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Rabia

La rabia es una enfermedad viral, que presenta un periodo de incubacion largo y un
curso agudo y mortal. Afecta a los animales de sangre caliente. Tiene una amplia
distribucién mundial y es transmitida generalmente mediante la mordedura de un
animal enfermo a uno susceptible, ya que el virus puede estar presente en la saliva
de los animales infectados. El transmisor mas importante para el hombre es el perro
y el gato (rabia urbana).

Agente causal: Virus del genero Lyssavirus, familia Rhabdoviridae.

Tipo de agente: Se han identificado mas de 80 serotipos de Lyssavirus, pero es
el serotipo 1 el principal agente productor de rabia humana y el utilizado en la
fabricacion de la vacuna.

Patogenia: La patogenia de la rabia empieza con la penetracion del virus rabico
al cuerpo de un animal susceptible, generalmente por la mordedura de un animal
rabioso, y de este punto, el virus progresa hasta el sistema nervioso central
invadiéndolo. La tercera fase en el desarrollo de la enfermedad es la generalizacion
de lainfeccion, que consiste en la diseminacién del virus rabico del sistema nervioso
central (SNC) a otros 6rganos. Finalmente ocurre la sintomatologia rabica y la
muerte del animal, a veces después de que ha mordido a otros animales sanos.

En el perro el periodo de incubacién puede ser de 10 dias a 4 meses; en promedio
generalmente es de 3 a 6 semanas; aunque también se pueden presentar casos
después de un periodo de incubacién de varios afos. El curso de la enfermedad es
de 1 a 2 dias, aunque rasas veces puede ser de 5 a 11 dias.

Epidemiologia: Los zorros, gatos y bovinos se encuentran entre los animales
altamente susceptibles; los perros, los monos y el hombre entre los de
susceptibilidad intermedia y los zorrillos, murciélagos y ratas se encuentran entre
los de alta resistencia.

La rabia existe en todas las regiones del mundo excepto en la Antartida, siendo la
incidencia mundial de la rabia humana realmente desconocida, pero especialmente
elevada en Asia (India principalmente) y en Africa. La OMS estima unas 59.000
muertes anuales por esta enfermedad, la gran mayoria en zonas rurales de paises
en desarrollo debido a la existencia de rabia animal canina.

Sintomatologia: El transcurso de la rabia consta de tres fases: la fase prodrémica,
la fase de encefalitis aguda y la fase de encefalitis rabica. No todos los animales
afectados pasan por estas fases. En algunos casos pasan directamente de la fase
prodromica a la fase de encefalitis rabica.




El estado prodromico suele durar unos dias y se caracteriza por cambios en el
comportamiento. Algunos perros se vuelven asustadizos e inquietos, algunos se
vuelven muy sensibles a la luz y a los ruidos. A veces, canes que suelen ser mas
reservados, de repente pueden volverse carifiosos y méas atentos. Otro posible
sintoma es el aumento de salivacion que da lugar a dificultades al tragar.

En la fase de encefalitis aguda, o estadio de la rabia furiosa, el perro se pone
nervioso, brusco y se irrita con facilidad. Muerde, ataca o esta desorientado. La
salivacion y los problemas para deglutir aumentan.

En el tercer estadio de la rabia, la fase de encefalitis rabica, los canes sufren
paralisis, que conduce a un estado de comay a la muerte.

En la forma furiosa, los perros presentan pardlisis de los masculos de la mandibula
inferior, esta es una de las razones por las que no tragan, y por ellos dicha
mandibula puede estar colgada y suelta; hay dilatacién de la pupila, la mirada fija y
la cornea seca. En ocasiones no se observa la hidrofobia que se presenta en el
hombre. En la etapa final habra convulsiones, incoordinacion muscular y finalmente
ocurre la muerte.

En la forma paralitica habra paralisis muscular en la cabeza y en el cuello. Los
animales no mastican ni beben, presentan tialismo y mandibula colgada, dando la
impresion de que tienen un “hueso atorado”. Es entonces donde alguna persona
incauta puede manejar al animal y explorar con la mano, tratando de llegar al fondo
de la cavidad bucal, para tratar de sacar el “hueso atorado”, arriesgandose asi a
infectarse. Después, el perro mostrara pardlisis generalizada y la muerte puede
sobrevenir en aproximadamente 48 horas.

Lesiones: A la necropsia del cadaver puede estar emaciado y deshidratado por la
falta de alimentacion y por no haber podido beber liquidos. También puede haber
traumatismos y soluciones de continuidad en las diferentes areas de la piel,
fracturas, etc. En el estbmago suelen encontrarse objetos extrafios, tales como
piedras, fragmentos de madera y materia fecal. En las meninges y el SNC habra
congestion.

Tratamiento: Ninguna de las vacunas existentes es cien porciento efectiva.
Especialmente cuando ya se han iniciado los signos clinicos, ya que para entonces
ya no habra ningun tratamiento efectivo. En los animales vacunados la inmunidad
dura de 9 meses a 3 afios, dependiendo de la “cepa” vacunal y del nimero de dosis
aplicadas.

La vacunacion posexpisicion desafortunadamente da resultados irregulares, por
esta razén los perros y gatos que han sido mordidos por animales rabiosos,




independientemente de que hayan sido vacunados o no, debe preferirse que sean
sacrificados, puesto que asi se correran menos riesgos de que, en caso de que
desarrollen la enfermedad, tal vez pudieran infectar a otros animales, o a personas;
en el caso de que los duefios no quieran sacrificarlos, entonces se recomienda que
los mantengan confinados y en observacion durante 4-6 meses antes de liberarlos.

Prevenciéon: Mantener el esquema de vacunacion de perros y gatos al corriente,
evitar que los perros y gatos estén en el exterior y puedan estar en contacto con
animales salvajes y portadores de rabia, erradicar cualquier animal invasor dentro
de la casa, como ratas o0 murciélagos.




Mogquillo canino (Distemper)

El virus del moquillo canino (VMC), también conocido como distemper canino, es el
agente causal de una enfermedad sistémica altamente contagiosa de curso agudo
que afecta principalmente a los perros, y a especies silvestres como zorros,
zorrinos, lobos y hurones.

Agente causal: El virus del moquillo canino es un miembro del género Morvillivirus
de la familia Paramixoviridae.

Tipo de agente: Es pleomorfo, con particulas de 150 a 250 nm. El genoma viral
es RNA lineal, de 15.69 kb de tamafo, de sentido negativo, monocatenario y no
segmentado, lo que impide toda oportunidad de reagrupamiento genético frecuente,
lo que da por resultado estabilidad antigénica. Estéa cubierto por una envoltura de
lipoproteinas derivada de la membrana celular.

Figura 1. Estructura del virus de moquillo canino

Patogenia: Una vez que el virus del moquillo canino entra, comienza a replicarse
en las tonsilas, epitelio del aparato respiratorio y en los ganglios regionales. Entre
los 4-6 dias postinfeccion se produce la diseminacion por el resto de tejidos linfoides
del organismo. Esto se debe a la linfopenia (disminucion del porcentaje normal de
linfocitos) causada por el dafio en las células linfoides, las cuales se encargan de la
respuesta inmune especifica.

Una vez aqui pueden ocurrir dos cosas dependiendo de la respuesta inmune:

¢ Respuesta adecuada-moderada: en este caso la respuesta inmune sera buena,
los signos clinicos seran sutiles y la difusién por el resto del organismo escasa.

¢ Respuesta nula: el virus se propagara por todo el organismo, produciendo una
enfermedad multisistémica que llega al SNC (Sistema nervioso central). La
mortalidad ser4 muy elevada, recuperandose un pequefio porcentaje.




Primera semana: La infeccion de la enfermedad inicia con la inhalacion de particulas
virales suspendidas en el aire en forma de aerosol o por contacto directo entre el
perro infectado y el perro susceptible, a través de olfateo nariz a nariz o nariz con
secreciones. Al inicio de la infeccién por el virus de moquillo canino los signos
clinicos no hay signos clinicos observables, lo que corresponderia al periodo de
incubacion, por lo que podriamos encontrar en un examen fisico general a cachorros
aparentemente sanos, juguetones, alertas, afebriles en donde el Unico signo
detectable es el enrojecimiento tonsilar sin aumento de volumen. Este dato clinico
es de gran valor, en razon de que mientras el virus se encuentre replicandose en el
tejido linfoide las tonsilas se observaran enrojecidas, por lo que resulta
indispensable revisar en todos los cachorros, aparentemente sanos, el color de las
tonsilas.

Segunda semana: Durante este periodo los perros estan infectados pero su
evolucion clinica es asintomatica y nueve de cada diez perros desarrollaran una
respuesta inmune antiviral rapida e intensa lo que les permitird controlar y después
eliminar la infeccion. Algunos animales podrian responder aun durante la tercera
semana posinfeccion lo que les permitiria recuperarse y resolver los signos de
enfermedad.

Tercera semana: Durante esta semana persiste la infeccién en los tejidos linfoides
y con eso la inmunodepresion y la replicacion viral en los tejidos epiteliales.

Cuarta semana: Al inicio de esta semana post infeccion un alto nimero de perros,
alrededor del 50%, ya estan tienen replicacion viral en el plexo coroideo y el bulbo
olfatorio pero no han presentado signologia neuroldgica. Sin embargo al finalizar
esta semana (dia 28 postinoculacion) casi el total de los animales tienen la
neuroinfeccioén, ya sea sintomatica o asintomética.

Epidemiologia: La principal via de contagio es la directa por aerosoles
respiratorios contaminados por secreciones respiratorias, oculares, orina y heces,
existiendo también la transmision transplacentaria. La forma indirecta es a través
del agua y alimentos.

Perros de todas las edades son susceptibles al contagio, sobretodo aquellos que
tienen entre 3-6 meses, periodo en que cual la inmunidad maternal que ha recibo a
través de la lactancia desciende. Si cumplimos el calendario vacunal, es poco
probable que se infecte, aunque no imposible, teniendo gran importancia la
revacunacion, ya que pierden la inmunidad. Intervalos en los que nuestros canes
estdn inmunodeprimidos por estrés o padecimiento de otra enfermedad, la
proteccion también disminuye.

Sintomatologia:

Fase aguda

Se daran dos picos febriles, pasando el primero desapercibido. Junto con el
segundo aumento de la temperatura, se observaran otros sintomas: linfopenia,




conjuntitivitis, secreciones oculares y nasales, tos, apatia, vOmitos o diarrea
sanguinolenta. Presentaran sintomatologia nerviosa. La muerte subita no es rara.

Fase subaguda

Ademas de los sintomas respiratorios y digestivos leves, se presentaran
convulsiones. Estas se caracterizan por una salivacion abundante y movimiento de
la mandibula. Si cada vez va a peor, nos encontraremos con el animal en el suelo,
moviendo sus patas y teniendo incontinencia fecal y urinaria.

Fase cronica

4-8 afos: encefalitis multifocal de progreso paulatino. Estos presentaran debilidad
en las patas traseras, pardlisis y temblor de la cabeza. Su recuperacion puede
darse.

Mayores de 6 afos: encefalitis crénica. Podremos observar movimientos en
circulos, ataxia, asi como cambios en el temperamento. Estos animales tendran una
recuperacion muy complicada.

Otros signos muy frecuentes que se observan son la neuritis Optica, hipoplasia de
esmalte, trastornos reproductivos, artritis reumatoide e hiperqueratosis nasal y de
los pulpejos.

Lesiones: La atrofia del timo es un hallazgo post-mortem consistentes en
cachorros jovenes infectados. La hiperqueratosis de la nariz y las almohadillas se
encuentra a menudo en perros con manifestaciones neuroldgicas. Dependiendo del
grado de infeccion bacteriana secundaria, también pueden estar presentes la
bronconeumonia, enteritis, y pustulas en la piel. Histolégicamente, el virus del
moquillo canino produce necrosis de los tejidos linfaticos, neumonia intersticial, y de
inclusiones intranucleares y citoplasméaticas en los 6rganos, urinario digestivo y
epitelio respiratorio. Las lesiones que se encuentran en el cerebro de los perros con
complicaciones neuroldgicas incluyen la degeneracion neural, gliosis,
desmielinicacion, leptomeningitis no supurativa, y cuerpos de inclusiéon
intranucleares predominantemente dentro de las células gliales.

Tratamiento: El tratamiento para perros con VMC es principalmente de soporte.
Es primordial la administracion parenteral de fluidos, sobre todo en aquellos perros
con diarrea y vomitos, ya que corren el riesgo de deshidratacion. Se recomienda
que los animales con afeccidn del tracto respiratorio se instalen en ambientes
limpios, calidos y donde no haya grandes variaciones de temperatura. Para tratar
animales con neumonia secundaria se recomienda antibioticos de amplio espectro
por varias semanas, expectorantes y, de ser posible, nebulizaciones. Se




recomienda cambiar el tipo de antimicrobianos si no se observa respuesta a los
mismos. Las descargas 6culo-nasales deben limpiarse de la cara y de ser necesario
administrar antieméticos. Las vitaminas deberan ser administradas como terapia
inespecifica para prevenir pérdida de estas, ocasionada por la anorexia y la diuresis,
y estimular el apetito. Las mioclonias, convulsiones o neuritis Optica son tres
manifestaciones neurologicas que pueden ser toleradas por varios duefios; la
mioclonia es usualmente intratable e irreversible, muchas terapias han sido
probadas sin éxito.

Para controlar las convulsiones utilizar diazepam, pentobarbital o bromuro de
potasio. La ribavirina inhibe la replicacion del VMC in vitro, pero no se ha descripto
el uso en perros infectados. La prognosis para perros con enfermedad neurolégica
es considerada de reservada a pobre y cuando los signos neurolégicos son
incompatibles con la vida, se recomienda la eutanasia

Prevencidn: La prevencion para el VMC es la vacunacion. Los cachorros obtienen
los anticuerpos maternales contra el MC a través del utero (3%) y del calostro (97%).
Un cachorro que no ha ingerido calostro estaria cubierto por un periodo entre 1y 4
semanas. Estos Ac maternos decrecen hacia las 12 semanas de vida. La Asociacion
Americana de Hospitales Animales recomienda que la vacunas contra VMC se
deben dar cada 3 0 4 semanas, entre las 6 y 16 semanas de vida en cachorros que
han mamado calostro. Para animales que no han podido acceder al calostro y para
perros de mas de 16 semanas, se recomienda al menos administrar dos vacunas a
intervalos de 2-4 semanas. La vacunacion en animales ya expuestos tendra poco o
nulo efecto en el resultado.




