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Resumen

El virus del moquillo canino (CDV), también conocido como distemper canino, o
enfermedad de Carré es una enfermedad altamente contagiosa que afecta a caninos de
todas las edades y razas, siendo los cachorros no vacunados los animales mas
altamente susceptibles, en especial animales entre 12 y 16 semanas de edad; este virus
puede llegar a afectar el aparato digestivo, respiratorio y en algunos casos el SNC
(sistema nervioso central) de los perros infectados, los signos clinicos dependeran de
diferentes aspectos tales como la cepa viral y el sistema inmune del huésped. En muchos
casos los signos clinicos pueden resultar inespecificos, asocidndose asi a otras
patologias de origen respiratorio, por lo que es de vital importancia basar el diagnostico
en la historia clinica del paciente y apoyarse en las ayudas diagnosticas adecuadas. Una
de las consecuencias mas graves de la presentacion de la enfermedad es el compromiso
del SNC, estos signos pueden presentarse inclusive, en animales que no presentaron
signos sistémicos de la enfermedad. A continuacion, se presenta el caso de un canino
adulto el cual llega al centro veterinario animal hospital para ser tratado por presentar

signos neurolégicos asociados a distemper.



Objetivos

Objetivo general

Desarrollar competencias para el desempefio profesional, aplicando los
conocimientos, metodologias y técnicas adquiridas durante la carrera, proponiendo ideas
gue aporten al mejoramiento de los retos profesionales que se presenten durante el

ejercicio de la préctica.

Objetivos especificos

e Participar en procedimientos médicos y quirargicos en el centro veterinario Animal
Hospital

e Relacionar casos clinicos presentes en la clinica veterinaria en contraste con la
literatura

e |dentificar aspectos a potencializar aumentando la eficiencia prestada a los pacientes.



Introduccidén

El virus del moquillo canino (CDV) también conocido como distemper canino es una
enfermedad causada por un Morbilivirus de la familia Paramyxoviridae, el cual se encuentra
estrechamente relacionado con otros virus como el sarampion en los humanos (Greene,
2012). Es un virus altamente contagioso llegando a ser letal para animales susceptibles,
siendo los caninos los principalmente afectados, sin embargo, también puede llegar a afectar
otros mamiferos (Mustelidae, Procyonidae, Ursidae, Viverridae, Hyaenidae, Phocidae y

Felidae) (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010).

El CDV es el causante de la enfermedad mas contagiosa y letal de los canidos
(Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010). Afectando principalmente a cachorros entre 12 y 16
semanas de vida, relacionado con la perdida de anticuerpos derivados de la madre (Trigo

Tavera & Valero Elizondo , 2002).

La diseminacion del virus se da 7 dias después de haber sido inoculado, en donde las
principales vias de ingreso son la aerégena y ocular. El virus se puede seguir excretando
hasta 60 - 90 dias post infeccion, en donde los animales que se encuentran afectados pueden
eliminar el virus antes de manifestar signos asociados a la virosis; por lo que representa un
alto riesgo de contagio para animales no vacunados y esporadicamente vacunados (Greene,

2012).

Este virus tiene una afinidad particular para multiplicarse en los tejidos linfoide,
epitelial y nervioso (Trigo Tavera & Valero Elizondo , 2002). La patogenia de la infeccion
implica la invasion de las tonsilas o de los linfonodulos bronquiales, para pasar después

a una fase de viremia en la que el virus se disemina al tejido linfoide, (linfonédulos, bazo,



médula 0sea) los cuales consigue destruir. Luego, el virus se propaga al tejido epitelial y
por ultimo al tejido nervioso (Trigo Tavera & Valero Elizondo , 2002).Los signos
neuroldgicos pueden estar asociados con la desmielinizacion del tejido nervioso y la
muerte en 2 a 4 semanas (Lopate, 2012).La destruccion que causa en el tejido linfoide y
en los macréfagos, produce una notable disminucion de la capacidad de respuesta
inmunitaria del animal infectado, con lo cual se pueden llegar a establecer infecciones

bacterianas secundarias (Trigo Tavera & Valero Elizondo , 2002)

La mayor parte de las infecciones por el CDV son probablemente subclinicas o se
asocian con signos leves de infeccion del tracto respiratorio superior que se resuelven
sin tratamiento. Los perros jovenes, inmunodeprimidos y los no vacunados tienen
mayores probabilidades de desarrollar una forma grave generalizada de moquillo. Los
signos clinicos dependeran de la cepa viral, los factores medio ambientales, la edad y el
estado inmunitario del huésped. (Nelson & Couto, 2010); los cuales van desde signos
respiratorios como tos, inapetencia, diarrea y fiebre, hasta signos neurolégicos como

convulsiones, demencia, tetraparesia, entre otros (Ettinger & Feldman, 2017).



Marco tedrico

Etiologia

El virus del moquillo canino (CDV) pertenece al género Morbilivirus de la familia
Paramyxoviridaees, es un virus relativamente grande y contiene una cadena simple de
RNA, esta rodeado por una envoltura de lipoproteinas derivadas de las glicoproteinas
virales que se pueden incorporar a las membranas celulares (Greene, 2012). Las
proteinas estructurales corresponden a la proteina de matriz (gen M), la nucleocapside
(gen N), la polimerasa (gen P), la fosfoproteina y las glicoproteinas de envoltura,
hemaglutinina (gen H) y de fusién (gen F). Estas Ultimas son responsables del
reconocimiento e ingreso del virus a la célula blanco y de inducir la produccion de
anticuerpos neutralizantes (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010). El virus es capaz de
integrarse en la membrana celular haciendo que las células infectadas sean susceptibles

al dafio por citélisis inmunomediada.

La molécula linfocitaria activadora de sefiales (SLAM o CD 150) es una
glucoproteina de membrana y receptor celular para morbilivirus que se expresa en la
superficie de células del sistema inmune, incluidos timocitos inmaduros, linfocitos y
monocitos activados, y células dendriticas maduras (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010).
El CDV virulento se une selectivamente a SLAM en estas células inmunes a través de

sus proteinas H y F, que permiten una rapida propagacion en los tejidos linfoides.

ElI CDV es susceptible a la luz ultravioleta, al calor, la resequedad y a la accion del
eter, cloroformo, fenol y amonios cuaternarios (0,3%), también se destruye a

temperaturas de 50 a 60°C por 30 minutos (Greene, 2012). Es un virus que posee
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envoltura, lo cual lo vuelve un virus muy sensible al medio ambiente, sin embargo, su
constante eliminacién a través de todo tipo de secreciones, exudados y fluidos corporales
postinfeccion, le permite diseminarse rapidamente. Ademas de que la existencia de
animales infectados que eliminan el virus antes de manifestar signos asociados a la
virosis permiten que el virus se mantenga en el medio. (Céspedes, Cruz, & Navarro,

2010)

N | Nucleocdpside

P | Proteina de polimerasa
H | Hemoaglutina

L | Proteina mayor

M | Proteina de matriz

F | Proteina de fusion

E | Envoltura lipoproteinica

llustracion 1

Imagen tomada: (Greene, 2012)

La reduccion de la expresion del gen F y la liberacion viral con cepas virulentas de
CDV conduce a la persistencia viral y la neuroinvasion con el inicio retardado de las

manifestaciones del SNC (Sistema nervioso central) (Greene, 2012).

A pesar de variaciones genéticas menores, los aislados de CDV son serologicamente
homogéneos. Sin embargo, varias cepas difieren en su patogenicidad, lo que puede afectar
la gravedad y la extension o tipo de enfermedad clinica (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010).

Ciertos aislados, como las cepas Snyder Hill, A75/17 y R252, son altamente virulentos y
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neurotropicos. La cepa de Snyder Hill causa polioencefalomielitis, mientras que las dos
Ultimas causan desmielinizacion. Ademas de la influencia de las proteinas F descritas
anteriormente, las propiedades de las proteinas codificadas por los genes N y M también
afectan a la persistencia viral y la capacidad de causar la enfermedad del SNC (Greene,

2012).
Epidemiologiay Transmision

Las principales fuentes de transmisién se dan a través de aerosoles y fomites, por
medio de los cuales alcanza superficies mucosas donde establece la primera interaccion con
el sistema inmune del hospedero, mediante la infeccion temprana de linfocitos locales y
células mononucleares CD150+ (Greene, 2012). La incubacién de la enfermedad se
considera larga ya que dura de 14-18 dias. La susceptibilidad del animal a la infeccion
presenta elevadas variaciones individuales, pero los animales principalmente afectados son
los cachorros menores de 6 meses debido a la disminucion de anticuerpos maternales.
Existen ademas indicios de que los animales de razas braquicéfalas son mas resistentes a
la infeccion y presentan mayores indices de supervivencia; por otra parte las razas mas
sensibles son: galgo inglés, husky siberiano, weimaraner, samoyedo y alaskan malamute

(Pinotti , 2012)

Se han descrito factores predisponentes a la infeccion como bajas temperaturas
ambientales, tratamientos con corticoesteroides o cualquier factor estresante que pueda

influir en el sistema inmunitario del animal (Agut Giménez, Clemente Vicario, & Col., 2017).

En este punto el virus despliega una serie de mecanismos rapidos que permiten

neutralizar y evadir la respuesta inmune antiviral innata y adaptativa: utilizacion de células
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del sistema inmune como vehiculo de transporte a los nédulos linfaticos regionales,
replicacion deletérea en subpoblaciones de linfocitos entre el primer y tercer dia
postinfeccidén, establecimiento de la viremia primaria asociada a leucocitos, replicacion
masiva en o6rganos linfoides con agotamiento selectivo de la subpoblacion Thl y
establecimiento del cuadro multisistémico al séptimo dia postinfeccion. (Céspedes, Cruz, &

Navarro, 2010)

El virus sobrevive a 37 °C durante 1 hora y a 20 °C durante 3 horas en secreciones
(Lopate, 2012). La diseminacion se da 7 dias después de haber sido inoculado y se puede
seguir excretando hasta 60 - 90 dias post infeccion y el contacto entre animales recién
infectados (subclinicos o enfermos) ayuda a conservar al virus dentro de una poblacién

(Pinotti , 2012).

Aungue la inmunidad al moquillo canino inducida por vacunacion es prolongada, no
es sélida o para toda la vida (Johnson , 2014). Los perros que no reciben vacunaciones
periddicas pueden perder su proteccidn e infectarse después de un periodo o evento que

conlleve alto estrés, inmunosupresion y exposicion en ambientes altamente contaminados.

Fisiopatologia

El virus se elimina en secreciones del tracto respiratorio y en menor cantidad en otras
secreciones (orina, secrecion ocular). La infeccion es usualmente adquirida por aerosoles o
por contacto cercano con perros infectados (Grant Maxie , 2015). El virus infecta los
macrofagos del tracto respiratorio superior o pulmones, localizandose en nodulos linfaticos y
tonsilas durante las primeras 24 horas (Grant Maxie , 2015). Luego, el virus se propaga al

tejido epitelial y por ultimo al tejido nervioso. La destruccién que causa en el tejido linfoide y
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en los macrofagos, produce una notable disminucion de la capacidad de respuesta
inmunitaria del animal infectado, con lo cual se pueden establecer, por ejemplo, infecciones
bacterianas secundarias. (Trigo Tavera & Valero Elizondo , 2002). Debido a la proliferacion
del virus en los 6rganos linfoides se produce una leucopenia dentro de los 3-6 primeros dias,
afectando células T y B. Entre el dia 8-9 PI (post infeccién) el virus llega al SNC por via
hematdgena, dependiendo del estado humoral y sistema inmune del perro. A partir del dia
14 PI, animales con adecuados titulos de anticuerpos contra el CDV y células mediadoras
de citoquinas eliminan el virus de la mayoria de los tejidos sin mostrar signos clinicos
aparentes, la IgG —CDV es efectiva neutralizando el virus extracelular e inhibiendo su

replicacion intracelular (Grant Maxie , 2015).

5. Periventricular infection

6. Infection via olfactory nerve
to pyriform lobes of braigy

Cerebral arterial
system

Mononuclear

r cell-associated
viremia

‘ (tonsil)
\_ _ 3. Infected
% . macrophage in
' lymphatic duct

1. Canine Distemper
Virus (CDV)

[lustracién 2

Patogenia secuencial del virus del moquillo canino (Greene, 2012)
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[lustracion 3

Desmielinizacién aguda no inflamatoria (Greene, 2012)

Del dia 9-14 PI en pacientes con un pobre sistema inmune, el virus se establece en
tejidos como piel, glandulas exocrinas y endocrinas, sistema respiratorio, genitourinario,
gastrointestinal y SNC, permaneciendo en dichos tejidos hasta la muerte (Grant Maxie ,

2015).

En animales cuyo sistema inmune se encuentra comprometido, el virus permanece en
las neuronas replicAndose de manera defectuosa pudiendo ocasionar encefalitis del perro
viejo. (Greene, 2012). La cual se desarrolla principalmente en perros mayores a 6 afos,
aunqgue se ha reportado en perros menores de 1 afio (Grant Maxie , 2015). Se caracteriza
por inflamacion no supurativa y desmielinizacion que implica principalmente el tronco

cerebral y hemisferios cerebrales (Wisner & Zwingenberger, 2015).

Los animales que presentan encefalitis del perro viejo se caracterizan por mostrar
signos clinicos tales como ataxia, convulsiones y movimiento en circulos y se da como

consecuencia de un proceso subclinico anterior (Grant Maxie , 2015).
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Signos Clinicos

Debido a que el virus afecta diferentes 6rganos, los signos pueden ser variados
existiendo diversidad respecto de la duracién y severidad de la presentacion, que puede
variar desde un cuadro subclinico hasta el desarrollo de una enfermedad grave con o sin

signos nerviosos (Pinotti , 2012).

Forma aguda

El primer pico de temperatura se presenta entre el tercer y sexto dia posinfeccion,
generalmente pasa inadvertido y puede ir acompafiado de linfopenia. (Greene, 2012). En
este punto los signos pueden pasar desapercibidos e ir acompafiados de anorexia (Pinotti ,

2012).

La fiebre desaparece por unos dias y luego comienza un segundo pico febril el cual
puede ir acompafiado de secrecion nasal serosa que puede cambiar a mucopurulenta,
conjuntivitis, anorexia y tos seca que puede tornarse a himeda y productiva. Por otra parte,
los signos gastrointestinales como vomito y diarrea (sanguinolenta o no) pueden aparecer
durante el transcurso de la enfermedad y a menudo aumentados por infecciones bacterianas

secundarias. (Baker , 2002).

Los perros infectados pueden morir subitamente por la enfermedad sistémica y

algunos desarrollan signos nerviosos luego de esta (Baker , 2002).

Forma subaguda

Los signos nerviosos se comienzan a observar a partir de los 14 a 21 dias

posinfeccion. Dependiendo de la cepa viral, los signos pueden relacionarse con la
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enfermedad aguda de la sustancia gris en donde se observan ataques y mioclonia con
hiperestesia y depresion, o con la enfermedad subaguda de la sustancia blanca en donde
los signos que se presentan son incoordinacion, ataxia, paresia, pardlisis y temblores
musculares. Aunque los signos de hiperestesia y rigidez cervical pueden verse en ambas.

(Baker , 2002)

Las convulsiones pueden ser de cualquier tipo, dependiendo de la region cerebral
afectada, pero con frecuencia se describe la aparicion de convulsiones similares a «masticar
chicle», como consecuencia de una polioencefalomalacia de los I6bulos temporales. Las
mioclonias, también conocidas como corea del moquillo, son contracciones ritmicas
repetitivas de un grupo de muasculos que dan lugar a la flexién repetitiva de una extremidad
0 a movimientos de masticacion, y son frecuentes en perros con encefalomielitis por moquillo.
Algunos perros infectados desarrollan uveitis anterior, neuritis Optica o coriorretinitis. Los
perros que sobreviven a una infeccion leve por el CDV antes de la erupcion de los dientes
permanentes suelen tener una superficie dental irregular y una coloracion marrén de los
dientes como consecuencia de la hipoplasia del esmalte producida por el virus (Nelson &

Couto, 2010)

Forma crénica

Se conocen dos tipos de formas crénicas en perros adultos. La primera se presenta a
consecuencia de un proceso inmunomediado que produce una encefalitis multifocal que
progresa lentamente. Esta forma se presenta en perros de entre 4 a 8 afios generalmente.
Se presenta con debilidad en miembros posteriores, falta de respuesta a la amenaza y
temblores de cabeza. La recuperacion de este tipo de infeccion puede ser posible. (Wheeler,

2007)
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La otra forma se conoce como encefalitis del perro viejo, la cual se presenta
usualmente en perros mayores a 6 afios. Esta cursa con una serie de anomalias neuroldgicas
entre las que se incluyen ataxia, movimientos en circulos, convulsiones y cambios en el
comportamiento (no hay respuesta a estimulos externos o no reconoce a los duefios)
(Wheeler, 2007). La persistencia del virus en el SNC produce reaccion inflamatoria
instalandose una encefalitis crénica. Estos animales no son infecciosos pero su recuperacion

es muy dificil (Wheeler, 2007).

Diagnostico

El diagndstico practico del moquillo canino se basa principalmente en la sospecha
clinica. Una historia caracteristica de un cachorro no vacunado de 3 a 6 meses de edad con
una enfermedad compatible apoya el diagndéstico. La mayoria de los perros con enfermedad
grave tienen signos clinicos lo suficientemente distintivos para hacer un diagndstico
presuntivo, pero las infecciones respiratorias superiores en perros mayores son a menudo

mal diagnosticadas como traqueobronquitis infecciosa (Greene, 2012).

Los trastornos hematolégicos anormales incluyen linfopenia absoluta causada por
deplecion linfoide, la cual persiste con frecuencia en perros muy jévenes con signos
sistémicos o0 neurolégicos rapidamente progresivos (Greene, 2012). En ocasiones, se
pueden observar inclusiones virales en linfocitos y eritrocitos circulantes (Nelson & Couto,

2010).

La confirmacion del diagnostico puede hacerse mediante técnicas de
inmunofluorescencia en frotis conjuntivales o respiratorios (sensibilidad baja o moderada), la

cual puede identificar animales afectados dentro de 1 a 3 semanas de infeccién (Lopate,
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2012). esta puede realizarse en muestras de secreciones respiratorias, oculares, heces,
orina, LCR (liquido cefalorraquideo) y sangre (Agut Giménez, Clemente Vicario, & Col.,
2017). Sin embargo, hoy en dia se prefiere el uso de PCR de transcriptasa inversa que puede

diferenciar los anticuerpos de la infeccién de los asociados con la vacunacion,

También se puede utilizar inmunocromatografiapara la deteccion cualitativa del
antigeno del virus de moquillo. Es una técnica rapida, en donde se obtienen los resultados
entre 15-30 minutos a partir de hisopos nasales o conjuntivales (Cercenado & Cantén, 2005),
garantizando asi una hospitalizacién rapida y el aislamiento de los animales infectados para

reducir la propagacion de la enfermedad (Lopate, 2012).

La prueba de ELISA es util ya que la IgM en perros infectados persiste entre 5
semanas a 3 meses, dependiendo de la cepa y la respuesta del hospedador. En perros

vacunados la IgM persiste por aproximadamente 3 semanas (Pinotti , 2012).

El virus persiste hasta 60 dias en la piel, las almohadillas plantares y el SNC, por lo
gue se pueden aplicar técnicas inmunohistoquimicas en muestras de biopsia o necropsia
para el diagnéstico de la infeccion. Se pueden utilizar pruebas inmunohistoquimicas ante
mortem con muestras de piel con pelo de la porcién dorsal del cuello para confirmar una

infeccién aguda o subaguda por el CDV (Nelson & Couto, 2010)

Tratamiento

El distemper canino representa un reto para el clinico de pequefios animales debido
a la carencia de terapéuticas especificas con farmacos antiviricos, y a la dificultad para
formular un correcto prondstico. Al tratarse de una enfermedad viral que involucra diferentes

organos o sistemas, el tratamiento convencional es inespecifico y de sostén, por lo que debe
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adaptarse a cada caso particular. Basicamente deben controlarse las infecciones bacterianas

secundarias, y tratar los signos clinicos observados (Pinotti , 2012).

Se recomienda tratar el cuadro respiratorio con antibiéticos parenterales preventivos
como ampicilina, amoxicilina, tetraciclinaso cloranfenicol (tabla 1) para evitar complicaciones
pulmonares asociadas a infecciones por bacterias oportunistas como Bordetella

bronchiseptica (Marti Angulo & Col, 2013).

Con respecto a los exudados nasales y oculares se recomienda la aplicacion de
colirios antibioticos en casos de infecciones bacterianas; también se pueden administrar
mucoliticos como la N- acetilcisteina y por otra parte nebulizaciones en caso de requerirlas

(Pinotti , 2012).

En pacientes con cuadro gastrointestinal se procede a la administracion parenteral de
fluidos que suplan las necesidades y pérdidas diarias del paciente (Marti Angulo & Col, 2013).
Se puede llevar a cabo la hidratacion con solucién ringer lactato via endovenosa o
subcutdnea dependiendo del estado de deshidratacion del paciente, antieméticos como el

maropitant (1mg/kg) estan indicados en caso de ser necesarios (Greene, 2012).

Se debe realizar un control exhaustivo del paciente para poder solucionar posibles
alteraciones como la hipoglucemia o hipoproteinemia, con suplementos de glucosay plasma,

respectivamente (Marti Angulo & Col, 2013)

El uso de antivirales como la azatriopina ha sido utilizada experimentalmente desde el
afo 2006 en el tratamiento de esta virosis y ha demostrado ser una muy buena alternativa

terapéutica, logrando limitar el progreso del cuadro multisistémico, aumentar la sobrevida y
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disminuir la presentacién del cuadro neurolégico, en animales entre 4 meses y 2 afios de

edad, con diagnastico clinico confirmado por PCR (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010)

El uso de antioxidantes, vitamina E, vitaminas del complejo B y altas dosis de vitamina
A corresponden a medidas terapéuticas esenciales (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010), para
reemplazar las vitaminas perdidas a causa de la anorexia y la diuresis y por otra parte para
estimular el apetito (Greene, 2012). El uso de vitamina C por su capacidad de promover
dafio inmunomediado al potenciar la respuesta Thl durante la activacion de células T

(Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010).

El tratamiento de los trastornos neurolégicos es menos gratificante, ya que la
encefalitis multifocal es progresiva y conduce a tetraplejia e incapacitacién, por lo que
frecuentemente esta indicada la eutanasia (Pinotti , 2012).La eutanasia no deberia ser usada,
a menos que los signos neuroldgicos sean progresivos o incompatibles con la vida (Greene,

2012).

El uso de anticonvulsivantes como el fenontobarbital esta recomendado después de
iniciada la enfermedad sistémica y antes de que comiencen los signos neuroldgicos (Pinotti

, 2012).

Para el control de la neuritis éptica, sus secuelas de ceguera y el alivio de los signos

de edema cerebral estan indicados los antiinflamatorios esteroides (Pinotti , 2012).

Se pueden utilizar dosis antiinflamatorias de glucocorticoides (0,5 mg/kg/12 h, po.,
durante 10 dias, con posterior disminucion progresiva de las dosis) para controlar otros
signos neurologicos en ausencia de enfermedad sistémica; sin embargo, sus posibles

efectos beneficiosos no estan bien documentados (Nelson & Couto, 2010).
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llustracion 4. Farmacos

Farmaco Dosis (mg/ke Viade adm Intervalo dosi Duracién Tto (dia

Antimicrobianos

Ampicilina- 8
20 PO, IV, SC 7
Amoxicilina
Cloranfenicol 8
40-50 PO, SC 7
Trimetoprim sulfa 12
10-15 PO, IV 7

Anticonvulsivos

Fenobarbital 2 PO,IV,IM 12 Segun necesidar

Antivirales

Azatioprina 1 PO,IV 24 15
Prevencion

La vacunacion, el aislamiento y el saneamiento son fundamentales para prevenir la

propagacion (Johnson , 2014).

Por lo general, la vacunaciéon rutinaria constituye una herramienta eficaz en la

prevencion de la infeccion por el CDV (Nelson & Couto, 2010).

El inicio de la vacunacion de cachorros contra moquillo canino depende en gran parte
de la tasa de anticuerpos que la madre le haya podido proporcionar. La inmunidad materna

contra el moquillo canino dura alrededor de 11 semanas, esto depende de si la madre tuvo
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un esquema de vacunacion adecuado, en caso tal de que la madre haya sido vacunada solo
cuando fue cachorra, se debe comenzar la vacunacion en los cachorros a las 5 semanas de
edad. Si la revacunacién en la madre fue anual, se puede vacunar a los cachorros a partir de
la octava semana de vida, por otra parte, si la madre tuvo la revacunacion anual y ademas
fue inmunizada cuando estaba en celo, entonces la vacunacién en los cachorros puede

comenzar a partir de las 10 a 12 semanas (Tizard, 2018).

Los cachorros privados de calostro deben ser vacunados a partir de la 3 0 4 semana
de vida con vacunas inactivada; una vez iniciado el proceso de vacunacidn se debe repetir
cada 3-4 semanas hasta que el animal cumpla 16 semanas de vida y luego revacunar

anualmente (Tizard, 2018).

Prondstico

El prondstico es bueno en las infecciones que se controlan y cursan si infeccion en
SNC, por el contrario la mayoria de los perros con signos neurolégicos mueren o deben ser
eutanasiados; los que sobreviven a una infeccion del SNC pueden quedar con secuelas

permanentes (Agut Giménez, Clemente Vicario, & Col., 2017).
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Caso clinico

llustracion 5. Resefia

Especie Canino
Raza Mestizo
Sexo Macho
Edad 7 afos

Motivo de consulta

Paciente remitido de centro veterinario para manejo intrahospitalario y continuar
tratamiento por diagnostico de distemper en fase neuroldgica. El propietario confirma no

haber vacunado en mas de 4 afos de tenencia.
Detalles del examen

Paciente alerta, atento al medio, constantes fisiolégicas dentro de los parametros
normales para la especie. El paciente presenta mioclonos de la musculatura temporal,

parietal y trismus, estornudos y secrecion serosa verdosa conjuntival bilateral.
Plan diagnostico
Paciente ingresa con snap rapido para virus del distemper canino (+).
Plan terapéutico.

Se modifica la terapéutica iniciada del centro remitente, y se instaura tratamiento con

omeprazol 1mg/kg IV SID, timetoprim sulfa 15mg/kg IV BID, vitamina A 1 capsula PO,
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Vitamina E 1 capsula PO, dipirona 28mg/kg IV TID, neurobion 1ml IV SID, hidratacion con

solucién ringer lactato 60ml/kg/dia.

Notas de progreso

Dia de evolucion 1

Paciente se observa alerta al medio. Constantes fisioldgicas dentro de los rangos
normales para la especie. Presenta micolonos de musculos masticatorios y temporales, sin
alterar el consumo de alimento. El Paciente se desplaza sin alteraciones evidentes. No se
evidencia alteraciones a nivel digestivo, pero si a nivel respiratorio presentando estornudos
junto con secrecion ocular abundante. Se administra tratamiento indicado, afiadiendo al
tratamiento inicial azatioprina 1 tableta via oral. Paciente realiza necesidades fisiologicas de
forma adecuada. No presenta convulsiones durante el turno, pero continua con secrecion

nasal moderada.

Dia de evolucion 2

. Paciente realiza necesidades fisioldgicas de forma adecuada, sin alteracion alguna.

Consume alimento de forma adecuada.

Se administra tratamiento indicado de forma adecuada.

Dia de evolucién 3

Via venosa MAD, no permeable, se recanaliza MAI, con catéter #22, se administra
tratamiento indicado. Presenta materia fecal blanda, relacionando dicha alteracion por la
administracién de medicamentos. Consume alimento vorazmente, sin presentar episodios de

vomito.
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Dia de evolucién 4

Paciente alerta al medio con signos neurologicos anteriormente mencionados
presentes, continua sin signos digestivos, la secrecion ocular continua presente, los
estornudos disminuyen notablemente, se afiade suspension oftalmica que contiene

gentamicina, dexametasona y lidocaina al tratamiento instaurado previamente.
Dia de evolucion 5

Paciente clinicamente estable, constantes fisioldgicas dentro de los rangos normales
para la especie. Paciente presenta el mismo cuadro neuroldgico, sin evolucion positiva, y
presenta para el momento ataxia. Muestra mejoria en cuanto a la secrecion ocular. Consume
alimento de forma adecuada. Realiza necesidades fisioldgicas sin alteraciones presentes. Se

determina dar de alta, con formula oral para continuar en casa, y ver mejoria con la familia.
Dia de evolucién 6

Paciente ingresa al centro veterinario para procedimiento de eutanasia, los

propietarios reportan dificultad al manejo y no notan mejoria.
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Discusion

El caso clinico integra varios problemas que se presentan comunmente en un
cuadro de distemper canino, siendo los signos neurolégicos lo masrepresentativo del
caso. En el paciente, se encuentran varias circunstancias; es un animal adulto de 7 afos
de edad, sin vacunacion vigente y con presencia de signos respiratorios y neuroldgicos
marcados, segun (Ettinger, 2017). El diagnostico se basa principalmente en la
presentacion de signos clinicos compatibles en un animal joven con un historial de
vacunacion deficiente. Sin embargo, el CDV no debe descartarse como un diferencial en
un perro adulto con signos clinicos compatibles (Ettinger & Feldman, 2017). En este caso

la falta de un adecuado plan vacunal fue una gran sefial para permitir al médico tratante

diferenciar el distemper de otras patologias que puedan causar signos neurolégicos.

El tratamiento instaurado por el centro remitente se establecié con omeprazol,
neurobion, gabapentina y vitaminas, ademas de trimetoprim sulfa y solucién ringer lactato
para la deshidratacion. Lo cual concuerda con la literatura. Segun céspedes se debe
considerar el disefio de un protocolo terapéutico con vitaminas (A, E y complejo B, en
ausencia de &cido ascérbico), ademas de probidticos y antivirales (azatioprina o
ribavirina) (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010). El &cido ascorbico debe restringirse por
su capacidad de promover dafio inmunomediado al potenciar la respuesta Thl durante
la activacion de células T antibiéticos (Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010). Al llegar al
centro veterinario el paciente continio con la terapéutica instaurada anteriormente a

excepcion de la gabapentina,

En este caso la gabapentina fue suspendida, lo cual pudo haber sido

contraproducente ya que, aunque el paciente no estuviera presentando crisis
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convulsivas, continuaba con un dafio neuroldgico lo cual implica dolor neuropatico, en
donde la gabapentina juega un papel fundamental. Segun (Maggini & Nejamkin, 2017)
este farmaco deberia considerarse como una herramienta de primera eleccion, tanto
como farmaco Unico, como componente de una estrategia multimodal, para el
tratamiento de todo dolor neuropético. La gabapentina puede llegar a ocasionar efectos
adversos tales como sedacién y ataxia (Goiz—Marquez, 2008). El paciente en este caso
presentaba ataxia por lo cual podria explicarse la suspension del tratamiento al querer

evitar agravar este cuadro.

La azatioprina tiene un efecto antivirico, que produce cierto retraso en la
multiplicacion virica, permitiendo que el huésped inicie mecanismos inmunolédgicos
suficientes como para alcanzar la curacion (Cunill Aixeld). Lo cual concuerda con la
eleccién de los médicos al elegirla como tratamiento, sin embargo el uso inadecuado
puede traer como consecuencia severas complicaciones como trombocitopenia (en dosis
mayores de 1 mg/kg al dia), enterotoxemia e infecciones sistémicas derivadas de
bronconeumonias y desequilibrios de la flora intestinal, por lo que se recomienda no
utilizar en pacientes que carezcan de antibioticoterapia complementaria y que presenten
trombocitopenia, gastroenteritis hemorragica o anemia moderada a severa (Céspedes,

Cruz, & Navarro, 2010).

Las vitaminas del complejo b son recomendadas para el tratamiento de este tipo
de patologias tanto por el efecto neuroprotector como para reemplazar vitaminas

perdidas por la anorexia y la diuresis.

El uso de acido ascorbico (vitamina C) intravenoso en algunos casos ha sido

beneficioso, pero su uso sigue siendo controvertido y su efectividad permanece sin
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probar (Pinotti , 2012). Por otra parte, estudios controlados documentaron una
disminucién en la morbilidad y mortalidad en nifios con sarampion que recibieron 2 dosis
de 200.000 Ul de vitamina A, dentro de los 5 dias de apariciéon de la enfermedad
sistémica. A pesar de no estar comprobada su eficacia en moquillo es factible indicar un

tratamiento similar para cachorros con infeccion sistémica aguda. (Greene, 2012).

El uso de corticoides en este tipo de patologias es controversial, segun (Couto,
2010) los glucocortioides pueden ser empleados para controlar otros signos neurolégicos
en ausencia de enfermedad sistémica (Nelson & Couto, 2010), sin embargo, segun
(Céspedes, Cruz, & Navarro, 2010) los corticoides se consideran perjudiciales por su
tendencia a promover influjo de glucosa a un tejido bajo estrés oxidativo y por los efectos
secundarios del tratamiento crénico. Por lo que es preferible el uso de tiazolidinediona
(inhibidor del NF-kB) encargado de inhibir la secrecion de citoquinas proinflamatorias
por la microglia y otras poblaciones celulares infectadas junto con N-acetilcisteina, la cual
no solo tiene efectos mucoliticos sino también antiinflamatorios (Céspedes, Cruz, &

Navarro, 2010).
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Conclusiones

Después de analizar el caso clinico en contraste con la literatura se puede concluir
gue el distemper canino es una enfermedad altamente contagiosa la cual debe considerarse
en el diagndstico de cualquier enfermedad en cachorros que curse con cuadros febriles y
alteraciones multisistémicas, ademas de que puede llegar a afectar no solo a cachorros sino
también a caninos adultos que se encuentren con un deficiente plan vacunal. Por lo tanto, no

se deberia descartar hasta haberse realizado las pruebas complementarias necesarias.

Es de vital importancia diagnosticar de forma adecuada y rapida ademas de conocer

la fase en la que se encuentra para poder instaurar el tratamiento oportuno.

Por otra parte, podemos concluir que la presentacion de signos nerviosos no es tan
comun como la enfermedad sistémica, sin embargo, hay que tener especial cuidado cuando
hay presencia de estos signos debido a que pueden dejar secuelas permanentes en el

paciente.
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