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TERAPEUTICA DEL MOQUILLO CANINO CON INMUNEST
¢Qué es el moquillo canino?

Es una enfermedad sistémica, infecciosa, contagiosa inmunosupresora; de
evolucion aguda o subaguda; con signos clinicos respiratorios, gastrointestinales y
neuroldgicos; que afecta a perros y otros carnivoros en todo el mundo. Esta
enfermedad es conocida, al menos, desde hace dos siglos (Jenner, 1809); siendo
identificado el agente etiolégico por Carré, en 1905.

Es la enfermedad infectocontagiosa de los perros que presenta los mas altos
indices de morbilidad y la mortalidad es tan alta como del 50 al 100% dependiendo
de la cepa viral, el tipo de poblaciéon canina afectada, la edad de los perros, el
estado de vacunacidon-inmunizacién poblacional y la respuesta inmunoldgica de los
animales. La rabia es la Unica enfermedad que tiene un indice de mortalidad mayor
a la del moquillo canino, ya que esta es siempre del 100%.

Hasta la fecha el tratamiento se limita a la instauracion de medidas
sintomaticas y de la eutanasia una vez que se observan signos neurologicos.

El moquillo canino ya no es una enfermedad incurable que
condena a morir a los perros que la padecen, por que si es
diagnosticado oportunamente y tratado de manera adecuada con
INMUNEST, pueden sobrevivir hasta el 90%6 de los perros enfermos.

Con la pretensién de conocer la enfermedad y asi incrementar la posibilidad
de éxito terapéutico aplicando el INMUNEST se resume la fisiopatologia del moquillo
canino en cuatro semanas.

Primera Semana

La infeccion de la enfermedad inicia con la inhalacibn 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.

Los perros adultos “callejeros” con exposicion viral ambiental recurrente
produciran neutralizacién viral en la mucosa respiratoria por la acciéon local de las
IgA-secretoras y la infeccidn no progresara.

Exceptuando a los animales antes mencionados, en todos los demés perros el
virus del moquilllo entrara en contacto con el epitelio mucoso de la cavidad nasal y



la faringe, en donde sera fagocitado por los macréfagos tisulares y transportado por
via linfatica a las amigdalas, linfonodos retrofaringeos y bronquiales, en un periodo
no mayor de 24 horas. En los siguientes tres dias se incrementa la replicacion viral
en esos linfonodos, sin transferencia a otros sitios linfoides. Pasados ya cuatro a
cinco dias posinoculacion, la migracion de linfocitos infectados a otros linfonodos
permite la multiplicaciéon viral en el timo, bazo, médula 6sea, células de Kupffer y
lamina propia del estomago e intestino.

Los signos clinicos en esta etapa de la enfermedad se limitan a tonsilitis desde el
segundo dia y a fiebre, con anorexia y pérdida discreta de peso en los ultimos dias
de esta semana de incubacién; cabe recordar que el periodo febril coincide con la
amplia replicacion en los tejidos linfoides que produce leucopenia por linfopenia.

Segunda Semana

En lo general, en los dos primeros dias de esta semana se hace una clara
diferenciacion de los pacientes susceptibles que van a enfermar gravemente de los
pacientes con buena capacidad de respuesta inmunoldgica que no enfermaran.

Se sabe gque entre el dia siete y nueve postinoculacion un grupo de los perros
infectados establecen una respuesta inmunoldgica vigorosa de tipo humoral y
celular, que deriva en una recuperacion temprana del perro sin signos clinicos
aparentes y la eliminacion total del virus en el organismo. Este grupo de perros con
buena capacidad de respuesta puede ser del 75 al 50% del total de los perros
inoculados, es decir que del total de perros inoculados enferman clinicamente una
menor proporcion de la poblacién expuesta al virus. A este grupo de perros con
buena proteccion al desafio pertenecen los perros cachorros y adultos sanos
vacunados, los cachorros lactantes y como ya se menciono, los perros adultos con
exposiciéon ambiental recurrente.

Los perros que al inicio de la segunda semana no responden con una respuesta
inmune adecuada contra el virus del moquillo, desarrollaran la enfermedad en
grados de moderados a severos. Siendo susceptibles los perros adultos
inmunodeprimidos, los cachorros destetados no vacunados menores a 8 semanas de
edad, pero especialmente los cachorros no vacunados mayores a 8 semanas de
edad.

En estos animales la replicaciéon viral en los 6rganos linfoides persiste e induce
una inmunosupresidon severa que potencializa, en el perro adulto Ila
inmunodepresion preexistente que facilito la infeccion por moquillo y, en el cachorro
induce una anérgia en el sistema inmune inmaduro.

De manera simultanea ocurre una amplia distribucidn del virus a diversos tejidos
epiteliales y endécrinos mediante viremia asociada a células a través de plaquetas,
linfocitos y macréfagos infectados; o por diseminacion de fase libre en plasma. El
tipo predominante de la viremia, la intensidad y la duracion de la misma, guarda
una relacion directa con el estado de depresion inmunoldgica del perro.



El virus se replica en los epitelios respiratorios, digestivos, genitourinarios,
cutaneo y en las glandulas adrenales, ovarios, testiculos, tiroides y paratiroides. Y
durante esta semana aparecen los primeros signos clinicos como: anoréxia,
emaciacion, fiebre ondulante o persistente, vomito, diarrea liquida-mucosa a
hemorréagica, tenesmo, rinorrea serosa a mucopurulenta, epixtasis en hilo, tonsilitis,
odinofagia, tos seca a productiva, estertores traqueobronquiales, soplos tubaricos
pulmonares, taquipnea, neumonia intersticial, dermatitis pustular, descamaciéon
cutanea epidérmica.

Tercera Semana

Durante esta semana persiste la infeccién en los 6rganos linfoides y con eso
la imnunosupresion.

En general los perros mejoran de sus signos digestivos pero los respiratorios
persisten con la misma intensidad de la semana anterior o se incrementan, se
observa una mayor deshidratacion y pérdida de peso. En los perros adultos el
cuadro clinico predominante es fiebre persistente de evolucion prolongada,
anorexia, depresion, emaciacion y ocasionalmente conjuntivitis, rinofaringitis y tos.

Algunos perros con capacidad de responder de forma tardia con su sistema
inmune humoral y celular, pueden mostrar mejoria de los signos clinicos epiteliales,
ya sean digestivos, respiratorios o cutaneos en la medida en que se incrementen los
niveles de anticuerpos, el virus puede ser eliminado de la mayoria de los tejidos
corporales pero puede persistir por periodos prolongados en tejidos uveales,
neuronas y en integumentos como los cojinetes plantares y la nariz.

Hacia los dudltimos dias de esta semana (dias 17 a 21 postinoculacién),
dependiendo de la cepa viral y la capacidad de respuesta inmunoldgica del paciente,
ocurre la infeccion de las células epiteliales del plexo coroideo en el cuarto
ventriculo y en las células ependimales que recubren el sistema ventricular.

Cuarta Semana

Al inicio de esta semana un alto nUmero de perros, alrededor del 50%, ya estan
infectados en el plexo coroideo y no han presentado signologia neuroldgica. Sin
embargo al finalizar esta semana (dia 28 postinoculacién) casi el total de los
animales tienen la neuroinfeccidn, ya sea sintomatica o asintomatica.

Los signos respiratorios pueden haber mejorado y los digestivos es comun que
ya no se observen, muy probablemente, por que los 6rganos linfoides comienzan a
repoblarse y el estado de inmunosupresidon va cediendo progresivamente,
mejorando asi la produccion de anticuerpos y de la inmunidad celular. Esta
recuperacion inmunitaria tardia resulta ser altamente benéfica para eliminar el virus
de los tejidos linfoides y epiteliales, pero puede ser sumamente nociva para la
infeccion del Sistema Nervioso Central.

El virus después de replicarse en el plexo coroideo se disemina ampliamente
usando como vehiculo al fluido cerebroespinal, diseminandose a todo el Sistema



Nervioso Central. En este momento los Unicos signos neuroldgicos se asocian a la
infeccibn meningea y el cachorro se queja o llora por las noches, muestra
hiperestesia a la palpacion paravertebral de la columna toracica y lumbar e
hiperestesia y rigidez cervical.

Ya localizado el virus en el tejido nervioso infecta los procesos podalicos
astrociticos, los pericitos adyacentes y las células meningeas desde donde inicia una
diseminacion arborizante, a partir fundamentalmente de la infeccion astrocitica,
infectando a las neuronas adyacentes produciendo asi desmielinizacién. A esta
etapa de la neuroinfecciéon se le denomina encefalitis aguda no inflamatoria. Es
posible que esta neuroinfeccion se acompafie de mioclonos ritmicos y ataxia
sensorial sin otros signos neurolégicos.

Posteriormente y coincidiendo con la repoblacién de los tejidos linfoides, ocurre
la encefalitis inflamatoria producida por linfocitos citotéxicos (CD8+) y células
plasmaticas que ocasionan una pérdida masiva de mielina y de axones, esta
encefalitis inflamatoria va acompafiada de un incremento intratecal de la
concentracion de anticuerpos antimielina y de anticuerpos neutralizantes del virus.
Los signos neurolégicos varian segun la zona del Sistema Nervioso Central afectada,
son comunes las convulsiones, la ataxia y nistagmus cerebelosos y vestibulares,
paraparesia o tetraparesia. El tipo de las convulsiones varia dependiendo de la
region de la corteza cerebral dafiada, por ejemplo, el tipo de convulsion de
“masticar chicle” ocurre por la poliencefalomalasia de los l6bulos temporales. Esta
encefalitis inflamatoria masiva es la causa mas comun de la muerte en esta
enfermedad.

¢Cuando aplicar el INMUNEST en el paciente con moquillo canino?

Si bien el INMUNEST es una excelente opcion para estimular el sistema inmune
de los perros con moquillo, no es una panacea que pueda aplicarse a todos los
pacientes, asi que, antes de utilizarlo es conveniente seleccionar al paciente en el
momento adecuado para tener éxito terapéutico, que es finalmente el objetivo del
ejercicio clinico del Médico Veterinario Zootecnista.

La aplicacion del INMUNEST durante la primera semana postinoculacién resulta
ser ideal para el perro infectado por el virus del moquillo canino, considerando que
durante esta etapa los perros con buena respuesta inmunoldgica se recuperan sin
mostrar signos clinicos. De tal manera que resulta ser de gran utilidad para aplicarlo
a los perros después de exposiciones caninas, de estadios en pensiones, de comprar
los cachorros en lugares con medidas zoosanitarias poco confiables, en cachorros
con tonsilitis asintomatica o ante cualquier contacto con perros enfermos o
sospechosos de padecer moquillo.

También es de gran valor para el tratamiento de los perros cuando se tiene un
paciente con no mas de catorce dias desde la aparicibn de los primeros signos
clinicos de la enfermedad (es decir durante la segunda o tercera semana
postinoculacién) en donde predominan los signos de replicacion epitelial. El uso de
INMUNEST en esta etapa ofrece un 90 a 96% de éxito en el tratamiento. Es
importante asegurar que los perros consuman alimento de calidad suficiente para



mantener los requerimientos energéticos-protéicos minimos basales o de reposo y
colocarlo en un medio ambiente adecuado, con nulo stress, para su recuperacion.

Puede ser utilizado con reserva en pacientes que llevan mas de 14 dias enfermos
(cuarta semana postinoculacién) con el riesgo de que al menos el 50% de ellos
manifiesten la sintomatologia neurolégica, ya que se estima que ese porcentaje de
la poblacién afectada ya tienen neuroinfeccién asintomatica y su sistema inmune
esta deprimido en ese momento; por lo que la inmunoestimulaciéon puede resultar
negativa por la poliencefalomalasia que se produce cuando se recupera la poblacién
de los tejidos linfoides y por lo tanto la inmunidad humoral y celular, como se
describidé en los eventos fisiopatoldégicos de la cuarta semana. La decisiéon de aplicar
el INMUNEST en este periodo es a solicitud del duefio y no una recomendacion del
Médico Veterinario Zootecnista, ante lo incierto de los resultados.

Los perros que se quejan o lloran por las noches, los que presentan hiperestesia
espinal, los que presenten mioclonos ritmicos, los que presenten cualquier otro
signo neuroldgico incluidas las convulsiones NO DEBEN DE SER TRATADOS CON
INMUNEST, ya que como lo indica su fisiopatologia la recuperaciéon y la
estimulacion inmunitaria lo Unico que garantizaria es el deterioro acelerado del
paciente y la muerte del mismo al paso de unos cuantos dias, al favorecer la
respuesta de los linfocitos citotéxicos (CD8+) y las células plasmaéaticas contra el
tejido nervioso.

¢Como se administra?

La via de administracion del INMUNEST es subcutanea o intramuscular y se
aplica una dosis de 2 ml por cada 10 kilogramos de peso corporal, con intervalo
entre dosis de 48 horas hasta completar 6 dosis. Si el paciente al finalizar este
esquema basico de encuentra clinicamente sano, se pasa al periodo de observacion,
de lo contrario se recomienda iniciar otro esquema de 6 dosis mas.

Los cachorros enfermos de moquillo menores de dos meses son los que
respondan con mas lentitud a la inmunoestimulacion y por lo tanto son los
candidatos a recibir esquemas de tratamiento mas prolongados.

La aplicacion de INMUNEST puede ser simultanea con el esquema terapéutico
habitual de cada Médico Veterinario Zootecnista

¢Cuando se da de alta al paciente?

Se considera que un perro se recupero del moquillo si al finalizar su esquema de
tratamiento se encuentra clinicamente sano y se ha mantenido asi durante los
siguientes quince dias. Si en este tiempo de observacion el perro muestra signos de
recaida, debe de reiniciarse otro esquema de tratamiento en las siguientes 48
horas. Por razones desconocidas si se tarda mas de 48 horas en reiniciar el
tratamiento el sistema inmune no responde de manera adecuada, adn
incrementando hasta diez veces la dosis terapéutica, y el paciente puede morir en
los dias subsecuentes. Pasados los quince dias de observacion, se recomenda iniciar
0 reiniciar la vacunacidon con vacunas monovalentes, para evitar el riesgo de
encefalitis postvacunal, que se ha observado con las vacunas polivalentes.
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¢QUE ES EL INMUNEST?

El INMUNEST es un compuesto farmacolégico de origen bioldégico obtenido de
leucocitos de origen canino que son lizados y posteriormente dializados, por lo que es
denominado como extracto de leucocitos dializado.

El citado extracto dializado contiene un minimo de 200 particulas diferentes con pesos
moleculares de 1,000 a 12,000 daltons, los cuales son obtenidas por diferentes métodos de
filtracion o dialisis, que permiten excluir moléculas mayores de12,000 daltons, por lo que ningldn
virus ni organismo celular completo puede formar parte del producto.

El INMUNEST tiene muchos efectos sobre la inmunidad celular dado que contiene
factores inductores y supresores obtenidos de células t-auxiliares y células t-supresoras
respectivamente, y se ha argumentado que tal variedad de actividades biolégicas, se deben a
gue contiene una mezcla heterogénea de moléculas, siendo cada una de ellas responsable de
uno o varios efectos. Las respuestas observadas en las aplicaciones clinicas han permitido
ubicar al extracto de leucocitos dializado como un inmunomodulador Gtil para la inmunoterapia e
inmunoprofilaxis de enfermedades en donde la inmunidad celular se encuentra deprimida de
forma primaria o secundaria, asi como, en estados morbosos en donde la inmunidad se
encuentra exacerbada, induciendo lesiones por autoinmunidad.

Se sabe que el INMUNEST contiene mas de 200 elementos diferentes, de los cuales se
han podido identificar: nicotinamida, serotonina, ascorbato, timosina, prostaglandinas,
interleucina-8, factores de transferencia, hipoxantina y uracilo, entre otros.

Se han estudiado diversos efectos inespecificos en el Sistema Inmune como: la
activacion de macroéfagos y sintesis de interleucina-1, resintesis del receptor de superficie CD11
(el receptor CD11 de las células T es un sitio involucrado con la activacion de las células T)
para eritrocitos ovinos tripsinizados (la tripsina destruye estos receptores), inhibicién de la
pérdida espontdnea del receptor de superficie CD11 de las células T, inhibicion de la
citotoxicidad mediada por células dependiente de anticuerpos, incremento de la sintesis de ADN
por linfocitos normales, estimulo de la reactividad de los cultivos linfocitarios mixtos, incrementa
la quimotaxis defectiva de leucocitos y la funcion de las células asesinas naturales deficientes,
incremento de la reaccion de rechazo a los injertos y en pacientes deficientes, aumenta la
actividad de la citotoxicidad mediada por células dependiente de anticuerpos como de las
células asesinas naturales.

Los factores de transferencia contenidos en INMUNEST son por péptidos altamente
polares, hidrofilicos y con una muy potente actividad biolégica. Actualmente se desconoce la
estructura exacta de las regiones variables que conforman los factores de transferencia, esto en
parte es debido a la dificultad existente en la purificacién de sus componentes. Sin embargo ya
se conocen las secuencias de aminoacidos de dos péptidos de la regidon conservada de las



moléculas de los factores de transferencia. Los péptidos constan de las siguientes secuencias:
LLYAQDLEDN y LLYAQDVEDN (que ya fueron patentados por Charles Kirkpatrik en 1999).

Se han realizado diversas hip6tesis en las que se intenta explicar el proceso mediante el
cual el linfocito T especifico reconoce y responde a la estimulacion producida por los factores de
transferencia. Sin embargo, el mecanismo preciso mediante el cual se establece la respuesta
inmunoldgica es todavia desconocida. Se ha hipotetizado que los factores de transferencia son
producidos por las células T periféricas CD4+ (L3T4+) por la codificacion por reordenamiento de
los genes de linea germinales.

¢Cuales son las indicaciones terapéuticas de INMUNEST?

Desde un punto de vista infectoldgico, la enfermedad es el momento en el cual
coinciden una serie de factores, incluida la inmunosupresion, que hacen que el
animal pierda el equilibrio interno que lo mantenia sano. En términos generales,
para que una enfermedad infecto-contagiosa se presente es necesaria la exposicion
del individuo al agente etiolégico patégeno para la especie, que las condiciones
ambientales favorezcan la viabilidad del microorganismo y alteren los mecanismos
naturales de resistencia a la infeccién y por udltimo que el agente patégeno pueda
infectar al organismo favorecido por una respuesta inmunitaria inadecuada o
suprimida.

Los principales efectos de la inmunosupresiéon son:

Mayor frecuencia de infecciones

Afecciones muy graves

Infecciones persistentes

Infecciones recurrentes

Poca o nula respuesta al tratamiento apropiado
Infeccibn con microorganismos no patégenos

okwnNpE

La calidad terapéutica que ofrece INMUNEST para restaurar las diversas
funciones inmunolégicas, lo convierte en un muy importante auxiliar en la
profilaxis y el tratamiento de enfermedades en perros y gatos como:

e Moquillo canino,

e Tos de las perreras o Aspergilosis

e Sarna demodésica e Candidiasis

e Piodermas o Leishmaniasis

e Erlichiosis ¢ Toxoplasmosis

e Brucelosis e Criptosporidiosis

e Salmonelosis e Neosporosis

e Leptospirosis e O cualquier otra enfermedad
e Coccidiosis que curse con inmunosupresion
e Papilomatosis primaria o secundaria

e Histoplasmosis

e Coccidioidomicosis

e Blastomicosis

e Criptococosis
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