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RESUMEN

La Enfermedad de Carré o Moquillo Canino, es una infeccion viral altamente
contagiosa. Es producida por un paramixovirus que se conoce como Virus del
Moquillo Canino (VMC). Afecta principalmente a perros, y esta distribuida a nivel
mundial, aunque se han registrado casos en otras especies. Se transmite por
contacto con mucosidades y secreciones. Es una enfermedad que se caracteriza
por signos inespecificos y una manifestacion nerviosa en etapa avanzada, la cual
va progresando hasta culminar, en la mayoria de los casos, en la muerte. Se cree
gue esta relacionada con la apariciénde algunas enfermedades en humanos, como
lo es la enfermedad de Paget, donde se ha encontrado material genético de este
virus. Hasta el dia de hoy, no tiene un tratamiento especifico, y es una de las
enfermedades con mayor indice de mortalidad en los perros domésticos,
particularmente en edad temprana, y en etapa nerviosa. En este trabajo se estudia
la distribucion de esta enfermedad, la estructura del agente etiologico, el ingreso de
este al huésped, las lesiones causadas por este en el sistema nervioso del paciente,
las etapas de presentacion de dicha enfermedad de acuerdo con su evolucién y a
la edad en la que se presenta, su prevencion y la actualizacion de esta, y el
tratamiento recomendado para las diferentes etapas de esta enfermedad, en

practica o en laboratorio.

Palabras clave: Enfermedad de Carré, Moquillo Canino, Virus del Moquillo Canino

(VMC), Lesiones, Tratamiento.
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INTRODUCCION

El Moquillo Canino o Distemper Canino es una enfermedad de distribucion
mundial. Se presentd por primera vez en 1880 en Estados Unidos, de donde se
esparcié a Groenlandia, Sur de Africa, Corea del Sur, China, ltalia, Argentina,
Hungria, Austria y China a través de la migracién (Panzera, et al., 2015). Su agente
etiolégico fue aislado por primera vez en 1905 por Henri Carré, motivo por el cual
se le conoce como Enfermedad de Carré (Pinotti, et al., 2009; Skyes, 2015). Es la
enfermedad multisisttmica mas expandida y contagiosa en caninos, afectando a
animales tanto domésticos como salvajes (Pellegrino, 2015).

A nivel mundial es una de las enfermedades virales mas importantes en los
perros debido a su alta mortalidad y morbilidad (Gadmiz-Mejia, et al., 2012; Pinotti,
et al., 2013). Se estima que 25 a 75% de los perros susceptibles, se infecta sub
clinicamente, eliminando el virus sin mostrar signo alguno de la enfermedad
(Lorenzana Castro, 2008). Es una infeccidon persistente y multisistémica (Pinotti, et
al., 2009), la cual llega a afectar el Sistema Nervioso Central (SNC), el sistema
respiratorio y el sistema gastrointestinal, llevando a un conjunto de signos, entre los
que destacan los signos nerviosos, causadas por lesiones en los conductos
nerviosos. (Amude, et al., 2006) Aunque perros de todas las edades son
susceptibles, la enfermedad se presenta principalmente en cachorros de 3 a 6
meses de edad, periodo en el que han perdido anticuerpos maternos (Appel &
Summers, 1999; Doo, et al., 2006). En el pais, es enfermedad de notificacion
obligatoria a las autoridades sanitarias de este (SAGARPA, 2016).

Los animales infectados por el Virus de Moquillo Canino (VMC) pueden
presentar una combinacién de signos u lesiones respiratorias, gastrointestinales,
cutdneas y neurolégicas que pueden ocurrir simultaneamente (Silva, et al., 2007).

Esta enfermedad ha sido diagnosticada inclusive en perros vacunados (Del
Puerto, et al., 2010), asi como otras especies, incluyendo primates (de Vries, et al.,
2015) y sigue siendo una enfermedad endémica en muchas regiones. (Pellegrino,
2015)

En humanos, es una enfermedad que ha sido comparada con la Esclerosis
Mdltiple. Se han encontrado rastros de ARN del Virus de Moquillo Canino en
biopsias practicadas en huesos de pacientes con Enfermedad de Paget (Céspedes,
et al., 2010).

Enfermedad de Paget es un trastorno que implica destruccidony regeneracion ésea anormal, causando deformidad de huesos
afectados. MedlinePlus, Enciclopedia médica. https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000414.htm Consultado el 10 de
octubre de 2017



https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000414.htm

ESPECIES SUSCEPTIBLES

A pesar de que la enfermedad afecta principalmente perros domésticos, la
mayoria de los carnivoros terrestres son susceptibles a infeccién natural por el VMC.
Estos incluyen Canidae (perro, perro salvaje, zorro, coyote, lobo, chacal),
Mustelidae (comadreja, hurén, vison, zorrillo, tején, armifio, marta y nutria),
Procionidae (coati, mapache, panda rojo),primates y Felidae (Appel & Summers,
1999; Origgi, et al., 2012; de Vries, et al., 2015). Aunque la enfermedad ha sido
encontrada en grandes felinos, no ha sido detectada en gatos domésticos. Sin
embargo, la infeccion experimental en gatos reveld que los gatos domésticos
pueden sostener una replicacion viral sin mostrar signos clinicos, aunque en
laboratorio se encuentra una linfopenia aguda (Céspedes, et al., 2010; Carvalho
Valério, et al., 2012)

DESCRIPCION DEL VIRUS

El virus del Distemper Canino (CDV por sus siglas en inglés) o VMC es un
miembro de la familia Paramyxoviridae, del género Morbilivirus (Pinotti, et al., 2009)
(Trejo-Avila, et al., 2014). Es un virus envuelto (Pinotti, et al., 2009) compuesto por
una proteina de membrana (M) y dos glicoproteinas; Hemaglutinina (proteina H o
H) y proteina de fusién (F). (Gdmiz-Mejia, et al., 2012). En su envoltura posee una
lipoproteina la cual es facilmente destruida por solventes lipidicos, ademas de las
proteinas Fy H (Appel & Summers, 1999).

Virus del Moquillo Canino

H: Hemaglutinina

F: Proteinade Fusidn

M: Proteinade Membrana

E: Envolturalipoproteinica
NP:Proteinade Nucleocdpside
P: Proteinade Polimerasa

L: Proteina Grande

Fig. 1 Estructura Viral Obtenida de Lorenzana Castro, 2008.



Mientras que la Hemaglutinina es la responsable de la adhesion o unién a los
receptores en la célula huésped, (Del Puerto, et al., 2010; Origgi, et al., 2012), las
proteinas F se encargan de promover la fusion de la envoltura viral con la membrana
de la célula huésped (Sellon, 2007; Del Puerto, et al., 2010; Raurell & Centellas,
2014). Estas dos proteinas son los determinantes antigénicos del virus, y se
encuentran en la envoltura viral. La proteina H muestra mayor variacion genética, lo
gue ha dado lugar a que se identifiquen nueve linajes virales a nivel mundial (Sarute,
et al.,, 2013).

La proteina M, presente en la membrana viral, une las ribonucleoproteinas
con las proteinas de envoltura durante el ensamblaje del virion, mientras que la
proteina P regula la transcripcion, replicacion y eficacia con que la nucleoproteina
se ensambla en nucleocapsides (Bonami, et al., 2007; Del Puerto, et al., 2010)

Es un virus ARN no segmentado capaz de codificar proteinas para su
estructura, tanto de envoltorio como de ndcleo (Pinotti, et al.,, 2009; Raurell &
Centellas, 2014) , de esto se encargan 6 genes: N, P/V/C, M, F, H, y L (Pincheira
Donoso, 2015). Su genoma esté ligado a la proteina de nucleocapside (NP), la cual
es la principal proteina estructural que protege a este. Esta es una estructura
importante para la replicacibn y la transcripcion, ya que contiene la
ribonucleoproteina, junto con el material genético, la polimerasa (P) y fosfoproteina.
(Pinotti, et al., 2009; Gamiz-Mejia, et al., 2012)

El genoma esta rodeado por elementos reguladores que dirigen los procesos
de transcripcion y replicacion del genoma. (Gamiz-Mejia, et al., 2012) Es decir, se
constituye por polimerasa viral, y una fosfoproteina, asi como por un ARN no
segmentado, de hebra compleja, la cual mediante la transcripcibn genera un
antigenoma. (Céspedes, et al., 2010)

Es un virus susceptible a la luz ultravioleta, al calor y a la sequedad. Se
destruye en temperaturas de 50 a 60 °C por 30 minutos. (Lorenzana Castro, 2008)
Sobrevive por una hora a 37 °C, tres horas en tejidos a 20°C, y 20 minutos en
exudados. Sin embargo, puede resistir en climas frios (0-4 °C) por varias semanas.
(Raurell & Centellas, 2014), lo que da lugar a que su principal distribucién sea en
los meses de invierno (Latha, et al., 2007). Es susceptible a éter y cloroformo.

Tiene dos proteinas (C y V), las cuales permiten que se disemine
rapidamente en el ecosistema, gracias a los nimeros elevados de animales
infectados que eliminan el virus antes de manifestar signos clinicos. (Céspedes, et
al., 2010)

Existen diferentes cepas virales, de las cuales las mas neurotrépicas son la
Snyder Hill (polio encefalomielitis), la A75/17 y la R252 las cuales causan
desmielinizacion. (Raurell & Centellas, 2014)



El virus puede ser encontrado en células del tracto respiratorio, urinario y
gastrointestinal, células endocrinas, tejido linfoide, células nerviosas, fibroblastos y
gueratinocitos, SNC, y células endoteliales. Sus sighos mas comunes son anorexia,
descarga nasal, conjuntivitis, diarrea, hiperqueratosis. Signos nerviosos aparecen
durante la fase sistémica de la enfermedad, y son predominantemente responsables
por la muerte del animal infectado. (Carvalho Valério, etal., 2012)

PATOGENIA DEL CDV

Patogenia de la infeccion por el Virus del Moguille Canine
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Fig.- 2 Ppatogeniadel VMC. Tomado de (Lorenzana Castro, 2008)



INTERACCION CON EL SISTEMA INMUNE

La principal via de ingreso del virus es a travées de aerosoles y fomites,
ingresando al sistema respiratorio (Appel & Summers, 1999; Carvalho Valério, et
al.,, 2012). Otra via de ingreso es a través de orina y heces, asi como ingesta de
carne infectada, la cual ocurre principalmente en animales silvestres (Lempp, etal.,
2014).

Alcanza superficies mucosas, en las que lleva a cabo la primera interaccion
del virus con el sistema inmune del hospedero, mediante la infeccidén de linfocitos
locales y células mononucleares (Céspedes, et al., 2010).

Esta infeccion ocurre en las primeras 24 horas post infeccion, en donde la
replicacion viral ocurre en macrofagos y células circundantes B y T, iniciando con la
adhesion de la proteina H del virus a receptores celulares. Se lleva a cabo la fusion
de envoltura viral y membrana plasmética, y posteriormente la transcripciéon de ARN
para generar ARNm. Se ensamblan y maduran los viriones, siendo liberados por
gemacion. Como este se asocia a NP, estos se acumulan en el citoplasma, dando
lugar a cuerpos de inclusion (Pinotti, et al., 2009).

Posteriormente, se extiende a tejidos linfoides y nddulos linfaticos (Bazo,
Timo, médula 6sea, macréfagos en la lamina propia del tracto gastrointestinal,
células de Kupffer, y tejido linfoide asociado a mucosa (Pinotti, et al., 2009)), lo cual
conlleva a una inmunosupresion duradera y severa. (Carvalho Valério, et al., 2012).

El virus despliega mecanismos que le permiten neutralizar y evadir la
respuesta inmune innata y adaptativa. Estos mecanismos son los siguientes: (1)
utilizacion de células del sistema inmune como vehiculo de transporte a los nédulos
linfaticos regionales, (2) replicacion deletérea en subpoblaciones de linfocitos entre
el primer y tercer dia post infeccion (Pl), (3) establecimiento de la viremia primaria
asociada a leucocitos, (4) replicacion masiva en organos linfoides con agotamiento
de la subpoblacién Thl, y (5) establecimiento del cuadro multisistémico al séptimo
dia Pl. (Céspedes, et al., 2010)

Puede seguir uno de dos caminos después de esto: 1) si la respuesta inmune
es adecuada, y los anticuerpos alcanzan niveles adecuados, puede pasar de
manera casi asintomatica. 2) Sila respuesta es inadecuada, débil o tardia, el VMC
invade todo el organismo, principalmente epitelios intestinal, urogenital, respiratorio
y dérmico, asi como el SNC, y glandulas enddécrinas y exocrinas. El resultado de
esto se manifiesta con una segunda fase febril y un alto grado de mortalidad, donde
el virus persiste en los tejidos hasta la muerte. (Lorenzana Castro, 2008)

La infeccion de linfocitos depende de la Hemaglutinina viral, la cual reconoce
y se une al receptor linfocitario CD150 o SLAM (Signaling Lymphocyte Activation
Molecule). Este receptor se expresa en diferentes poblaciones celulares, porlo que
explica el linfotropismo del virus, y la relevancia de la Hemaglutinina en la virulencia



y citopatogenicidad del virus. La unién del receptor con la Hemaglutinina es clave
en la infeccion. (Céspedes, etal., 2010)

Al infectar alinfocitos y células periféricas mononucleares, el CDV bloquea al
interferén y las citoquinas, lo cual disminuye la proliferacion de células B y T.
(Céspedes, et al., 2010)

Aproximadamente 2 a 4 dias post infeccion, hay un aumento de particulas
virales en amigdalas, y nédulos linfaticos retro faringeos y bronquiales; sin embargo,
hay una cantidad pequefia de células mononucleares infectadas en otros érganos
linfoides. Durante los dias 4 a 6 post infeccién, la replicacién viral ocurre en el
sistema linfatico, médula 6sea, timo, bazo, nédulos linfaticos, Placas de Peyer,
Células de Kupffer, y células mononucleares alrededor de los vasos bronquiales y
pulmonares. (Carvalho Valério, et al., 2012)De los dias 2 a 6 se puede observar
hipertermia debido a la replicacion viral en los 6rganos linfoides, asi como una
leucopenia causada por la destruccién de células linfoides (Lorenzana Castro,
2008).

Después de la primera viremia (donde hay un pico febril que puede pasar
inadvertido), ocurre una segunda en los 8 a 10 dias post infeccién (Pinotti, et al.,
2009), el CDV se disemina por el fluido Cefalorraquideo y por vasos sanguineos a
tejidos parenquimatosos y SNC. Los linfocitos infectados infiltrados en el epitelio
pueden liberar al virus, facilitando asi el ingreso de este a las células epiteliales, y
consecuentemente a sistema respiratorio, intestinal, endocrino, y urinario, asi como
SNC. (Pinotti, et al., 2009; Carvalho Valério, et al., 2012)

En esta etapa, ocurre el segundo pico febril, el cual va acompafiado de
conjuntivitis, puede haber presencia de tos seca que evoluciona a himeda, hay
ruidos respiratorios inferiores, secrecidon nasal y ocular serosa a mucopurulenta,
depresion y anorexia. (Lorenzana Castro, 2008)

Al llegar el virus a SNC, hay una infeccion de macrofagos, la cual induce
activacion fagocitica local, la cual se caracteriza por sobreexpresion del MHC clase
l, moléculas de adhesion (CD44), y por la produccién de radicales libres, los cuales
causan dafio sobre la vaina de mielina. Hay un aumento de citoquinas pro
inflamatorias (IL1 e IL6 principalmente), y el Factor de Necrosis Tumoral (TNF); sin
haber un aumento compensatorio en la expresion de citoquinas antiinflamatorias.
(Céspedes, et al., 2010)

Esto lleva a un efecto negativo duradero sobre la poblacién de TH1 y CD4+,
asi como un efecto citotoxico breve sobre TH2, CD8+, y CD25+. Los ultimos se
recuperan rapidamente e inician una respuesta inmune antiviral, infiltrando el
parénquima del SNC, donde ejercen citotoxicidad local, que permite eliminar la
infeccion entre los 14 y 21 dias Pl Si la respuesta citotoxica es ineficiente, se
establece una infeccion persistente no citolitica, lo que permite la diseminacion del



virus en SNC, y la evasion de la respuesta inmune, causando lesiones crénicas
inmunomediadas. (Céspedes, et al., 2010)

La recuperacion de la poblacion de TH1 y CD4+ ocurre entre las 6 y 7
semanas P, la cual se caracteriza por acumulacién perivascular progresiva de esta
poblacién, y la quimioatraccion de monocitos y linfocitos citotéxicos y células
plasméticas. Esto lleva al establecimiento de un cuadro inflamatorio del SNC,
potenciado por el acumulo temprano de citoquinas pro inflamatorias y el dafio inicial
del sistema. La desregulacion de la respuesta inmune TH1 es potenciada por la
secrecion de anticuerpos contra las proteinas virales y los antigenos de las lesiones
cronicas, lo que produce un dafio a través de la respuesta inflamatoria y citotoxica
exagerada. Por lo tanto, sigue habiendo una produccién de citoquinas pro
inflamatorias, acompafadas de una inmunosupresion que facilita la difusion del
virus a través del SNC. (Céspedes, et al., 2010)

La etapa crénica de la enfermedad se caracteriza por complicaciones
inmunopatoldgicas. Desmielinizacion y dafio al tejido puede ser causado por la
liberacién de citoquinas de las células T y B. La inflamacién también se asocia a
sintesis de inmunoglobulina. Los macréfagos (numerosos en lesiones por
Distemper) juegan un rol importante en la extension de las lesiones, particularmente
en los oligodendrocitos. Esto es porque las células infectadas por el virus
interactian con los receptores de los macrofagos circundantes, lo cual resulta en la
liberacion de radicales reactivos por parte de los macréfagos, dafiando de esta
manera los oligodendrocitos. Es por esto por lo que la respuesta inmune humoral
lleva a la destruccion de los oligodendrocitos. (Amude, et al., 2006)

Aunque el fendmeno inflamatorio esta relacionado con la evacuacion del
virus de las lesiones, se ha demostrado que este persiste en areas de la materia
blanca que se encuentran fuera de la reaccion inflamatoria de las lesiones
desmielinizantes, o incluso en la periferia inmediata a dichas lesiones. Esta
persistencia es la llave a la patogénesis de las lesiones cronicas, y contribuye al
mantenimiento y progresion de dichas lesiones. (Amude, et al., 2006)

Se ha demostrado que el virus persiste en el SNC porque libera pocas
particulas viricas al espacio extracelular durante su replicacién, por lo que a pesar
de que los macréfagos atraen la respuesta inmune antiviral, las areas en donde se
lleva a cabo la replicacion viral no se ven afectadas. Se ha visto que esto es la
principal diferencia entre cepas virulentas y atenuadas del virus. (Amude, et al.,
2006)



CUADRO CLINICO

Tiene un periodo de incubacion de 14 a 18 dias. (Rudd, et al., 2006; Ferreyra
Poicén, 2013).

Al ser una enfermedad sistematica, presenta signos inespecificos, asociados
al sistema que afecta, como lo son: Elevacion de la temperatura, anorexia,
enrojecimiento de mucosas nasal y conjuntival, pérdida de peso, diarrea y vomito,
descarga serosa nasal y ocular, signos respiratorios como lo son tos, estornudos, y
finalmente signos neuroldgicos que son lo que finalmente pueden llevar a la
sospecha de infeccién por el virus. Entre estos se caracterizan movimientos
involuntarios, mioclonos, cambios en el estado de consciencia y cuadros
convulsivos cada vez mas frecuentes (Ferreyra Poicon, 2013) .

La eliminacion del virus comienza a partir del séptimo dia en secreciones,
exudados Yy fluidos corporales a partir del séptimo dia postinfeccién (PI) (Lorenzana
Castro, 2008), y puede ocurrir infeccién transplacentaria (Appel & Summers, 1999;
Pinotti, et al., 2009).

El curso de la enfermedad depende de las caracteristicas del virus
(atenuacion, tropismo, y polimorfismo genético), y del sistema inmune del
hospedero (grado de madurez, refuerzo, especifidad, y eficiencia) (Céspedes, et al.,
2010). La expectativa de sobrevida es muy baja, con una mortandad del 85%. Los
animales que logran sobrevivir a la infeccibn son inmunes de por vida
(Bogdanchikova, etal., 2016).

INFECCION EN SNC

El virus llega al SNC a través de la barrera hematoencefalica, ante una severa
inmunosupresion (Céspedes, et al., 2010). Al llegar a este punto, hay un proceso
temprano de desmielinizacion no inflamatoria, la cual estd asociada a replicacion
viral en astrocitos y en la microglia. Infecta algunos oligodendrocitos, en los que
interfiere con sus funciones, causando un desequilibrio metabdlico que conduce a
una depresion en la sintesis de mielina. Hay apoptosis y citolisis inducida por el virus
en la materia gris del cerebelo. (Céspedes, et al., 2010) Como habia sido
mencionado anteriormente, la misma respuesta inmune causa un dafio sobre la
vaina de mielina.

La manifestacion neurolégica puede ocurrir de manera simultdnea a los
signos sistémicos 0 comenzar de una a tres semanas después de la recuperacion
de la enfermedad sistémica. (Amude, et al., 2006)



Los signos sistémicos incluyen anorexia, fiebre, descarga serosa ocular y
nasal, tos, disnea, vomito y diarrea. Estos signos pueden manifestarse en varias
presentaciones, y dependen de la virulencia del virus, condiciones ambientales,
edad, y estado del sistema inmune. (Amude, et al., 2006)

El tipo de signos neurolégicos dependen de la distribucion del virus en el
SNC, vy la localizacion de las lesiones. (Amude, et al., 2006). Una forma de
presentacién de conwvulsiones en el moquillo es cuando el animal presenta hiper
salivacion, y sus mandibulas se mueven semejando el mascar chicle. Puede
presentar movimientos involuntarios en extremidades y ojos. (Lorenzana Castro,
2008)

El virus afecta materia blanca y gris, por lo que una gran variedad de signos
neurolégicos puede ser observados; cambios en comportamiento, convulsiones,
ataxia e hipermetria (signos de dafio al cerebelo), y signos de dafio vestibular
(cabeza inclinada, incapacidad para mantenerse de pie), déficit visual, paresis,
paralisis, debilidad en los miembros, y mioclonos. (Amude, et al., 2006)

Se describen 4 formas secuenciales de los eventos patologicos desarrollados
en una escala temporal, los cuales se caracterizan por diferencias en caracteristicas
histo e inmunopatolégicas:

e Lesiones agudas no inflamatorias carentes de desmielinizacion

e Lesiones subagudas no inflamatorias, marcan el inicio del dafio sobre la
vaina de mielina

e Lesiones subagudas inflamatorias

e Lesiones cronicas inflamatorias.

En las lesiones no inflamatorias, hay infeccion de astrocitos y microglia; esto
conduce a la sobreexpresiéon del CD44 y de su ligando, metaloproneinasas de
matriz (MMP). Esta interaccion conduce a la apertura de la barrera
hematoencefalica, que junto ala secrecién de citoquinas promueve el inicio del
proceso inflamatorio en meninges y parénquima de SNC. En las lesiones
inflamatorias, hay sobreexpresion de los inhibidores de metaloproteinasas
(TIMP) e inhibicién del CD44. (Céspedes, et al., 2010)
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CDV:Virus de Distemper Canino. PBM: Proteina basicade mielina. ROS: radicales libres

Tomado de (Carvalho Valério, et al., 2012)

La presentacion neurolégica (Encefalitis) se divide en las siguientes
clasificaciones de acuerdo con el rango de edad que afecta (Amude, et al., 2006;

Headley, etal., 2009):

e Perro Joven

e Encefalitis Post Vacunal

e Perro Adulto

e Encefalitis del perro viejo (ODE)
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La Encefalitis post vacunal es una condicién rara, que se presenta en animales
jovenes, menores a seis meses de edad. Esta asociada a vacunas con Virus Vivos
Modificados. El periodo de presentacién es de 7 a 15 dias post vacunacioén, y se
cree que resulta de: 1) la atenuacion insuficiente del virus, causando una infeccion
subsecuente del SNC; 2) la existencia de una infeccién del CDV latente, anterior a
la vacunacion; 3) una susceptibilidad mayor del paciente. (Amude, et al., 2006)

En el perro adulto, (edad de cuatro a ocho afios), el CDV puede producir una
encefalomielitis multifocal, la cual se caracteriza por un curso cronico. Puede afectar
a animales vacunados. Esta manifestacion neuroldgica no es precedida ni coincide
con los signos sistémicos. La presentacion inicial consiste en debilidad,
incoordinacién generalizada, y caidas ocasionales (Lorenzana Castro, 2008). Estos
signos progresan hasta poder llegar a tetraplejia (Amude, et al., 2006). Ademas,
pueden presentar atrofia muscular con debilidad generalizada, intolerancia al
ejercicio y reflejos disminuidos o ausentes, lo que puede tener similitud con una
enfermedad neuromuscular (Marcasso, et al., 2017). El estado mental del paciente
es normal (Amude, et al., 2006) . Puede haber recuperacion de este tipo de
infeccion.

La Encefalitis del Perro Viejo (ODE) es una encefalitis rara, subaguda o
cronica, progresiva, con una incidencia baja (Lorenzana Castro, 2008). Se cree que
es causada por una infeccién del CDV. Afecta a perros mayores de 6 afios, (Astete
Torrejon, 2011)y no tiene presentacion de signos sistémicos. Los Unicos signos son
lesiones a nivel cortical y subcortical, como lo son deficiencia visual, depresion,
andar en circulos sin aparente motivo, presionar la cabeza contra ciertos objetos
(Headley, et al., 2009). Hay ataxia, movimientos en circulos, presion de la cabeza
contra objetos y cambios de personalidad en los cuales no hay respuesta a
estimulos externos o hay falta de reconocimiento hacia los duefios (Lorenzana
Castro, 2008). En contraste a los signos asociados con encefalomielitis aguda o
crénica en perros jovenes, lesiones en el tallo cerebral y la médula espinal estan
ausentes. Los cambios histopatoldgicos son similares a la esclerosis mditiple en el
humano. (Amude, et al., 2006). Estos animales no son infecciosos, pero su
recuperacion es muy dificil.

El virus causa lesiones multifocales en materia blanca y gris del SNC.
Generalmente, predominan las lesiones en materia blanca, pudiendo estar ausentes
las lesiones en materia gris (Astete Torrejon, 2011). En la materia gris, el CDV
infecta neuronas, causando la muerte de estas. De igual manera, una hipoxia-
isquemia asociada a las conwvulsiones presentadas en la etapa neurolégicaporci
causa la muerte de neuronas. En la materia blanca, las lesiones se caracterizan por
la pérdida selectiva de vainas de mielina (Amude, et al., 2006).

Las lesiones desmielinizantes iniciales se desarrollan durante un periodo de
inmunosupresion severa y no son inflamatorias. Son inducidas directamente por el
virus al replicarse este en las células de la materia blanca. (Amude, et al., 2006) Las
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lesiones posteriores, se caracterizan por un incremento de células inflamatorias,
principalmente mononucleares, y coinciden con la recuperacion del sistema inmune,
y es lo que se conoce como el estadio crénico de la enfermedad (Vandevelde &
Zubriggen, 2005). En este momento, las citoquinas pro inflamatorias se encuentran
elevadas, mientras que las anti inflamatorias se encuentran en niveles bajos a
normales, causando que haya una concentracion de linfocitos y células plasmaticas.
Estas células se acumulan alrededor de vasos sanguineos, formando manguitos
perivasculares, invadiendo el parénquima. Estas reacciones inflamatorias en las
lesiones desmielinizantes causan que el dafio se extienda, pudiendo llegar a causar
necrosis. (Amude, et al., 2006)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico presuntivo puede no ser posible en casos subclinicos, o en
casos poco severos. En casos mas severos, el conjunto de signos como lo son:
inflamacion conjuntival, diarrea, signos nerviosos, estertores respiratorios, vy
enfermedad con una duracién mayor a tres semanas, son sugestivos de Distemper
Canino. (Doo, et al., 2006)

El diagnéstico final se basa en el hallazgo de antigenos virales en fluidos
corporales. Sin embargo, en las etapas subagudas o cronicas de la enfermedad,
puede haber falsos negativos. El antigeno no se detecta en la sangre periférica de
seis de cada siete perros con signos sistémicos unicamente, y en cinco de cada 13
perros con signos sistémicos y neuroldgicos. En perros con solo signos nerviosos
no se encuentra el antigeno en sangre periférica ni en fluidos corporales. (Amude,
et al.,, 2006)

Recientemente el PCR ha sido introducido como un método de diagndstico.
Se ha utilizado orina, suero, sangre entera, y liquido cerebro espinal para la
deteccion del virus en perros con signos concordantes con la enfermedad. La
sensibilidad de la prueba varia de acuerdo con la muestra analizada. En sangre
entera y suero hay una sensibilidad de 88-86 por ciento respectivamente. La
muestra de orina en perros sin mioclonos tiene una sensibilidad de cuatro por ciento.
(Amude, et al., 2006) Permite detectar el RNA viral, y puede resultar positiva incluso
cuando el aislamiento viral y la inmunofluorescencia no logran detectar al virus.
(Lorenzana Castro, 2008) En un andlisis elaborado por Doo Kimy otros, se encontr
gue el PCR no pudo aislar rastros del virus en el liquido cefalorraquideo a través de
todo el periodo experimental. En sangre periférica, se aislo el virus en 2 de 7 perros
3 dias post infeccion, y se encontré6 en todos los perros en los dias 6 a 9 post
infeccion. Después de esto, solo se detectd en 5 de cada 7 perros. En muestras de
conjuntiva, el CDV se detect6é en dias 1 a 14 post infeccion en todos los perros. En
muestras de orina, a partir del dia 6 post infeccion, se aislé el virus en todos los
perros. (Doo, et al., 2006)
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También se usa inmunofluorescencia directa (IFD) en fluidos corporales. Sin
embargo, esta prueba puede confirmar el Distemper solo en la tercera semana post
infeccién, ya que después de este periodo el virus desaparece de las células
epiteliales. Por lo tanto, en formas subagudas o cronicas de la enfermedad, esta
técnica resulta en falsos negativos. No detecta cepas vacunales, ya que estas no
se diseminan hacia el tejido linfoide (Amude, et al., 2007; Lorenzana Castro, 2008;
Del Puerto, etal., 2010) .

En 2015, Kapil y Neel determinaron que en perros vacunados que presentan
la enfermedad en fase respiratoria, un test de inmunofluorescencia directa sobre los
anticuerpos en epitelio externo (nasal, conjuntival y genital) puede ser un indicador
de pronostico clinico. Encontraron que, en resultados negativos, habia un 80 por
ciento de posibilidad de recuperacion total después de terapia sintomatica, en
comparacion con el 55 por ciento de posibilidades en aquellos casos en el que el
test resulté positivo (Kapil & Neel, 2015).

El examen seroldgico no ha sido de mucha utilidad en el diagnéstico del
Distemper, ya que puede haber presencia de anticuerpos como resultado de una
vacuna anterior o de inmunidad pasiva transmitida por la madre al cachorro
(Lorenzana Castro, 2008; Nghiem & Schatzberg, 2010). Por otro lado, durante el
Distemper agudo, los anticuerpos pueden estar disminuidos debido a las
propiedades inmunosupresoras del CDV. (Amude, et al., 2007) .

La prueba ELISA detecta anticuerpos IgG o IgM, aunque puede dar falsos
positivos si la mascota ha sido vacunada en los ultimos meses con VMC, o si ha
cursado con una infeccion subclinica (Del Puerto, et al., 2010; Linares-Villalba, et
al., 2010) .

A través de medios hematoldgicos, la biometria hematica puede encontrarse
una leucopenia severa y linfopenia. Esto resulta en una inmunosupresion, la cual
incrementa la susceptibilidad del huésped para infecciones oportunistas. (Carvalho
Valério, et al., 2012) En casos agudos se encuentra linfopenia, trombocitopenia, y
puede haber monocitos aumentados (Appel & Summers, 1999). En ocasiones, se
pueden observar inclusiones intracitoplasméticas en linfocitos, monocitos vy
eritrocitos, aunque la ausencia de estos no excluye la presencia del virus (Linares-
Villalba, et al., 2010).

Pruebas rapidas, las cuales detectan antigenos especificos en 10 minutos a
partir de muestras de fluidos ocular y nasal. Las hay de diferentes laboratorios.
Estas tienen una sensibilidad de 98.6 por ciento y especifidad del 100 por ciento.
Pueden ser almacenadas a temperatura ambiente por un promedio de 18 meses
tras su fabricacion (VetAll Laboratories, 2008).
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PREVENCION

La inmunizacion por vacunacion es la Unica forma de control para el moquillo
canino. Vacunas de virus vivo modificado inducen una inmunidad duradera (Ford,
2007; Lorenzana Castro, 2008), mientras que se ha comprobado que vacunas con
virus del moquillo canino inactivado no ofrecen dicha proteccion (Appel & Summers,
1999).

Aunque la vacuna ofrece una inmunidad prolongada, esta no es de por vida.
Los perros que no son revacunados regularmente pierden la proteccidon que esta
ofrece, y pueden infectarse después de eventos de alto estrés, inmunosupresion, y
exposicion a lugares altamente contaminados (Bogdanchikova, et al., 2016). El
programa de vacunacion comienza entre las 5 y 6 semanas de edad, con vacuna
viva atenuada de moquillo canino, la cual también incluye parvovirus canino,
adenovirus canino tipo 2, y puede incluir virus de parainfluenza canino. A partir de
las 8 semanas, se incluye leptospira no viva (Simén Valencia, et al., 2009). Se aplica
una revacunacion cada 6 a 12 meses durante toda la vida del animal.

En animales correctamente inmunizados, la infeccion es incapaz de
establecer un estado de inmunosupresion, gracias a la respuesta inmune
desarrollada, la cual elimina cepas virulentas antes del establecimiento de estas.
(Céspedes, et al., 2010) Actualmente no existe una vacuna que cubra todas las vias
de infecciéon viral debido a que: 1) las polivalentes convencionales estimulan la
secrecion de Anticuerpos IgG, los cuales tienen limitada difusion a superficies
mucosas; 2) a la variabilidad genética (polimorfismo del virus); 3) a la diferencia las
cepas vacunales y los brotes epidémicos en las poblaciones de caninos domésticos
y silvestres de todo el mundo (Céspedes, et al., 2010).

En 2017, se realizaron pruebas con una vacuna recombinante de rabia la
cual habia sido probada anteriormente en ratones (Touihri, et al., 2012), con virus
inactivado de rabia, con glicoproteinas (de fusién y adhesién) del CDV. Se encontrd
que los hurones salvajes que fueron inoculados con esta vacuna quedaron
inmunizados contra la cepa mas reciente del virus, mientras que los animales que
fueron inoculados con una vacuna conteniendo solo el virus de la rabia y con la
proteina de adhesion del CDV, fallecieron al enfrentarse al virus (da Fontoura, et al.,
2017).
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TRATAMIENTO

No existe un tratamiento antiviral eficaz. Se da tratamiento de soporte con
antibioticos de amplio espectro para prevencion de infecciones bacterianas
secundarias en tracto respiratorio y digestivo (Bogdanchikova, et al., 2016). Se
recomienda la terapia de fluidos y electrolitos en caso de deshidratacion y el uso de
antipiréticos. Ademas del uso de antioxidantes, vitaminas E, B, y A para minimizar
el dafio sobre la vaina de mielina, mientras que se debe restringir el uso de vitamina
C, ya que potencializa la respuesta de Thl, en la activacion de las células T (a los
21 dias PI), lo cual promueve el dafio inmunomediado. (Céspedes, et al., 2010).
Ademas, se utiliza medicacionanticonvulsiva la cual se recomienda una vez iniciada
la enfermedad sistémica, antes del inicio de crisis convulsivas (Pinotti, etal., 2013).

En 2017, Delucchi y otros estudiaron el efecto del probiotico Lactobacillus
murinus (LbP2) en 19 perros de 2 meses de edad cursando con diarrea asociada a
Distemper canino. Los probiéticos son micro organismos Vvivos cuya ingesta como
suplementos a la dieta, estimulan el desarrollo de la flora microbiana en el intestino
(de las Cagigas Reig & Blanco Anesto, 2002). Se confirm6 el diagndstico de
Distemper mediante un test rapido. A un grupo (n=7) se le dio un placebo, que
contenia leche en polvo. Al otro grupo (n=19) se le dio el probidtico a dosis de 5 x
10° Se diluyé estos en 5 ml de agua, y se administraron cada 24 horas por 5 dias.
Se analizd consistencia de heces, frecuencia de las deposiciones, apetito y estado
mental (alerta o deprimido). Se encontré que, en el grupo del placebo, 2 perros
decayeron, 3 se mantuvieron estables y 2 mejoraron. En el grupo de lactobacilos, 7
se repusieron, 1 decayd y 3 se mantuvieron estables. Hubo diferencias marcadas
en estado mental y apetito, asi como consistencia de las deposiciones. Se observo
también un mayor periodo entre deposiciones en el grupo de lactobacilos. A pesar
de que sugieren mayores estudios, se cree que el uso de lactobacilos en conjunto
con el tratamiento de soporte puede mejorar la evolucién del paciente afectado por
el virus (Delucchi, et al., 2017).

En perros con signos neurologicos, el tratamiento no da un resultado
satisfactorio. El uso de sedantes y anticonvulsivos puede mejorar los signos clinicos,
pero no tienen efecto curativo, y estos signos avanzan con el tiempo.

En afios recientes se han comenzado a utilizar Interferones en el tratamiento
del moquillo canino. Estos actiian como mediadores celulares, induciendo un estado
de resistencia viral en la célula. En veterinaria se emplea el Interferon Omega
Recombinante Felino (Lorenzana Castro, 2008). En 2008, Lorenzana Castro y otros
realizaron pruebas con el uso del interferon omega recombinante felino en casos de
moquillo canino diagnosticados con prueba seroldgica, sin signos neurolégicos. En
estos 3 andlisis, con un total de 73 pacientes, se obtuvo un 74 por ciento de
recuperacion (en donde la condicidon general se normalizd sin exhibir signos
neuroldgicos). (Lorenzana Castro, 2008)
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Ademas de estas, la azatioprina (un inmunosupresor que inhibe los linfocitos
activados (Aixela, 2007)) ha sido utilizada para controlar el dafio inmunomediado al
sistema nervioso, y se ha observado que disminuye la presentacion del cuadro
neurolégico, aumentando la sobrevida, a dosis no mayores de 1 mg/kg cada 24
horas por 15 dias (Aixela, 2007; Céspedes, et al., 2010; Ferreyra Poicon, 2013). En
andlisis controlados, se ha comprobado que el resultado del uso de la azatioprina
ha sido altamente satisfactorio, mostrando una mejoria significativa en las primeras
48 a 72 horas, al remitir la temperatura promedio a 38 °C, asi como los cuadros
digestivos, y disminuyendo signos nerviosos en el 90 por ciento de los pacientes,
dando el alta médica en 21 dias (Aixela, 2007; Céspedes, et al., 2010; Ferreyra
Poicon, 2013). En los casos mas graves, hubo secuelas nerviosas como
incoordinacién o tic nervioso (Céspedes, et al., 2010; Ferreyra Poicén, 2013).

En 2013, Pinotti y otros evaluaron el efecto de dos tratamientos
lipopolisacéaridos bacterianos (LPSB)y Azatioprina (AZP). Los LPSB son sustancias
inmunoestimulantes que constituyen la pared celular de bacterias gram negativas.
Estimulan a los macrofagos y la secrecidn de citoquinas, asi como estimulan la
division de células B (Pinotti, et al., 2013). En total utilizaron 131 caninos mayores
a dos meses de edad, con diagnéstico de Distemper confirmado por
inmunofluorescencia directa, tratados con terapéutica de sostén (consistiendo en
antibioticos de amplio espectro, electrolitos, vitaminas y antieméticos), terapéutica
de sostén mas LPSB a dosis de 1 ml/10 kg dosis que fue repetida a las 48 horas, y
terapéutica de sostén mas AZP a dosis de 1 mg/kg/ dia durante 10 dias
consecutivos. En el grupo de terapéutica de sostén, un 71 por ciento mostro
evoluciéon favorable, mientras que el resto fue desfavorable. En el grupo de Sostén
+ LPSB un 79 por ciento mostrd evolucion favorable, y en | grupo Sostén-AZP, el
76% mostr6 evolucion clinica favorable.

Adicionalmente, en otros estudios realizados en 2008 por El-Gallad , se ha
investigado el efecto de la Ribavirina y el Aciclovir en el CDV, en los cuales se
encontrd que el tratamiento con Ribavirina y Aciclovir a dosis de 200 pg/animal
intramuscular cada 24 horas (El-Gallad, 2008).

Se determiné que la Ribavirina y el Aciclovir no tienen toxicidad celular, y
causan un descenso en la acumulaciéon de RNA viral dependiente de tiempo y dosis
(Bogdanchikova, et al., 2016). Hubo mejoria de los animales tratados con estos
medicamentos a partir del segundo dia, en donde hubo normalizacién de la
temperatura (El-Gallad, 2008).

A dosis de 200 ug para Aciclovir y Ribavirina, hubo una recuperacion de 100
por ciento de los animales tratados.

Ribavirina .- suprime lasintesis de ARNviral e inhibe laactividad de polimerasaviral - Vidal Vademecum Spain,
2016

Aciclovir .- es utilizado en el tratamiento herpes virus humano, yaque inhibe lareplicacidn viral al interferircon la
polimerasa.Vidal, Vademecum Spain, 2016
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En 2017, Wu Z-M et al. analizaron la eficacia del acido cafeico. Este es un
compuesto encontrado principalmente en el café y vino el cual tiene efectos
antiinflamatorios y antivirales (WebMD, LLC, 2017). Desarrollaron cultivos de CDV
en células Vero a 37 °C, estableciendo tres grupos con tratamiento; Acido Cafeico,
Ribavirina, y la combinacién, y un grupo control (sin tratamiento). Se evaluaron
resultados mediante PCR y cuantificacion de ARN a las 24, 48 y 72 horas PI.
Encontraron que el acido cafeico actia como un inhibidor del CDV a dosis de 32 —
64 ug/ml en conjunto con 8 — 32 pg/ml de Ribavirina en las primeras 24 a 72 horas
Pl, disminuyendo en total la sintesis de ARN viral de 59-86 por ciento. Por si solo,
el Acido Cafeico ejerce un efecto inhibidor a dosis de 100 a 200 ug/ml, mientras que
la Ribavirina por si sola se administro a dosis de 200 ug/ml antes de ver un efecto
antiviral en las primeras 24 a 72 horas Pl. El acido cafeico por si solo inhibe la
acumulacion de ARN viral durante el ciclo de replicacion intracelular, mientras que,
en conjunto con la Ribavirina, inhibié la fase replicativa intra y extra celular (Wu, et
al., 2017).

Lanave et. al en 2017, estudiaron la efectividad del Boceprevir (un inhibidor
de proteasas (Venkatraman, 2012)) y Ribavirina durante la fase de replicacion del
CDV in vitro. Cultivaron al virus en células Vero a 37°C durante 24 horas, y
estudiaron la actividad antiviral de Ribavirina a 20 ug/ml (RIB 20) y del Boceprevir a
2.5 pg/ml (BOCE 2.5) por si solos y combinados. Como grupo control se dejé un
cultivo sin tratamiento. Se comprobd la presencia del virus activo mediante PCR. Se
encontr6 que por si solos, tanto RIB 20 como BOCE 2.5 no tuvieron efecto
significativo sobre la poblacién viral (redujeron el crecimiento en 0.5y 1 log 10 / pl
respectivamente), mientras que, usados en conjunto, hubo una reduccion
importante en la poblacién CDV (3.4458 logs por pul) (Lanave, et al., 2017).

Las nanoparticulas de plata (AgNP)han emergido como agentes antivirales
novedosos. Tienen potencial antimicrobiano, y se ha comprobado su eficacia contra
virus, incluyendo el virus de inmunodeficiencia humana, hepatitis B, y virus del
herpes simple al inhibir la adhesion viral a las células huésped (Galdiero, et al.,
2011; Lara, et al., 2011; Bogdanchikova, et al., 2016).

A finales de 2015, se realiz6 un experimento en donde se utilizd AgNP para
tratar a perros diagnosticados con CDV. Estos perros fueron evaluados, antes,
durante y después del tratamiento. Las AgNP fueron preparadas de una solucion
concentrada diluida en agua potable, la cual es estable por dos afios a 4°C. La
concentracién utilizada fue de 1.8 mg/ml/kg cada 24 horas por 7 a 15 dias en perros
sin signos neurolégicos, y de 3.6 mg/mllkg cada 12 horas en animales con dafio
neurolégico por 25 a 28 dias. Hubo otro grupo control, el cual no fue tratado con
AgNP. Se encontré que, entre los animales sin signos neurolégicos tratados, el 90%
tuvo recuperacion de motilidad y apetito después de 7 dias, aunque continué la
presencia de otros signos. En el dia 10, se observd recuperacién total en estos
animales sin secuelas. De los animales con signos neuroldgicos (15), uno mostro
recuperacion total después de 28 dias con el tratamiento; dos fallecieron por
eutanasia a peticion de los duefios, y el resto falleci6 a consecuencia de la
enfermedad. De estos 15 animales, s6lo uno se recuperé sin secuelas. Esto indicé
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gue los animales tratados en la primera etapa de la enfermedad (sin signos
neurolégicos) tienen mejores expectativas que aquellos que ingresan mostrando
signos neurolégicos (Bogdanchikova, etal., 2016).

Trejo-Avila en 2014 (2014) y otros realizaron un experimento utilizando el Fucoidan
(un polisacarido sulfatado que se encuentra en pared celular de algas cafés, el cual
probablemente inhiba la replicacion viral al evitar la fusion celular-viral en células
Vero (células derivadas del rifidn del mono verde Africano, las cuales se utilizan en
investigacion microbiolégica como formas de cultivo bacteriolégico y viral
(Ammerman, et al., 2008)). Encontraron que a dosis de 10 pg/ml no habia
citotoxicidad en células Vero. Al introducir cultivos del CDV a placas con dosis de .1
— 10 pg/ml habia inhibicion viral desde la dosis baja de .1 pg/ml (Trejo-Avila, et al.,
2014).

CONCLUSION

En México, a pesar de ser una enfermedad de reporte obligatorio, no se hace
debidoa que no se realizan las pruebas de diagnéstico, dejando el diagndstico como
presuntivo.

La mutacion del virus ha traido como consecuencia la presentacién de la
enfermedad en otras especies, ya no solo en los caninos, como era antes. Esto, por
lo tanto, ha traido una mayor variabilidad genética, presentando asi cepas virales
mas agresivas, frente a las cuales la vacuna polivalente que se ha utilizado hasta
ahora no puede brindar una proteccién efectiva, presentandose la enfermedad
incluso en animales vacunados.

Aunque las vacunas actuales no puedan garantizar una proteccion total
frente a la enfermedad, hay estrategias epidemioldgicas para aumentar la cobertura
de inmunizacién, como la vacuna recombinante de virus de la rabia con CDV que,
al aplicarse el refuerzo anual, cubriria a toda la poblacién canina, disminuyendo la
incidencia de esta enfermedad.

El tratamiento en etapas iniciales es imperativo para mejorar el pronéstico del
paciente, por lo que se requiere un diagnéstico temprano, el cual, al presentar
signos generalizados, puede verse complicado. Por lo tanto, se sugieren pruebas
diagnosticas rutinarias, las cuales en la actualidad son rapidas, mas baratas y
altamente sensibles. Ya que, de lo contrario, podemos sospechar de Distemper
hasta la presentacion de signos nerviosos, momento en el que el prondstico ya es
reservado, y el diagndstico puede complicarse ante la posibilidad de falsos
negativos.
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Las pruebas rapidas tienen un costo promedio de USD $1.5 por unidad y
arrojan un resultado acertado en un tiempo corto, de 10 minutos. Es por esto por lo
que, al detectar los antigenos virales en las descargas nasal y ocular, resultan una
herramienta Util para diagnostico en las fases tempranas de la enfermedad,
logrando de esta manera, dar un inicio al tratamiento rapidamente.

En caso de iniciar tratamiento en fases tempranas, previo a aparicion de
signos nerviosos y en conjunto con tratamiento de soporte, el interferon puede ser
una opcion buena, aunque algo costosa (un costo aproximado de $2300 pesos M.N.
promedio por ampolleta).

El Aciclovir puede ser una segunda opcion mas econdmica ($230 M.N.
promedio por 35 tabletas de 400 mg) en conjunto con la Ribavirina ($1500 M.N.
promedio por 50 comprimidos de 200 mg).

Una vez iniciados los signos nerviosos, la Azatioprina es buena opcion al ser
un medicamento que ayuda a controlar el dafio inmunomediado ($1000 M.N.
promedio por 100 comprimidos de 50 mg).

Por dltimo, la eutanasia puede ser una opcion. Esta debe ser la dUltima opcion,
en un caso en que el paciente esta sufriendo sin posibilidad o con posibilidad remota
de mejoria, y en la que el cliente la solicita. Se debe de comentar con el cliente esta
opcion, siempre como una Ultima alternativa y no como primera instancia, tomando
en cuenta estado fisico y animico del paciente, habiendo evaluado a fondo a este,
y haber valorado otras opciones de tratamiento y apoyo. De ser la eleccion, debe
ser realizada de una manera seria, en un lugar tranquilo, en donde no haya
estimulos negativos que pongan ansioso al animal. Este debe ser sedado
previamente ala aplicacion de la dosis letal de farmacos, en donde la mejor eleccion
es tranquilizante y un farmaco como lo puede ser el pentobarbital sédico (Pallarols,
et al.,, 2012), causando de esta manera una muerte rapida y no dolorosa.

Para concluir, el mejor abordaje médico al moquillo es la prevencion, la cual
evita mayores costos a propietarios. Si se presenta un caso en la clinica, es
necesario valorar y agotar todas las alternativas de tratamiento, antes de optar por
la eutanasia.
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