 47).

Patogenia.- El virus presente en la saliva de los gatos entra por via adrea (contacto directo) o por
via parenteral a través de mordedura, ectopardsitos v agujas. La transmision vertical esta en du-
da, aunque ha sido demostrada para otros oncovirus como el de la leucemis bovina.  El periodo
de incubacion es variable, experimentalmente en gatos es de 28 dias (recien nacidos}, hasta 170
dias. Elcurso de la enfermedad es variable y depende de varios factores, incluyendo la edad. La
leucemia se origina en meédula 6sea’dando lugar a una poblacién celular anommal que puede
diseminarse o bazo, higado y ganglios linfaticos y que no necesariamente producira un cuadro
clinico, En esta situacion e} virus es dificil de aislar (30, 47, 54, 59, 61). - '

El genoma viral se demuestra por hibridizacion e inmunoelectrotransferencia, El virus del
Sa7COMA POfIA VATIOS genes: V-olc (oncogene), v-fins (gen uamfomudo\ ¥ pierde el v-env (envol-
tura).. Todas Ins cepas que se han aislado de los fibrosarcomas son seudonpos cont envoltura del
virus de leucemia (30, 42, 47, 54).

Existen varios sindromes:
I) Neoplasicos: A) Linfosarcoma
B) Enfermedad proliterativa

_ C) Fibrosarcoma : v ,
A) Linfosarcoma. La méas comun produce el 30% de los tumores felinos rara vez se aisla el virus y
el 33% de los animales afectados no tienen anugenos del virus. - Se reconocen 4 formas de linfo-
sarcoma de acuerdo a su localizacién:
1) Multicéntrica, la mayoria de las celulas son l:po T, afecta ganslm linfiticos, hay esplecnome-

galia y hepatomegalia.

* 2) Timica, afecta el timo por lo que se presenta en gatitos, afecnndo células T. Las células lumo-

mles se distribuyen en la cavidad tordcica ocurriendo la muerte por asfixia,
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3) Tracto alimentario, afecla a gatos viejos, las células involucradas son tipo B que se distribuyen
en tejido linfoide de tracto gastrointestinal y mesentérico.
4) No clasificada, es poco comun, observandose tumores en tejidos no linfoides de drganos como
ojo, riton, encefalo y piel (30, 42, 47, 61).
B3 Enfentedad mieloproliferativa. Ocurre transforacion de una o varias células de ln médula -
sea, se recotiocen 4 formas segun las células afectadas:
1) Exitromielusis, la célula involucrada es el eritrocito,
2) Granulocitica, la célula blanco es el neutrofilo,
3) Eritroleucemia, la célula precursom de efitrocitos y granulocitos es la afectada, v
4} Mielofibrosis, existe proliferacion de fibroblastos produciendose osteoclerosis v mielofibrosis
medular (42, 47, 61).
Estas formas se caracterizan por formacion de gran cantidad de células neopldsicas en
medula 6sea, anemia no regenerativa e inmunosupresion (30, 42, 47, 61).,
() Fibrosarcoma. Produce 6-12% de los tumores principalmente en gatos viejos. siendo raro en
jovenes, en los que puede ocasionar fibrosarcoma mmftifocal subcutdneo que es anaplastico,
metastasico y de rapido crecimiento. Existe unn cepn que produce melanoma y fibrosarcoma (30,
42, 47, 61).
IF) No neoplasicas: a) Anemia
b) Enfermedad insnunomedinda

a) Anemia, Enfermedad inmunomedinda. Se produce enlroblnslom eritroblasiopenia y
pancitopenia que se asocian con anemia y transformacion de celulas eritropoyéticas, existe ade-
mas glomerulonetritis por formacidn de complejos inmunes.  En otras ocasiones disminuyen las
células linfoides por citotoxicidad de antigenos unidos 4 membranas de células. Hay infecciones
secundarias debidas a la inmunosupresion produciendose estomatitis, gingivitis, abscesos cutd-
neos, enfermedad cronica respiratoria, comumente se asocia tovoplastnosis, infertilidad, muertes
fetales y abortos. En getieral los gatitos expuestos en forma natural al virus de leucemia, sutren
virernia en 1 a 6 meses y desarrollan tumores a los 7 meses o mas (30, 42, 47, 61).

Las células de leucemia y sarcoma transformados por el virus expresan el antigeno asociado
o nembrana del oncovirus felino (FOCMA), que no es un componente estructural del vi-
rus. Los gatos infectados con el virus de leucemia pueden producir anticuerpos anti-FOCMA,
que en altos niveles pueden rechazar a los tumores inducidos por el virus de leucemia, - Las Igs

 contra ¢l antigeno de citoplasma de células infectadas no brindan proteccion y participan en la en-
 fermedad inmunomediada. A los 6 meses de la infeccion hay dos caminos:
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1) Infeceidn activa persistente, que se reconoce por la viremia constante, no hay Igs coutra
FOCMA, el gato elimina el virus por secresiones, hay inmunodepresion, respuesta blastogénica
de T anulada, atrofia del tinio, se prolonga ¢l rechazo a transplanies y disminucion de la zona
paracortical de lo ganglios linfaticos.

2) Infeccion autolimitante, no hay viremia, producen Igs contra FOCMA. no eliminan el virus, 1o
hay leucemia (30, 42, 47, 61).

Signos.- Por la cantidad de organos afectados los signos son varables, se puede observar
enfermedad cronica debilitante caracterizada por anemia, letargia y anorexia, disnea, disfagia y
tos. En la forma abdominal se observa obstruccion, transtomos en la absorcion, linfadenitis,
uremia e ictericia. La enfermedad tiene camcter maligno, Se pueden observar enfermedades
secundarias, reabsorcion fetal y aborto (30, 42, 47, 61),

Diagndstico diferencial.- El examen clinico determina Ia presencia de tumores a los que
posteriormente se debera realizar biopsia y examen histologico; se puede iuteniar ¢l aistamiento
aunque por lo general el diagnostico definitivo es por prueba de ELISA e TF (30, 42, 47, §9),
Tratamiento.- Se puede controlar la enfermedad y prolongar la vida del individuo medinnte lo
quimioterapia (30, 42, 47, 59).

Control.- Mediante el aislamiento v eliminacion de portadores y enfenmos, asi como la adopeion
de medidas de cuarentena y desinfeccion (30, 42, 47, 61). ‘
Prevencion.- Existe una vacuna de virus a base de subunidades preparada en cultivo celular
linfoide transformado que segun la literatura reduce la incidendia en 70%; existe olra vacuna de-

‘sarrollada por ingenieria genética, seleccionando el virus de leucemia felina subgrupo-A en culti-

vo celular, se identifica I secuencia de genes codificando para Ia sintesis de la P45 proteina in-
munogena responsable de la aparicion de Igs seroneutralizantes, produce una proteccion del
§1.25% al 94.4% segun la literntura; se recomienda aplicar una'dosis a las 9 semanas y repetir
una segunda dosis 2 o 3 semanas después.  De la misma manera la inmunidad pasiva reduce la
severidad, por lo que se recomienda la revacunacion anual (14, 30, 42, 47, 61, 62). '
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Vill) VACUNACION DE ESPECIES EXOTICAS

Debido a que ciertas enfemiedades infeceiosas de los animales domesticos son importantes
para otros que no lo son; la inmunizacion profilactica de mamiferos exoticos en cautiverio que co-
rren nesgo de exposicion a estas enfenmedades constituye una practica preventiva recomendable.
Sin embargo, las recomendaciones en cuanto a eticacia y seguridad de las vacunas comerciales
para e uso en mamiteros exéticos son limitacas. Como regla general en las especies exoticas las
vacunas virales inactivadas y bacterinas son preferibles a s vacunas activas sean o no
modificadas (Cuadro #3) (13, 44).

Las vacunas de virus activo pueden estar insuficientemente atenuadas como para ser
consideradas 110 patogenas en especies exoticas; en casos especificos se recomiendan estas vacu-
nas en base a grado de exposicion en zooldgicos, pero no se basan en estudios de proteccién con-
tra virus vinulentos (pruebas de potencia) como se hace en el caso de los animales domésticos.
Como se ha mencionado anteriormente no debe inmimizarse animales que muestran un cuadro
clinico activo (13, 21, 44),
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Toclos Jos mamiferos salvajes son susceptibles. En regiones en donde In incidencia de ra-
bin en la fauna silvestre (zomrinos, zorros y mapaches) es elevada, los mamiteros en cautiverio y
los domésticos corren gran ricsgo de exposicidn.  En dichos casos, la vacunacion esta recomen-
da y debe usarse preferentemente vacunas de virus inactivo.  Existen varias vacunas inactivas ori-
ginadas en tefido nervioso (murino, ovino, caprino) o en cultivo de tejido, que han resultado satis-
factorios en cuanto a inocuidad ¢ mmunogenicidad, Deben administrarse por via intansuseular,
Los anitvales jovenes se vacunan entre los 3 v 4 meses de edad v se recomienda la revacunacion
anuat. Debido al peligro de mbia debe desaprobarse el mantener animales silvesires en et hogar,
especialmente los camivoros, lo que ademas es ilegal en muchas jurisdicciones (18, 21, 44, S0

DISTEMPER CANINO

Todos os miembros de I familia canidae, procyonidae, mustelidae y algunos miembros de
la familin viverridae, se consideran susceptibles. Los signos clinicos generalmente se parecen a
1a del perro; pero con frecuencia se manifiesia como enfermedad neuroldgica de tipo agresivo que
se puede confundir con rabia, Se han wiilizado vacunas de virus activo modificado originadas en
embrion de potlo o cultivo de tejidos. Las vacunas de virus activo modificado se adminisiran por
via subcutanea o intramusculas en animales jovenes al destete (6 semanas) con dosis mensusles
hasta los 4 meses y revacunacion anual {50).

HEPATITIS INFECCIOSA CANINA
Todas las especies de la familin canidea son susceptibles. En los zomos la enfenmedad se
denomina encefalitis del zorvo, debido a que predominan las manifestaciones neurologicas. Se
usan vacunas de virus active modificado con adenovirus caning tipo 1 v 2, se administran dosis
. unicas por via subcutanea o intramuscolar como en el esquema de moquillo (44, 50).

PARVOVIRUS CANINO, PANLEUCOPENIA FELINA

El parvovirus canino, ¢! parvovirus de) niapache y ef virus de Ia panieucopenia felina estan
relacionados patogenica y antigénicamente, - Las especies de las. familias canidae, felidae,
mustelidae, procyonidae y viverridae se consideran susceptibles a uno o mas de estos parvovirus,
Se usan vacunas inactivas de cultive de te)ido, se aplican por via subcutAnea o intramuscular, debe

administrarse nna dosis estimulante a los 2 meses y repetirse a los 6 y 12 meses (13, 21, 36, 44,
50). '
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En canideos salvajes se han utilizado vacunas polivalentes contra moquillo, parainfluenza y
panleucopenia sin efectos adversos ¥ en In familia felidae contra panteucopenia, rnotraqueitis y
calieivirus con resultados similares (507,

CALICIVIRUS, RINOTRAQUEITIS FELINA

La rinotraqueitis ha surgido como una amenaza nosologica en especies de la funilia felidae.
Las vacunas disponibles son de virus active ¢ inactivo, generalinente en combinacion con otros a-
genles como se describio anterionnente.  Se administran por via subcutinen o intmmuseutar al
ies, 4 meses y anualmeate (13, 21, 50).
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CONCLUSION

Las recomendaciones aqui preseniadas intentan ser solo una guta y se basan sobre
principios cientificos establecidos e informados.  Dichos principios cienttficos (hechos
comprobados y comprobables) no son estiticos y dia a din son evaluados pues surge nueva
informacion que los complementa, los modifica e incluso los elimina.

La inmunizacion comprende todas las operaciones que aportan elementos defensivos o
coadyuvantes en el proceso de establecer un estado refractario a In implantacion, colonizacion o
replicacion de un microorganismo.

Cada situacion en que se piense vacunar es individual y este hecho en st justifica la
valoracién de los criterios aqui presentados que pueden ser modificados considerando el valor y la
necesidad de vacunar, adoptando un programa preventivo de enfermedad satisfactorio para cada
zona, pero estas modificaciones deberin estar basadas sobre la informacion cientitica disponible.

La informacion recabada lleva a la comprension de que aun cuando los requerinientos de las
“mascotas pueden no variar entre una y otra, la inmunizacion no puede ser igual en una poblacion
determinada ya que no es fcil establecer que mascotas deben recibir la vacuua en el momento de
ingresar al consultorio de acuerdo a un calendario elaborado puesto que se deben considerar varios
factores como: edad, exposicion de los cachorros con adultos, antecedentes de In madre, dreas
donde se sube de enfermiedades endémicas v circunsiancias donde 1o se puede -obtener una
historia_clinica confiable o en areas doude no hay informacion acerca de las enfermedades
exialentes por varias razones: a) 10 se conoce I enfenedad, por lo tanto, puede estar perono se
diaguostica clinicamente, b) se diagndstica climcamente pero no se confirmia por laboratorio'o ¢)
no hay pruebas de laboratorio para su confinmacion. aun cuando ‘el animal se considera
clinicamente sano en el momento de su examen Hsico.

+ Lo més imporiante para el comrol y ptevencmn de las enfermedades infecciosas es
 familiasizarse con la relacion paciente-mascots y con la sensibilidad por pérdida o enfermedad, lo
que nos conduce a proporcionar facilidades, costos accesible y contacto estrecho para poder
intercambiar informacion con el propietario sobre prevencion de enfermedades, cuidados ¢ ligiene
parn tener una mayor seguridad sobre el éxito de cualquier calendario de imnunizacion.
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PARAMETRO ULRUS ACTIVO | VIRUS INACTIVO | SUBUMIDAGES | (MG GENETIA
fﬂNTlDﬁD ) + + 1 I
NMUNGGEND N ; )
osT0 5 £ 5 555
FRECUENCIA DE
APLICACTOH S SOLA NULT1DLES MYLTIPLES HULTIPLES
ADSUVANTE 10 NECESARIO RECOMENDADLE TNDISPENSABLE | INOISPENSABLE
DURACION DE
LA 1iikONEDAD 2 AHOS O MAS 1 AN
ESTABILIDAD
A 4o PIGUROSA & RIGUROSA 4| RIGURGSA 2l RIGUKOsK !
IMTERFERENCTA 1z 3 tHe 8] 3
POSIBILIDAD DE
REVERSION A
UTRULENC A 51 H ‘ 1o N
051 BILIDAD DE
ALl CREI oA
GEST&NTE Ho §1 51 81
POS1 B L{BAD DE ‘
ARNELES Jout-
ﬁm 3 GTEJ0S Ho 51 51 5

a.~ Conpavadas entre ellas) + Baja; 4 nltn' i fay alta

b.~ Costo conparadas entre ellas: § Bajo; $§

89 Alto: 689 Auy alto

¢, Exlste poca infornacion de pruebas de campo y la cantidad de individuos en los fjue
se ban aplicado no pernite aun obtener wna conciusion precisa sobre #ilo, ya que los
{atos se basan en infomes experinentales,

3.~ Rigurosa, Inplica que deben nantenerse a 4 C, sin enbargo ks hunef(ad def producto
(wo mayor al 22) estabilizador enpleado y virus dz que se trate jiegan wn papel my
lnpnrtm\te en productos liof ilizades.
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CUADRO Q:CLRSIFICRCIONIREUR BLES TALLAS EN
4

FALLAGS EN LA VUACUMNACION
i

1 7 ‘ z
FALLA APARENTE DEBIDN A L | FALLA APABINTE DEBIDA f 14
INCUBICION DE LA ENPERAEAD | BRE DISTRIKICION DE LA UACUNA
|
FALLA REAL
| , |
NI, POTENCIALAENTE WL GENETICANENT
CARIZ DE RESHONDER INCAR, DR RESPONDER
!
! i
FRICASD BN L4 SPUESTh FACTORES RELACIOMADOS
NG CN 1 UM
T
INUNIID PASTIA INCTIWCION
INAMBEPAES 8 VALLNA 0 CEB INADRCUADA
D | VIA DE AINISTRACION
I ATEMACION BXCESIA

ANONALIDADES N EL -~ JERTE DE LA VACUM) ACTIVA

NETABOLISHO DE PROTEINGS
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CUADRO#4: PRINCIPALES UACUNAG, BOLIUALENT ES. CANINAS
NOMHRE COMERCIAL | VIRUS QUE INCLUYE CEPA LABORATORIO EDAD A LA VACUNACION (SENANAS)
la vac. | 2a vac, 3a vac,
VANGUARD D2L A 1TH KLINE, NOR- | @-10 | 1e-12
mmk‘"‘“ L. f‘céw ENRRAGIAE SE"
CRHLAN-DPAL m ONDERSFO0F] PRR‘iO‘Jé SANFER 8-12 | 14-16
n..
mﬁmzlmc.. L lk fcttnoﬂn
CARRE-UAC ADY REVETNEX
mm‘ INFEC, | L. ?ﬂﬁ'ﬁ&‘f‘ REMORRAGIAE
oLyaY -8 - 13-14
GALAXY DAZL mw - u?évwmmmm LAY aNINiL 7 10-11 1
GALAYY GMHPL ) F Spay anINL 09 1213 | le-10
ﬁm‘a‘mmms
R | Ty v, | s |
M|l v | AR, |
* " 15
QUANTUN 4 W P1TNAN-NOORE ) 1012 | 14-16
QUNNTUN ¢ W PITWAN-NO0RE Rl TR TR TR
S0L0-JEC L - w e (oM .|ancuon
-2 u‘n e, | BT tio-2®
UANGUNRD bW WVILLO. _ LY RE Y BEE| etz ] 46
WDI-URC PRE 0P MR AR fpounr INTERVET 6
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e DROHS: PRINCIP ES UACUMNRSE COME IALES
v ? ST R a0 GO Y Rl s SRR SN LES

DISPONIBLLES EN MEXICO {ca>
HOMBRE COHERCIAL CEPA LABORATORTO EDAD A L UACUNACION (SEHANAR)

lavac. | 2a vac. 14 vac.
FIRST DOSE CPU [AJ0 PRSAJE SHITH KLINE ¥ BECCHAK 6
HOVI-UAC PARUG-C | CEPA-154 INTERUET ¢ H
yacuna CONtRA CEPR TEMN-233 81Q-200 2 9
PARVOUIRUS CANINO
'M%Sthe CONTRA CEM 1-03 LITTON
IRUS CANTNC
VANGUARD CTV SHITH RLINE § BELCHAM 144 10-29
UAKGURRD DV CEPA NL-35D SHITR KLINE ¢ SEECKAR 10 1812 14416
PRAVOCAN CEPR L-89 SANFER 9 12
- CEPA CORMMELL (P) | ANC
PARVO-CORONA eEn (o ‘(C ( AHCHOR
Parvoln-2 CORNELL SOLUAY ANIMAL HEALIN 3 12-13 16-18
PARVOVIRUS CANINOY HL-03 REVETMER .
PAVLAN-C -2 SANFER 9 12 16
QUANTUN PLTHA- MOORE 1 t2 16
Y CONTTA EL | 3
Pﬁg‘d%lws ,C?@H!NO REVETHEX
CaRtuRS pUC DLEURINGER- INFL, ANCIHOR
UEIN
FEL!N& t%BJCOP A

ACUNS CCNIRA L85 | Ti2-13
‘x"auv {RUS CaRING Olzhoth ? : e 1-

(A TS B0 O
sma It %\B&!ﬁ‘h%
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CUADROHG: PRINCIPALES VACUNAS COMERCIGLES COMTRA
NADBIA CAMIMAE ¥ PFELINA DRISDPOMIDLES EX
MIEXTICO <H63)
HOMBNE CONERCTAL (Epn LABORATORIO LDAD & L VACUACION
{a vac. REV&CURACION
H0BI-UAC PASTEUR RIV-PIATS!INTERVEY 30 1 MESES AHUAL
MDI-CAN ROXANE ANCHOR 3 o 4 SLCES ANIAL
BICELL (SHEV) cus ANDOCT 3o 4 NESES AtAL
TALIFFR [h THONE NEREUX
3 o 4 HESES ANUAL
Banl-JEC ROXANE ACHOR 30 4 BESES ANYAL
2Bl -PLUS p.Y, PRONABIVE 3 o 4 MESES ANVAL
LaBISAN JERA SANFER 3 1 4 MESES ANUAL
FABL UG . FUENZALITA GORTIE 3 o 4 KESES AHUAL
nan-uac SAD SOLYRY ANIMAL MERLIH
35 4 MESES fulal
i CALUACK ¥-139 REVETHEX 33 4 MESES AHYAL

EXCLUSTUANINTE PARA USO EN PERROS,




CUADHROH?: PHI

HCIPA 4] §
COMERCIALE D EXICO (63>
NOWERE CONERCIAL, | ULRHS (08 INCEUYE Ca (Abokatoglo | _EDAC 2 LA YACUACION (SERAMAS)
fa vace [ 2avae, | 33 vaiu
CANIYAC-IVC PARVOYIRYS BOBHRINGER ANCHOR
PANLLUCOPEN! A THIELHELA
FELOCIHE EUCOPENIA CEPA RISLADA DEL LEO- [SMITH KLINE 12 1
PANLEY FRIEO KINALAYA ¢
ECLITSE 3 PAGUZITIC SOLUAY ARIMAL HE- 914 1
' £ w?gus ALTH ¢
PANLEUCOPENIA
FELOCELL CYR PANLEYCOPEN: # SHITH KLINE v BYE- 9 2
CRLI??U?RL‘? Cllan
RINOTRAQUETT 15
FUR-L1 (MLY) RIN 18 M- 3 12 4
C‘L‘?rm EéT $ PITHA-NOONE !
PANLEUCOPEIILA
HORL-UAC TRICAT EAN%M?UEUIS GMITIE KLINE © OFE- b Y
LICIUIRYS CHAN
ANLEUCOPERIA




CUADROHO: PRINCITALES UACY 0 _COMERCIALEY COMTRA
no# LEUCEMIA FELI JDISQONIDLES LN
ME CO (63>
NOMBRE COMERCIAL | VIRUS QuE INCROYE i) [aBonaTORlo | EDAD A LR MACUNACION (SEMANAT)
1a vac, 2a vac. 33 vac.
LEUKOCELL 2 LEUCEMIA FELIMA USYIRAL 85{1&“ WLINE ¥ DEE- 9 12
LEUCOGIN LEUCOSIS FELIMA HGLICULR P45 VIRBAC 9 12 1




CUADRO #9: PRINCIPALES UACUN N ESPECIES
u # ES N QFYHRE F4'g ESPECIES

7

FAMILIA HOQUILLO [ HEPATITIS | PARAINFLUENZA | LEPTOSPIROSIS | MOQUILLO UE}TI
A [YBATHS [ e 5 N | RS (| P

3 a [} 3 4 L) 4
CANIDAE + + ' t [] ] [ [}
FELIDAE [] ] [ ] ] t [] | ]
URGIDAE ] [ ] ] ] b [] [ ¥
PROCYONI DA ' . X [} t + ) [] [ []
WSTELIME t ¢ ® [} + ] [] + [
VIVERRIDAE [ " [] [ ' [] + ]
HYAENIDAE ¥ X (] [] ] [] + ]

¢ ¢ ¢ ¢

a,~ Lavacuna 38 ellge basados en el area gaoyrefica, rlesgo de exposiclon a los anlmles slivestres, grado de con-
tacto ron los humnos y reglasentos Infermaclonalas, estatalas y locales.
b.~ El uso de vacuna activa modificada o no so.llnita a areas de alto rlesgo o en casos en los que se sabe hay una
conoc {da expaclaion y no existe otro tipa de wacuna,
¢~ En algunas especies de asta fanilla no se debe apllcar vacuna actlva modifleada por cuestlonss de susceptibili-

&,

+,- Vacumaclon reconsndada . ,
1.~ Mo se rconlenda la vacuma 2n este nomentn. _ E ‘
#.~ Se reconienda la vacuna basado en Ja susceptibilldad conacida al virus entre los nieabros de esta fanilia.




CUADRO #1i4:

FAMILIA
CANIDAE
FELIDAE

URSIDAE
PROCYONIDAE

MUSTELIDAE

VIVERRIDAE
HYENIDAE

ESPECIES EXOTICAS (21)

GENERO

DINGO, CHACALES, COYOTES, Z0RRAS, LOBOS.

ﬂl ng g GRIO NONTES, PUNAS, JA-
Jv

TIGRES,
0505,
CACOMIZILES ACHES, COATIMUNDIS, OLINGAS
gznﬁégg ‘OSOPHELIF‘ZH) PANDARS [N ORES, '

P

CIVETAS, MANGOSTAS, BINTURONGOS, LINGANGAS.
HIENAS, PROTELES.
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GRAFICn #1: RELACION DEL TITULO DE 5NM8NOG OBULINNS
ATERNA CON_LA _EDAD DE UACUNACION
M r;?’n DE Q.n c%m(?n ¢ hn

ng/108%1

208 -

ta VaCUNa 22 VACUNA 33 VACUNA ;

[ . "“‘°°?r,¥‘u§§2§§§§‘°“ POR 'nasg);w?gbg ms .ﬂﬁbQREZ THAYNOLOGIA

. Seao S an m 1} sumvt

TSl ples o anformn) :
- ‘\\\
18 - TR -l = e
"""‘f‘-s.’-__ RSy
t 23 4 5 6 ¢ 8 91 4 1213 U8 16‘
TIENPO (SEMARAS) '

g h.- — Materm (actancla 2 mases (+ 3 dias)
lg G- " Materna (naxima duracion 28-3 dias) -
fg M- +=+=+ Materna (actancia 2 neses (+ 6 dias)
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GRAFICA #2:
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GRAFICA #3:
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CATABOLISMO DE
EN LA C

DISTRIBUCION (Virus dosis infectante)

e

~

CATABOLISHO

ELINZHACION INWUNE

] 2 3 4 5
TIENPO (DIAS) -
* la cantidad varla con el tipb de virus, presantacion, presencia de
Mywvants, edad de vacumacion)
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