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RESUMEN

El Distemper o Moquillo Canino es una enfermedad viral altamente contagiosa en
los perros jovenes que se caracteriza por aumento de la temperatura, leucopenia,
secreciones mucopurulentas 6culo-nasales, neumonia, gastroenteritis, trastornos
nerviosos y ocasionalmente otros signos concomitantes. Esta enfermedad es una
de las mas comunes en caninos de todo el mundo. En la Comarca Lagunera no
hay estudios referentes a la prevalencia de la enfermedad por lo cual la presente
investigacion se realiza con la finalidad de conocer el impacto de la misma en
caninos con signos clinicos mixtos de gastroenteritis y neumonias. Se tomaron
muestras de sangre de 30 caninos con signos clinicos sugestivos a DC del
Hospital de Pequefias Especies de la Universidad Autonoma Agraria Antonio
Narro, Unidad Laguna, de la ciudad de Torredn, Coahuila, México. Se realiz6 un
estudio inmunocromatografico para determinar la presencia de antigeno del Virus
del DC. Se encontraron 7/30 (23.3%) muestras positivas encontrandose otros
signos como hipergueratosis y trastornos neurolégicos. Los signos clinicos mixtos
de neumonia y gastroenteritis deben diferenciarse de DC, utilizando otros
métodos de diagndstico.

Palabras clave: Distemper, Inmunoensayo cromatografico, caninos, CDV Ag.
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l. INTRODUCCION

El Distemper Canino (DC), Moquillo Canino o Enfermedad de Carré (Betankur y
Correa, 2012), es una enfermedad viral altamente contagiosa en los perros
jovenes, que se caracteriza por temperatura periddica, leucopenia, secreciones
mucopurulentas Oculo-nasales, neumonia catarral, gastroenteritis severa y
ocasionalmente signos neuroldgicos, el virus fue descrito originalmente por Carré
en 1905 y confirmado por Dunkin y Laidlaw en 1926, al realizar estudios sobre la
transmision, patogenia y prevencion de esta enfermedad en perros y hurones
(Baldrloug, 1992; Navarro, 1992).

El agente causal del DC pertenece al género Morbillivirus de la familia
Paramyxoviridae (Frisk et al., 1999; Lempp et al., 2014). El virus afecta
principalmente animales carnivoros. Los huéspedes naturales incluyen todos los
miembros de la familia Canidae (perro, dingo, zorra, coyote, lobo, chacal),
Mustelidae (huron, mink, zorrillo, tejon, martha comadreja), Procyonidae
(mapache, panda, coati, kinkajou), Phocidae (Navarro, 1992) y Felidae (Seimon et
al., 2013).

Se trata de una enfermedad antigua que se caracteriza por una mortalidad del
50% y frecuentes secuelas neurolégicas graves. En los paises desarrollados, en
los afios 50 y 60 era la enfermedad tipica del perro y la Unica, exceptuando la
rabia con una mortalidad importante. Desde la aparicion de la parvovirosis en
1980, representa una de las dos enfermedades virales mas mortales en el perro
(Cauzinille y Médaille, 2002).

Las vacunas inactivadas del Virus del Moquillo Canino (VMC) que estuvieron
disponibles desde la década de los 40s, no controlaron la enfermedad. Un cambio
drastico se observoé en los afios 60s, cuando aparecieron las vacunas de virus vivo

modificado (VVM). Durante algunos afios después de la aparicion de estas



vacunas, el Moquillo Canino (MC) estuvo bajo control. Hace unos diez afios la
incidencia de moquillo en caninos aumentd debido a fallas en la vacunacion y/o

inmunizacion insuficiente (Gonzalez et al., 2003).

Debido a la importancia de la enfermedad en caninos, el presente trabajo se
realizé con la finalidad de identificar antigenos del virus del Moquillo Canino en
perros clinicamente enfermos con signos de gastroentéricos y respiratorios en el

municipio de Torreon, Coahuila, México.

1.1. Objetivo general

a) Detectar la presencia de antigeno del Virus de Distemper Canino en perros

con signos clinicos respiratorios y gastroentéricos.

1.2. Objetivos especificos

a) Diagnosticar clinicamente caninos con signos respiratorios Yy
gastroentéricos sugestivos a Distemper Canino.

b) Analizar la sangre de caninos con signos clinicos sugestivos a Distemper
canino utilizando el inmunoensayo cromatografico para la deteccion de

antigeno del Virus del Distemper Canino.



Il REVISION DE LITERATURA

2.1. Etiologia

El moquillo canino (MC) es una enfermedad virica infectocontagiosa, de origen
viral que afecta a los caninos, que se caracteriza por fiebre, leucopenia, catarro
respiratorio y gastrointestinal con frecuente complicacion neurologica. Es una de
las enfermedades infectocontagiosas caninas mas conocidas por los médicos
veterinarios. Si bien la vacunacién ha podido controlar la enfermedad durante los
altimos 30 afios, se ha visto recientemente un incremente en diversas partes de

nuestro pais (Roman, 2014).

El agente causal del MC es un Morbilivirus de la familia Paramyxoviridae
(Krakowka et al., 1975), en esta familia se encuentran los virus de la peste bovina,
peste de los pequefios rumiantes, Distemper focino, morbilivirus de los cetaceos, y
estd estrechamente ligado con el virus del sarampion (Feliu-Pascual 2008; y la

peste bubonica en el humano (Trigo, 2003).

Los Paramyxovirus son virus de &cido ribonucleico (ARN), de tamafio bastante
grande, de simetria helicoidal y con envoltura. Las particulas virales presentan un
diametro de 100 a 700 nm. La envoltura protege a su vez el genoma de ARN. De
las diferentes proteinas codificadas por el genoma, cabe destacar la glucoproteina
de superficie que permite la fusion entre el virus y la célula sensible o entre las

diferentes células infectadas forman sincitios (Cauzinille y Médaille, 2002).

A pesar de existir algunas diferencias antigénicas entre cepas del VMC
demostrado por pruebas seroldgicas se acepta generalmente que existe un solo
serotipo. Algunas cepas son apenas virulentas y por lo general inducen
infecciones no evidentes, por otro lado ciertas cepas como la Snyder Hill, la
A75/17 y la R52 son altamente virulentas y neurotropicas, mientras que la primera

causa polioencefalomielitis, las dos ultimas provocan desmielinizacion (Tizzano,



2013). Otras cepas son mas viscerotropas y promueven una enfermedad
debilitante con alta mortalidad pero con una menor frecuencia de encefalitis
(Nelson y Couto, 2000).

Henmglutinina (H)

/Plolema de Fusion (F)

. _—~Proteina Matrix (M)
, DO .

Nucleocapside (N)

Polimerasa (L)

Fosfoproteina (P)

Figura 1. Estructura de los morbilivirus. Estructura del virus, donde se pueden observar las
proteinas que lo conforman (Tizzano, 2013).

La estructura del VMC estéd formada por una capa interna y una externa. En la
capa externa del virus se encuentra rodeado de una envoltura de lipoproteinas
derivada de glicoproteinas que esta a su vez contiene proyecciones en forma de
espinas en su superficie estan compuestas por proteinas de fusion (F) y
hemaglutinina neuraminidasa (HN), Proteina de matriz (M). El componente interno
contiene la nucleocépside (N) y estd compuesta por una Polimerasa (L) y una
Fosfoproteina (P) (Greene, 2000).

Las glicoproteinas de superficie, H y F, juegan un papel clave en la entrada del
virus. La proteina H es responsable de la union al receptor, y la proteina F media
la fusion de la membrana (Gonzalez et al., 2003). La molécula de sefializacion de

activacion de linfocitos (SLAM) expresada en las células del sistema inmune es un



receptor para el CDV (Seki et al., 2003). La SLAM sirve como un receptor comun
para morbilivirus (Adombi et al., 2011), el CDV se replica principalmente en
linfocitos y macréfagos en el tracto respiratorio y luego se difunde por todo el
cuerpo (Von Messling et al., 2004). Otro receptor, La Nectina-4 ha sido
identificado como un receptor de las células epiteliales para los MV (Muhlebach et
al., 2001; Noyce et al., 2011).

En humanos, la Nectina-4 se expresa principalmente en la placenta y, a menor
medida, en la amigdala, mucosa oral, traquea, eséfago, nasofaringe, prostata,
pulmén y estdbmago. Aunque MV también exhibe neurovirulencia y causa una
infeccion persistente del SNC, no se ha detectado ni SLAM ni Nectina-4 en las
células neuronales del SNC (Pratakpiriya et al., 2012; Muhlebach, et al., 2001;
Noyce et al., 2011; Takeda et al., 2011). En contraste, la infeccion aguda de los
animales con CDV suele ir acompafiada de manifestaciones neurolégicas graves,
que rara vez se ven en pacientes con sarampion agudas (Pratakpiriya et al.,
2012).

Al igual que SLAM, la Nectina-4 parece ser un receptor comun para morbilivirus,
porque los residuos criticos de la proteina H requeridos para Nectina-4 de unién
estan altamente conservadas entre morbilivirus (Leonard et al., 2008). La
importancia del gen H en el contexto del ciclo de vida del virus se ha puesto de
manifiesto ademas por la ocurrencia de alta variacion genética dentro de las cepas
detectadas en todo el mundo (Pardo et al.,, 2005; Di Sabatino et al., 2014;
Mochizuki et al., 1999).

2.2. Epidemiologia

El moquillo canino es enzodtico en el mundo entero (Krakowka et al., 1975), y
tiene un amplio rango de huéspedes. La mayoria de los carnivoros terrestres son
susceptibles a la infeccion natural por el virus del moquillo canino VMC. Todos los
animales de la familia Canidea (perro, perro salvaje australiano, zorro, coyote,

lobo, chacal), la familia Mustelidae (comadreja, hurdn, visén, zorrillo, tején, armifio,



marta y nutria), y la familia Procionidae (kinkajou, coati, bassariscus, mapache,
panda rojo) pueden morir por la infeccion con VMC. También se ha reportado que
los grandes felinos son también susceptibles a la infeccién y enfermedad por VMC

(Seimon et al., 2013). Ademas el VMC ha sido aislado de cerebros de pecaries

con signos clinicos de encefalitis (Appel y Summers, 1999)

Cuadro 1. Huéspedes susceptibles a Morbilivirus.
(Modified de Osterhaus et al., por Greene y Appel, 1990)

Enfermedad

(Abreviatura virus)

Huéspedes naturales

Infeccion
experimental

Sarampion (MV)

Domestico: Humano
Salvaje: Primate no humano

Macaco, Titi, Raton,
Hamster, Rata

Peste Bovina (RPV)

Domestico: Ganado vacuno, Porcino,
caprino, ovino.

Salvaje: Bufalos, eland, jirafa, kudu,
jabali, nus, banteng, antilope cervicapra,
gaur, nilgo, sambar

Conejo, Raton,
Hamster, perro,
huron, rata, suslik.

Peste de los pequefios
rumiantes (PPRV)

Domestico: Cabra, Oveja
Salvajes: gacelas, cabras montesas,
gacela drice

Cabra, cerdos,
ciervos, ganado

Moquillo focino (PDV)

Foca

Perro, Visones, foca

Moquillo canino
(CDV)

Foca (anteriormente PDV-2)

Canidae (ej. Perro, zorro, lobo, coyote.)
Mustelidae (ej. Comadreja, vison,
zorrillo, tején, huron.)

Procyonidae (ej. Cuchi cuchi, coati,
panda rojo, mapache.)

Felidae (ej. Gato, ledn, leopardo, tigre)
Suidos (pecari)

Perro, raton, rata,
hamster, vison,
cerdo, gato, primate
no humano, hurén.

Delfin morbilivirus Delfin Ganado, oveja,
(DMV) cabra, perro.
Marsopa morbilivirus Marsopa Ganado, oveja,

(PMV)

cabra, perro.

Morbilivirus equino Domestico: Caballo, Humano Gato
(EMV; virus de Salvaje: Murciélago pteropus

Hendra)

Morbilivirus porcino Domestico: cerdo, humanos Sin datos

(virus Menangle)

Salvaje: Murciélago pteropus




Cuadro 2. Orden carnivora susceptible a Distemper Canino
(Appel y Summer, 1995)

Ailuridae Oso panda menor

Canidae Coyote, Dingo, Perro, Mapache, Lobo, Zorro
Mustelidae Huron, Marta, Vison, Nutria, Zorrillo, Gloton, Tejon
Procyonidae Coati, Cuchi Cuchi, Mapache

Ursidae Oso panda mayor

Viverridae Binturong, Fosa, Linsang, Civet

Herpestidae Mangosta, Suricata

Felidae Guepardo, Ledn, Jaguar, Tigrillo, Ocelote

Algunos brotes de Distemper en perros no vacunados han sido descritos en
Finlandia (1977), Suiza (1985), Polonia (2002) y Estados Unidos (2004) (Bravo y
Escalante, 2006). La incidencia de la invasion del SNC asociado con infeccion
morbilivirus varia entre diferentes miembros de la familia. CDV y los virus que
infectan a los mamiferos marinos con frecuencia causan complicaciones del
sistema nervioso central, mientras que la peste bovina y peste de pequefios

rumiantes generalmente no afectan el cerebro (Cosby et al., 2002).

En otras especies como el tigre (Panthera tigris), leén (Panthera leo), chitas
(Acinonyx jubatus), perros salvajes africanos (Lycaon pictus), leopardos (Panthera
pardus), jaguares (Panthera onca), mapaches (Procyon lotor), se han reportado
casos de brotes del Virus del Moquillo Canino (Appel et al., 1994). El contagio con
estas especies puede ser debido a que en las instalaciones de las explotaciones
de los parques para los grandes felinos de vida silvestre son diferentes de los
cuartos de aislamiento tipicos en jardines zooldgicos y hay un contacto mas
cercano con otras especies que portan el virus como los mapaches infectados de
CDV y otros animales de vida silvestre, lo que permite mayor riesgo de exposicion.
También pudo ocurrir una mutacion del CDV con una nueva variante del CDV

virulento para grandes felinos (Appel, 1978; Evans et al., 1991).



2.3. Prevalencia

La tasa de prevalencia de moquillo en perros de ciudad es mayor entre los 3y 6
meses de edad, en correlacion con la pérdida de anticuerpos maternos en los
cachorros después del destete (Ettinger y Feldman, 1997). En contraste, en
susceptibles poblaciones aisladas de perros, la enfermedad es grave vy
generalizada, que afecta a todas las edades. Aumento de la susceptibilidad entre
las razas se ha sospechado, pero no resultd. Perros braquiocefalicos se han
notificado a tener una menor prevalencia de la enfermedad, mortalidad y secuelas
en comparacion con razas dolicocéfalas (Greene y Appel, 1990), donde se
encuentran las razas Greyhounds, Husky siberiano, Weimaraner, Samoyedo,
Malamute de Alaska (Greene, 2000). Se ha demostrado que el DC aumenta
durante los meses de abril a octubre, meses corresponden a primavera y otofio
(Morales et al., 1997).

2.4. Transmision

La transmisién ocurre directamente por aerosoles de secreciones respiratorias, o a
través de secreciones oculares, orina y heces. El VMC es eliminado a los 7 dias
después de la infeccion y se puede diseminar en casos extremos durante 60 y
hasta 90 dias (Frisk et al., 1999). Al ser inestable fuera del huésped, el virus se
deteriora rapidamente por lo que la contaminacion indirecta es rara. El contacto
entre animales recién infectados, subclinicos o enfermos, mantiene la infeccion en
los cachorros que es la poblacion mas susceptible para ser infectada. Los perros
gue se recuperan después de la infeccibn son inmunes de por vida y deja de
eliminar el agente al medio (Tizzano, 2013). Algunos pueden albergar el virus en
su SNC.

Se estima que entre 25 y 75% de perros susceptibles se infectan subclinicamente,
eliminando el virus sin mostrar signos de enfermedad (Frisk, et al., 1999), y a

menudo alcanza un 50% de mortalidad de acuerdo con las cepas del virus



(Ettinger y Feldman, 1997). La transmision transplacentaria es una fuente rara de
moquillo en cachorros jévenes (Birchard y Sherding, 2008).

2.5. Patogenia

Este virus tiene una afinidad particular para multiplicarse en los tejidos linfoide,
epitelial y nervioso. Se excreta en los exudados respiratorios, heces, saliva, orina 'y
secreciones conjuntivales durante 60-90 dias después de la infeccion natural
(Nelson y Couto, 2000).

La inhalacién del virus produce la infeccion de macrofagos del tracto respiratorio,
mientras que la transmision a través de la orina y las heces, o la ingestion de
carne infectada representa otra ruta de la infeccion, que se produce principalmente

en los carnivoros silvestres (Tahara et al., 2008).

El virus se disemina primero a los nddulos linfaticos locales y en 7 dias a todos los
tejidos linfaticos. El periodo de incubaciéon (Pl) es de 3 a 14 dias, se eleva la
temperatura coincidiendo con la aparicion de interferén circulante (Astete, 2010).

Por la segunda y tercera semana PI, se inicia una fuerte respuesta inmune
humoral y celular y los perros pueden recuperarse sin signos clinicos posteriores,
0 bien desarrollan una débil respuesta inmune y presentan enfermedad aguda o
subaguda. En perros que fallan en recuperarse temprano, los linfocitos y
macrofagos infectados transportan el virus a la superficie de los epitelios del tracto
digestivo. Los signos clinicos apareces después de esta infeccién local. Las cepas
virales que inducen infeccion aguda fatal afectan predominantemente la sustancia
gris del SNC y provocan destruccion neuronal. A las 3 semanas PI los perros o
han muerto o se han recuperado totalmente. Las cepas virales que causan una
enfermedad més suave afectan la sustancia blanca del SNC causando
desmielinizacion. La recuperacion o la muerte pueden demorarse por 2 o 3 meses.

Es posible la presencia de signos nerviosos sin otros signos previos de
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enfermedad generalizada. Después de una aparicién retardada de RI celular y
humoral, el virus puede desaparecer de los tejidos linfaticos y epitelios pero puede
persistir en SNC, ojos y almohadilla plantar (Appel y Summers, 1999).

El virus se propaga, como consecuencia de la viremia, a todos los 6rganos
linfoides: bazo, timo. Medula 6sea y ganglios linfaticos mesentéricos y cervicales.
En este estadio de la diseminacion viral, si los anticuerpos neutralizantes se
sintetizan rapidamente, alcanzando antes de los 10 dias post infeccion, titulos
neutralizantes mayores de 100, los sintomas clinicos son leves y el virus
practicamente no se difunde al resto del organismo, si la respuesta inmune
humoral es débil o tardia, el VDC invade todo el organismo, principalmente los
epitelios intestinal, urogenital, respiratorio y piel, ademas de glandulas exocrinas y
endocrinas e inclusive el sistema nervioso central (SNC) (Bravo y Escalante,
2006).

2.6. Signos clinicos

Los signos clinicos son multisistémicos y extremadamente variables. El porcentaje
de mortalidad asi como los signos pueden variar de 0 a1l00%, dependiendo de la
virulencia de la cepa del CDV, las condiciones ambientales, la edad y el estado
inmunolégico del huésped. Mas del 50% de las infecciones CDV son
probablemente subclinicas (Birchard y Sherding, 2008).

La inmunosupresion casada por infeccion sistémica CDV puede estar asociada
con infecciones oportunistas combinadas. La salmonelosis ha sido una
complicacion comun causando diarrea hemorragica prolongada fatal o sepsis en
los perros afectados. Infecciones combinadas con toxoplasma gondii 0 neospora
caninum han producido menor disfuncion de las neuronas motoras de la miositis y
radiculoneuritis. Neumonia por Pneumocystis carinii también se ha asociado con la

infeccion por CDV (Greene y Appel, 1990).
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2.6.1. Signos clinicos agudos

Entre los 3 y 7 dias post infeccion (DPI) se presenta el primer aumento de
temperatura que generalmente pasa inadvertido, la fiebre disminuye durante
algunos dias hasta que se desarrolla una segunda fase febril. Este segundo pico
febril va acompafiado de otros signos como conjuntivitis, tos seca que se torna en
hameda y productiva, incremento de ruidos respiratorios pulmonares, secrecion
serosa a mucopurulenta nasal y ocular, depresion, anorexia, vomitos, diarrea que

puede llegar a ser sanguinolenta, tenesmo e intususcepcion (Lorenzana, 2008).

Las infecciones bacterianas secundarias a menudo complican este cuadro. En
algunos casos pueden observarse pustulas en la piel, con predominancia en la
parte ventral del abdomen donde se piensa que las erupciones iniciales pueden
ser inmunomediadas y los perros que desarrollan las lesiones tegumentarias a
menudo recuperan (Roman, 2014). Después de una aparicion retardada de
respuesta inmune, el virus puede desaparecer de los tejidos linfaticos y epitelios,

pero puede persistir en SNC, ojo y almohadilla plantar (Astete, 2010).

2.6.2. Signhos clinicos subagudos

Los signos respiratorios y digestivos son discretos, observandose entre 14 y 21
dias después sintomas nerviosos, que pueden incluir incoordinacion, ataxia,
paresia, paralisis y temblores musculares. Una forma tipica de manifestacién de
las convulsiones del moquillo canino es aquella donde el animal saliva
profusamente y mueve sus mandibulas semejando la accion de masticar chicle.
Los ataques pueden hacerse cada vez mas frecuentes y severos, donde el animal
se echa al suelo y realiza movimientos son sus patas, ademas de presentar

incontinencia urinaria y fecal (Lorenzana, 2008).

Dependiendo de la severidad de la infeccion, todos o ninguno de los signos

neurolégicos pueden ser evidentes. Después de la recuperacién del Distemper
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agudo o de una presentacion inaparente, los trastornos neurolégicos pueden

tardar en presentarse algunas semanas o hasta meses (Wheeler, 2007).

Algunas cepas virales producen hipergueratosis en las almohadillas plantares y en
la nariz (Lorenzana, 2008), que se asocian con problemas neurolégicos
posteriores. Lesion muy frecuente en los perros con crecimiento postinfeccion por
VMC es la hipoplasia del esmalte durante varias semanas después (Roman,
2014).

Los perros de todas las edades son susceptibles a Virus del Moquillo Canino, pero
los cachorros lo son aun mas cuando pierden los anticuerpos de la madre. Los
perros infectados en forma aguda eliminan el virus a través de todas las
secreciones corporales, independientemente de la presencia o no de signos
clinicos (Appel y Summers, 1999).

2.6.3. Signhos clinicos cronicos

Se reconocen dos formas de presentacion cronica en perros adultos. La primera
se presenta a consecuencia de un proceso inmunomediado que produce una
encefalitis multifocal que progresa lentamente. Esta forma ocurre normalmente en
perros de 4 a 8 afos. Se presenta con debilidad en miembros posteriores, falta de
respuesta a la amenaza, paralisis y temblores de la cabeza. La recuperacion de
este tipo de infeccién por VMC puede ser posible. La encefalitis cronica del perro
viejo es un desorden progresivo que afecta usualmente a perros mayores de 6
afios. Se presenta con ataxia, movimientos en circulos, presion de la cabeza
contra objetos y cambios en la personalidad, no hay respuesta a estimulos
externos o0 no reconoce a los duefios. La persistencia del virus en el SNC produce

una reaccion inflamatoria, produciéndose una encefalitis cronica (Astete, 2010).
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2.6.4. Otros signos

La neuritis Optica puede llevar a la ceguera y las lesiones de retina. Algunas cepas
virales producen hiperqueratosis de la almohadilla plantar y de la nariz. En perros
adultos recuperados de la infecciobn se puede observar hipoplasia del esmalte
dental, este signo se considera patognomonico del moquillo canino (Lorenzana,
2008). También los perros que sobreviven al moquillo canino pueden desarrollar
una pérdida del sentido olfatorio (anosmia), debido al dafio olfatorio causado por el
Morbilivirus canino, en este caso, el epitelio olfatorio es reemplazado por epitelio
ciliar o escamoso (Trigo y Valero,1993).

Hasta un 30% de los perros muestra signos de implicacion neuroldgica durante o
después de la infeccion CDV, y la mayoria carnivoros salvajes que sucumben al
CDV tienen alguna evidencia de infeccion del SNC (Rudd et al., 2006).

Los cachorros jovenes infectados por via transplacentaria pueden desarrollar
signos neuroldgicos durante los primeros 4-6 semanas de vida. Las infecciones
leves o inaparentes son vistas en la perra. Dependiendo de la etapa de la
gestacion en el que se produjo la infeccion pueden ocurrir abortos, mortinatos o
los nacimientos de cachorros débiles pueden ocurrir. Los cachorros infectados en
el utero que sobreviven a este tipo de infecciones pueden sufrir de
inmunodeficiencias permanentes a causa de dafios en elementos linfoides

primordiales (Greene y Appel, 1990).

En perros jévenes en crecimiento con infeccion por VMC inducida de manera
experimental o natural desarrollan osteoporosis metafisiaria de los huesos largos,
los méas afectados comunmente son perros de raza grande entre 3 y 6 meses de
edad. Se han encontrado perros con artritis reumatoide con valores altos de
anticuerpos a VMC en suero y liquido sinovial, y asi también se encontraron
antigenos VMC con complejos inmunitarios de liquido sinovial de perros con

artritis reumatoide. También se han desarrollado cardiopatias inducidos por el
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virus después de la infeccion experimental con VMC en cachorros geobioticos
neonatos (<7 dias de edad), presentando signos clinicos con disnea, depresion,
anorexia, colapso. En estos casos las lesiones se caracterizan por degeneracion,
necrosis y mineralizacion miocardica multifocal, con infiltracibn minima de células

inflamatorias (Greene, 2000).

2.7. Diagnostico

El diagndstico de moquillo casi siempre depende de los signos clinicos peculiares
en un perro joven (2 a 6 meses) que tiene antecedentes de vacunaciones

inadecuadas y tal vez de exposicion al virus (Birchard y Sherding, 2008).

Existen numerosas pruebas para el diagnostico del Distemper, y su uso va a
depender de diferentes variables, como la historia vacunal previa del animal, el
estado evolutivo de la enfermedad, la presencia de signos neuroldgicos, el acceso
a laboratorios de referencia que cuenten con la tecnologia adecuada y la
capacidad economica del propietario para afrontar costos onerosos como por
ejemplo la Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) (Bravo y Escalante,
2006).

e Hematologia: En casos agudos se encuentra linfopenia, trombocitopenia y
monocitosis. Se pueden encontrar algunas inclusiones virales
intracitoplasmaticas, dentro de linfocitos, monocitos, neutrdfilos y eritrocitos
circulantes durante el recuento del hemograma (Wheeler, 2007), ademas
de trombocitopenia (Greene, 2000).

e En el estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) es caracteristico que las
proteinas se eleven por encima de 2.5 mg/dL y en la cuenta celular mas de
10 células/dL con predominio de linfocitos. También se pueden encontrar
anticuerpos especificos contra el virus con diagndéstico de encefalitis por

Distemper (Bravo y Escalante, 2006). Las particulas virales pueden ser
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encontradas en las células del LCR, en animales con signos neuroldgicos,
en el 80% de los casos (Wheeler, 2007).

Aislamiento viral: El virus puede ser aislado de las mismas muestras
usadas para inmunofluorescencia. La replicacion viral mas satisfactoria
ocurre durante cultivo directo de tejido blando, los cultivos de macrofagos
alveolares detectan el virus en 24 a 48 hrs. Sin embargo, el aislamiento viral
no se realiza en forma rutinaria en los laboratorios de diagndstico
(Appel y Summers, 1999). Los cultivos celulares donde crece el VMC,
pueden ser a partir de exudados respiratorios, orina, materia fecal,
mucosas, secreciones acuosas de los 0jos y saliva de los perros infectados
(Nelson y Couto, 2000).

La PCR se utiliza para detectar el VMC en suero, sangre y LCR esta prueba
puede resultar positiva aun cuando las pruebas de aislamiento viral y la
inmunofluorescencia no logran detectar (Appely Summers, 1999). Puede
resultar positiva aun cuando las pruebas de aislamiento y Ila
inmunohistoquimica no logren detectar al virus. Es un buen método para
diagnéstico temprano en perros no vacunados recientemente (Wheeler,
2007).

Se tienen dos pruebas para la identificacion de anticuerpos:

La Inmunofluorescencia directa es una prueba para detectar antigeno viral
de DC en secreciones caninas de la mucosa ocular (o conjuntiva), descarga
nasal, salival, orina, suero o plasma (Bravo y Escalante, 2006).

La prueba de ELISA para la deteccion de IgM especifica contra el virus de
DC, es una prueba util, ya que la IgM en perros infectados persiste por 5
semanas a 3 meses dependiendo de la cepa y la respuesta del huésped.
En perros vacunados IgM persiste por aproximadamente 3 semanas
(Appel y Summers, 1999; Bravo y Escalante, 2006).
Necropsia/Histopatologia: Se deben analizar muestras de bazo, amigdalas,
ganglios linfaticos, estomago, duodeno, vejiga y cerebro, por histopatologia

e inmunohistoquimica, pues el Distemper puede localizarse en diferentes
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tejidos. ElI moquillo sistémico presenta cuerpos de inclusion eosinofilicos
virales en multiples 6rganos tales como el estomago, el epitelio de la pelvis
renal, y la vejiga urinaria y la presencia de lesiones del cerebro en moquillo
(Grbne, 2003). Los cuerpos de inclusion intranucleares e
intracitoplasméaticos eosinofilicos (cuerpos de Lentz) por examen citolégico
(coloracion de Shorr, Diff Quick), o por inmunofluorescencia directa de
muestras citologicas o0 histopatologicas. Los cuerpos de inclusion se
pueden ver en eritrocitos y leucocitos, sin embargo estas inclusiones estan
presentes solo de 2 a 9 dias luego de la infeccion, y no suelen estar
presentes cuando los sintomas clinicos aparecen (Wheeler, 2007).

2.8. Prevencion

La forma més efectiva para el control del DC en los ultimos 35 afios ha sido la
utilizacién de distintos tipos de vacunas. Sin embargo se han publicado algunos
reportes sobre probables efectos indeseados a consecuencia de la vacunacion,

tales como encefalitis post vacunal (Tizzano, 2013).

El cachorro adquiere inmunidad pasiva contra el CDV de la madre. La mayor parte
de estos anticuerpos derivados de la madre proceden del calostro absorbido
durante la lactacion en las primeras horas después del nacimiento. Los
anticuerpos maternos desaparecen entre las 12 y 14 semanas de edad y. mientras
estan presentes, interfieren en la respuesta a la vacunacion; por lo tanto, se
administra una serie de vacunas e intervalos de 3 a 4 semanas entre las 6 y 16

semanas de edad (Appel y Summers, 1999).

La mayoria de las vacunas disponibles actualmente son las producidas por
adaptacion del VMC a células de aves o cultivos de células caninas. Las cepas
adaptadas a células aviares son mas seguras aunque es posible que no todos los
perros susceptibles sean protegidos, sin embargo la proteccion es cercana al 95%.

Por otro lado, con las cepas adaptadas, en cultivos de células caninas se alcanza



17

una proteccion cercana al 100% pero con la posibilidad de que los animales
desarrollen encefalitis post vacunal (Lorenzana, 2008).

Al parecer, en canidos no domésticos la vacuna de VVM de origen avicola es la
ma&s segura para la variedad mas amplia de la especie (Bonaguara, 2001; Montali,
et al., 1983). Una de las desventajas que tiene esta vacuna es la presencia de que
pueda inducir una encefalitis posvacunal después de la vacunacion de moquillo
con VVM en algunos perros coinfectados con el parvovirus o sobre todo cuando se
usa simultaneamente con la vacuna del parvovirus con VVM en cachorros

menores de 6 a 8 semanas de edad (Birchard y Sherding, 2008).

Dado que la inmunidad inducida por las vacunas inactivas se desarrolla
lentamente y es de corta duracion, este tipo de vacunas ya no se comercializa en
algunos paises. Es preferible emplear vacunas vivas homologas preparadas a

partir de virus atenuados entre las que se distinguen dos grupos:

e Las vacunas atenuadas mediante pasos sucesivos por células caninas
(células primarias o clones); por ejemplo: la cepa Rockborn;

e Las vacunas atenuadas mediante pasos en fibroblastos de pollo (vacunas
denominadas avianizadas); por ejemplo: las cepas Onderstepoort y Lederle.

Estos dos tipos de vacunas consiguen una buena inmunidad en los cachorros
sensibles. Las investigaciones realizadas con la cepa avianizada demostraron que
es preferible administrarlas por via IM dado que parece inducir concentraciones
mas elevadas de AC que la via SC. Por otra parte, otras investigaciones
determinaron que, si bien la velocidad de induccién de la inmunidad por las vias
IM o SC clasicas es de 5 dias, cuando se administra la vacuna por via IV la
inmunidad se produce en 2 dias, por lo que se recomienda recurrir a este modo
particular de administracién de la vacuna en situaciones de urgencia (Cauzinille y
Medaillé, 2002).
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CDV y MV son tan estrechamente relacionados con proteccion heteréloga, CDV
puede ser sacado por inmunizacion con vacunas contra el sarampion. Vacuna
heter6loga de MV de cachorros ha sido utilizada por los veterinarios como una
manera de superar la inhibicion de anticuerpos maternos de la vacunacion directa
con la CDV (Stephensen, et al., 1997).

Aunque la inmunidad al virus del moquillo canino es prolongada o permanente,
gue no es tan absoluta después de la vacunacion. Los perros que no reciben las
vacunas periddicas pueden perder su proteccion e infectarse después de estrés,
inmunosupresion, o contacto con individuos infectados. Las vacunas liofilizadas de
cultivo en tejidos son estables durante 16 meses en refrigeracion (0°C A 4°C), 7
semanas a 20°C y 7 dias cuando se expone a la luz solar a 47°C. Una vez
reconstituidos, el virus de cultivo de tejidos se mantiene estable durante 3 dias a
4°Cy 24 horas a 20°C. La vacuna debe utilizarse inmediatamente una vez que se
reconstituye para inyeccion, o se debe refrigerar si el retraso hasta el uso sera

mas largo de 1 hora (Greene, 2000).
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1. MATERIAL Y METODOS

3.1. Localizacion del area de estudio

El estudio se llevd a cabo en las instalaciones del Hospital Veterinario de
Pequefias Especies de la Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro, localizada
en el municipio de Torreén, Coahuila. Este municipio forma parte de la Comarca
Lagunera, misma que se ubica a una latitud de 26° 37°'N y a una altitud de 1100
msnm. En esta region, el clima es semi-desértico con temperaturas promedio
maximas y minimas de 40°C y 6°C que se registran en el mes de junio y

diciembre, respectivamente (INEGI, 2011).

3.2. Pruebacromatografica para deteccion de Distemper Canino

El inmunoensayo cromatografico para la deteccion cualitativa del antigeno del

virus de Moquillo se realiz6 a partir de sangre completa.

La prueba presenta las lineas “T” (Test) y “C” (Control) en la superficie del
dispositivo. Estas dos lineas no son visibles en la ventana de resultados antes de
aplicar las muestras. La linea “C” se usa para control procedimental y debe
aparecer en todo momento si el procedimiento de la prueba se ha realizado
correctamente y los reactivos de control de la prueba estan funcionando bien. En
la ventana de resultado aparecera la linea de la prueba de color purpura si existe
en la muestra suficiente antigeno del virus del DC (Instructivo de Anigen CDV
Ag®).

Los anticuerpos del Virus del DC especialmente seleccionados se usan en la
banda de prueba tanto como materiales de captura como materiales detectores.
Esto permite a la prueba identificar el antigeno del Virus del DC en conjuntiva,

orina, suero o plasma con un alto grado de exactitud (Shik-Oh, 2009).
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3.3. Procedimiento

Se utilizaron caninos con signos clinicos de DC caracterizados por trastornos
digestivos y respiratorios que fueron atendidos en el Hospital de Pequefas
Especies de la Universidad Autbnoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna. Se
extrajeron 2 mL de sangre de 30 caninos, con una jeringa de 3 mL.
Inmediatamente se agregaron 2 gotas (~60 pL) de la sangre extraida a un tubo
para muestra con una soluciéon amortiguadora diluyente del ensayo manteniendo
el tubo vertical para un goteo preciso, se tapd el tubo de la muestra invirtiendo

suavemente 3 a 5 veces para mezclar bien el contenido.

Se colocd la placa prueba sobre una superficie plana, se agregaron 4 gotas (~120
pL) del contenido completo del tubo mezclado al pozo para la muestra, a
continuacion la muestra pasé por la ventana de resultados y llego al circulo de

activacion.

Por ultimo se esperé el resultado alrededor de un tiempo de 5 a 10 minutos y se
interpretd el resultado final. La linea “C” siempre se tiid y se considerd un
resultado positivo a la presencia de Anticuerpos del Virus del DC cuando la linea

“T" se tino.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION

De las 30 muestras de sangre colectadas 7/30 (23.3%) resultaron positivas a la

presencia de Antigeno del Virus de DC (Cuadro 3).

Cuadro 3. Caninos positivos a Antigeno del Virus de Distemper Canino en el Hospital de
Pequefias Especies de la UAAAN, UL en Torredn, Coah.

Factor No. No. casos positivos
Sexo Total 30 7 (23.3%)
Macho 12 5 (71.43%)
Hembra 18 2 (28.57%)
Edad 0-1 afios 22 6 (85%)
1-7 afnos 5 0
> 7 afos 3 1 (15%)
Raza Boxer 1 3.3%
Chihuahua 3 10%
Cocker spaniel 1 3.3%
Criollo 10 33%
Husky 2 6.6%
Labrador 2 6.6%
Pastor Aleman 2 6.6%
Pitbull 3 10%
Poodle 3 10%
Schnauzer 1 3.3%
Shitzu 1 3.3%
Stafordshire 1 3.3%

El moquillo canino es una de las principales enfermedades virales que afectan a
los perros en México, a pesar de que no se han realizado estudios
epidemioldgicos de la enfermedad en nuestro pais (Gamiz et al.,, 2012). De
acuerdo a Gonzalez et al.,, en la mortalidad por el Moquillo Canino deben
considerarse la incidencia de tres factores que desempefian un importante papel
en el desenlace de la enfermedad, en primer lugar, la forma o formas clinicas
presentes, siempre que se manifiestan signos nerviosos, el resultado final tiene
mas posibilidad de ser fatal. El otro factor a tener en cuenta es la calidad y
efectividad de la terapéutica empleada, y por ultimo, el estado inmunolégico del

animal enfermo (Gonzalez et al., 2003).
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Los resultados obtenidos son similares al estudio realizado por Bravo y Escalante
en Bolivia donde reportan que los animales mas susceptibles son los cachorros
con 5.25%, en la pubertad con 5.24%, en adultos jovenes con7.26%, en adultos
maduros con 2.7%, y en animales seniles 2.64% de positivos a DC. En el grupo de
hembras reportaron un 4.96%, y en machos 4.95% positivos a DC.

Pese a la variabilidad de las razas en el tamafio muestral dentro del analisis
efectuado, se estableci6 que la raza no es un factor de riesgo para la presentacion
de esta enfermedad, siendo las razas con mayor porcentaje de positivos; Dalmata
9/120 casos, (7.5%), Caniche, 24/325 casos (7.4%) y Husky siberiano, 7/95 casos
(7.4%) (Bravo y Escalante, 2006).

De igual manera el resultado de la presente tesis concuerda con los hallazgos
mostrados por (Betankur y Correa, 2012) del Colegio Mayor de Antioquia quienes
registraron teniendo en cuenta las variables de edad, sexo y raza los siguientes
resultados: las razas que se vieron mas afectadas son, en primer lugar, los criollos
(20%), seguidos de los Labradores (12%). La mas alta frecuencia de distemper se
da en cachorros entre 2 meses (24%) y 3 meses de edad (36%), disminuyendo
paulatinamente a medida que aumenta la edad, teniendo la mas minima
frecuencia (4%) a los 36 meses de edad. Hembras y machos se vieron
igualmente afectados, con 13 hembras (52%) y 12 machos (48%) afectados
(Betankur y Correa, 2012).

Mientras que en la provincia de El Guayas, Ecuador el cual tiene una temperatura
promedio de 25°C y vientos similares al del actual estudio, donde los resultados
indicaron que, se obtuvieron resultados similares en casos positivos en ambos
sexos, por lo que se puede afirmar que los machos y hembras son susceptibles
por igual a esta enfermedad, se concluy6é que los mestizos tienen mayor tasa de
infeccion a los perros de raza, posiblemente porque los propietarios no les aplican

vacunas y no siguen el programa de vacunacion, las razas San Bernardo y
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Schnauzer tienen mayor prevalencia de infeccion que otras razas muestreadas
como el Pastor Aleman, en cuanto a edad del animal se determindé que la
tendencia es que a menor tiempo de vida mayor susceptibilidad a la enfermedad

(Barros, 2015) difiriendo asi, con el reciente estudio en cuestion de razas.

Asi mismo, los datos recogidos en un estudio en Brasil indican que no hubo
diferencias en la susceptibilidad a la infeccion por CDV entre machos y hembras.
Resultados similares se describen en Indiana, EE.UU. Estos hallazgos apoyan la
teoria de que el sexo no tiene ningun efecto sobre la prevalencia CDV. Més de la
mitad (54%) de los perros infectados eran mestizos, aunque la razén exacta por el
predominio de la raza mixta se desconoce, los mestizos pueden recibir menos
atencion, y se consideran mas aptos para vagar y ponerse en contacto con los
perros portadores CDV que sus contrapartes de raza pura, lo que aumenta su
riesgo de infeccién. Los perros jovenes, entre 0 y el 1.5 afio, se ven mas
afectados, y ha contribuido al 62,8% (157/250) de todos los casos diagnosticados
CDV, mientras que se observo en los perros que era el reducido porcentaje de
6,4% (16/250) de la infeccion por el CDV, 6 afios de edad o mas. Respecto al sexo
de los 250 casos positivos, 124 corresponden a machos y 126 corresponden a

hembras (Headley and Graca, 2000), siendo compatible con el reciente estudio.

V. CONCLUSION

Las manifestaciones clinicas mixtas respiratorios y digestivas que se presentan en
caninos no son suficientes para emitir un diagnostico de Distemper Canino por lo
cual se recomienda realizar estudios complementarios como el inmunoensayo

cromatografico para la deteccion de Antigeno del VMC.
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