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La neosporosis canina es una enfermedad causada por el protozoario Neospora
caninum. Su ciclo biolégico es de tipo heteroxeno, posee como principal hospedador
intermediario a los bovinos, entre otros herbivoros y como hospedador definitivo a los
canidos (domésticos y salvajes). Esta enfermedad afecta tanto a perros jévenes como
adultos. La forma congénita es la mas comdn, donde la signologia clinica aparece luego
del nacimiento 0 a las pocas semanas y se caracteriza principalmente por paralisis
ascendente y progresiva de las extremidades posteriores. La neosporosis se diagnostica
principalmente mediante pruebas seroldgicas, entre ellas la mas utilizada es la
inmunofluorescencia indirecta. Los farmacos utilizados en su tratamiento son
clindamicina, sulfametaxol, trimetoprim y pirimetamina, solas o en combinacion, pero a
pesar de la mejoria clinica, los tratamientos no eliminan la infeccion. El objetivo del
presente trabajo es profundizar los conocimientos sobre esta enfermedad, mediante la
descripcion detallada y el andlisis de un caso clinico de un cachorro canino de 2 meses
de edad, diagnosticado mediante inmunofluorencencia indirecta y tratado con
Clindamicina 10 mg/kg y Sulfametoxazol + Trimetoprim 20 mg/kg, ambos cada 12
horas durante 45 dias y rehabilitacion 3 veces por semana. Los resultados obtenidos
muestran que la sintomatologia coincide con la descripta en la bibliografia y que el
método diagndstico de eleccion fue eficaz en demostrar la enfermedad. El tratamiento
farmacolodgico aplicado fue indispensable para detener la progresion de los sintomas,
aunque no elimina el parasito del organismo y el tratamiento de rehabilitacion no
revierten las lesiones neuromusculares producidas en el tren posterior. En conclusion,
mediante el estudio de este caso clinico se pudo evaluar en profundidad las
caracteristicas mas importantes de esta enfermedad y comprobar la eficacia de los

métodos diagndsticos y tratamientos descriptos en la bibliografia.



2.1 Etiologia

Neospora caninum es un parasito protozoario intracelular obligado descrito por primera
vez en perros en 1984 e identificado desde entonces en una amplia gama de animales de
sangre caliente, incluidas muchas especies de vida silvestre (Almeria, 2013).
Perteneciente al phylum Apicomplexa, clase Sporozooa, orden Eucoccidiida, familia
Sarcocystidae (Dubey et al., 2008).

Esta ampliamente distribuido en el mundo y es considerada una enfermedad emergente
en Sudamérica. Produce alteraciones neuroldgicas en los perros y origina trastornos
reproductivos en los bovinos, por lo que ocasiona pérdidas millonarias para la ganaderia
(Garcia Ortiz, 2020).

A pesar de la alta exposicion al parésito, dada la estrecha relacion entre perros
domésticos y personas, no hay evidencia de transmision hacia las personas, por este
motivo es que la neosporosis no es considerada una zoonosis (Alves Sinnott et al.,
2017; Daprato etal., 2013).

2.2 Ciclo de vida

El ciclo de vida (Figura 1) es de tipo heteroxeno (Goodswen et al., 2013), es decir que
necesita de un hospedador intermediario, bovinos principalmente, aunque existen otros
animales que actdan como tal (ovejas, caballos, cerdos y ciervos) y de un hospedador
definitivo, los canidos, entre ellos pueden ser domésticos, como el perro (Canis lupus
familiaris) y salvajes, tal es el caso del coyote {Canis latrans), el lobo gris {Canis lupus)
y el dingo {Canis lupus dingo) (Silva y Machado, 2016). También se ha podido
demostrar que el hospedador definitivo puede actuar como hospedador intermediario
(Moore etal., 2005; Dubey etal., 2017; Marugan-Hemandez, 2017).

N. caninum presenta dos tipos de reproduccion, por un lado, la reproduccion sexual que
se desarrolla en el perro y por el otro una forma asexual que transcurre en bovinos u

otros hospedadores intermediarios (Goodswen etal., 2013).



BRADIZOITOS LIBERADOS
INGESTION DE EN ELDUQDENO DEL PERRO

QUISTE TISULAR

QUISTE EN
TEJIDO
MUSCULAR DEL
HUESPED
INTERMEDIARIO

Cigoto

OOCITO SIN
SPORULAR

LIBERADO POR

MATERIA FECAL

00CITO
iWJJESPORULADO

INFECCION
TRANSPLACE NT ARIA

INGESTION DE LOS OOCITOS POR LOS
HUESPEDES INTERMEDIARIOS

Figura 1. Ciclo de vida de Neospora caninum (Sykes, 2014)

Este protozoario presenta en su ciclo de vida tres estadios infectivos: taquizoitos, quistes
tisulares con bradizoitos en su interior y ooquistes. Tanto los taquizoitos como los
quistes tisulares tienen una alta similitud morfolégica con Toxoplasma gondii bajo el
microscopio optico (Dubey y Lappin, 2008; Moore et al. 2005; Morales Salinas, 2011;
Dubey et al., 2017; Alves Sinnott et al., 2017). Los taquizoitos y bradizoitos se
encuentran en hospedadores intermediarios, mientras que los esporozoitos se eliminan
en las heces del hospedador definitivo dentro de los ooquistes (McAllister, 1998 -
Dubey, 1996).

Los taquizoitos (Figuras 2 y 3) representan la etapa de multiplicacion répida, los cuales
se dividen por endodiogénesis repetida con la formacion de dos progenies dentro del
parésito parental. Pueden ser ovalados o esféricos, miden aproximadamente 2 pin X 6-
7,5 pm, poseen un nucleo central y se los diferencia de los bradizoitos en que no tienen
granulos de amilopectina (Morales Salinas, 2011; Dubey et al., 2017). Ademas, otra
diferencia importante a tener en cuenta es que los taquizoitos representan la fase aguda
de la enfermedad, por el contrario los bradizoitos caracterizan la forma cronica (Alves
Sinnott et al., 2017).

Esta forma infectiva se encuentra en el citoplasma celular dentro de una vacuola

parasitéfora en neuronas, células endoteliales, células dérmicas, células retinales,



macréfagos, hepatocitos, fibroblastos, miocitos y células trofoblasticas de la placenta
(Goodswen etal., 2013; Morales Salinas, 2011; Dubey et al., 2017).

Los taquizoitos tienen un mecanismo particular de motilidad generado por el
glideosoma, el cual es una estructura de actina-miosina que permite que esta forma

infectiva pueda moverse e infectar nuevas células (Dubey et al., 2017).

Figura 2. Taquizoitos intracelulares y extracelulares (Dubey etal2017)

1

Figura i.Grupo de taquizoitos intracelulares (Dubey et al2017)

Por otra parte, los bradizoitos o también Ilamados cistozoitos se encuentran dentro del
quiste infectando diferentes tejidos del hospedador (Figura 4). Estos representan la
forma de division lenta y al igual que los taquizoitos se reproducen por endodiogénesis
(Dubey et al., 2017). Su forma es alargada, poseen un nucleo terminal con pocos

granulos de amilopectina y llegan a medir 6,5 pm x 1,5 pm (Morales Salinas, 2011).

La forma del quiste puede variar de redondo a oval y medir de 5 a 50 pm de didmetro en
el bovino y hasta 100 pm en el perro. Su pared es lisa y puede llegar a medir de 1 hasta
2,5 pm de espesor. Se lo ha podido encontrar en varios tejidos del bovino, como pueden
ser sistema nervioso central (SNC), nervios periféricos, retina, musculo y Utero
(Morales Salinas, 2011; Goodswen et al., 2013). Cada quiste tisular puede contener de
20 a 100 bradizoitos en su interior (Silvay Machado, 2016).



Figura 4. Quiste intraneuronal de pared gruesa (punta de flechas) y bradizoitos
con nucleos terminales (flecha) (Dubey et al., 2017)

Los ooquistes (Figura 5), forma infectante para los hospedadores intermediarios, son
liberados con la materia fecal del perro sin esporular, midiendo aproximadamente de 10
a 11 pm de diametro presentando una forma casi esférica. Esta etapa corresponde a la
fase sexual del ciclo (Dubey et al.,, 2017) y en el momento en que esporulan,
aproximadamente alrededor de los tres dias post liberacion, se convierten en infectivos
(Reichel et al., 2007; Morales Salinas, 2011). Su tamafio aumenta solo un poco y pasan
a tener en su interior dos esporoquistes que llegan a medir alrededor de 8,4 x 6,1 pm y
un cuerpo residual. Cada esporoquiste tendra cuatro esporozoitos los cuales miden cerca
de 6,5 x 2,0 pm, presentando una forma mas alargada (Morales Salinas, 2011; Dubey et
al., 2017). Son la fase de resistencia del parasito, pudiendo sobrevivir por meses 0 afios
en el ambiente (Silva y Machado, 2016).



El hospedador definitivo se puede infectar de las siguientes maneras: via horizontal,
ingiriendo tejidos con quistes tisulares (muasculo, placenta, fetos abortados), por
consumo de agua contaminada con ooquistes esporulados (Silva y Machado, 2016) o
via vertical (hembras prefiadas infectadas de forma cronica le transmiten la enfermedad
en la etapa terminal de la gestacién a los cachorros) (Moore et al., 2005; Dubey y
Lappin, 2008; Sykes, 2014; Silva y Machado, 2016; Dubey et al., 2017; Marugan-
Hemandez, 2017).

Después de la ingestion del quiste tisular, su pared es degradada por los jugos gastricos
liberando los bradizoitos contenidos en él, iniciandose el ciclo enteroepitelial donde
desarrollaran una fase de reproduccion asexual y otra sexual (Moore et al., 2005). En la
fase asexual (merogonia o esquizogonia), el nucleo de los bradizoitos se divide varias
veces formando células microgamontes (masculino) y macrogamontes (femenino), de
esta manera se desarrolla la fase sexual del ciclo entero-epitelial, donde se va a formar
el cigoto con la posterior transformacion en un ooquiste no esporulado que junto con la
materia fecal es eliminado al ambiente, contaminando el pasto y el agua (Dubey y
Lappin, 2008).

Se sabe que aquellos perros que consumen tejidos infectados pueden eliminar ooquistes
y permanecer seronegativos, no asi aquellos que se comportan como hospedadores
intermediarios, y para el caso de las hembras prefiadas, ademas de ser seropositivas son
las responsables de transmitirles la enfermedad a sus cachorros (Moore et al., 2005). El
periodo de prepatencia en los perros (periodo desde el ingreso del parasito hasta su
madurez sexual) luego de la ingestién de los quistes tisulares, es de 5 dias 0 mas
(Morales Salinas, 2011).

Una vez liberados los ooquistes no infectivos al ambiente, al cabo de uno a tres dias
esporulan y se transforman en infectivos, momento en el cual el hospedador
intermediario se infecta al consumir el pasto o agua contaminados (transmisién
horizontal) (Moore et al., 2005; Dubey y Lappin 2008; Dubey el al., 2017).

En los hospedadores intermediarios, los bradizoitos que fueron liberados del quiste
tisular y los esporozoitos de los ooquistes infectivos que fueron consumidos, se
transforman en taquizoitos en el epitelio intestinal. Luego desarrollan una fase de
multiplicacién en los ganglios mesentéricos (Silva y Machado, 2016) y via sanguinea se

diseminan a Gtero gravido y placenta, ademas a células como las del SNC, miocitos,



celulas endoteliales, hepatocitos, macréfagos y células renales, donde los taquizoitos se
multiplican nuevamente y lesionan los tejidos afectados (Dubey y Lappin, 2008; Silva 'y
Machado, 2016). Cuando el sistema inmune del hospedador se encuentra activo, el
ambiente para el parasito se vuelve desfavorable, de esta manera los taquizoitos se
diferencian en bradizoitos con la formacion de los quistes tisulares (etapa crénica de la
infeccidn) y ante cualquier estado de inmunosupresion, los bradizoitos se vuelven a
activar diferenciandose nuevamente en taquizoitos, reactivandose la infeccién (Silva y
Machado, 2016). Si el hospedador intermediario es una hembra gestante,
inmunosuprimida, los bradizoitos contenidos en los quistes comenzarén a diferenciarse
en taquizoitos y lograran llegar via sanguinea al Utero gravido y placenta (transmisién
vertical) produciendo lesiones de tipo inflamatorias y necroéticas, ocasionando el aborto
(Moore etal., 2005; Morales Salinas, 2011). En otros casos se pueden formar quistes en
los tejidos del feto, el cual se convertira en un animal congénitamente infectado y de
esta manera N.caninum es capaz de persistir durante toda la vida del animal (Moore et
al., 2005).

2.3 Presentacidn clinica

Segun estudios realizados se ha podido informar que existe un mayor porcentaje de
animales que padecen de neosporosis de forma subclinica en comparacion a los que
manifiestan signos (Dubey et al., 2017). El desarrollo clinico de la enfermedad (tipo de
signos y progresion) van a depender de la virulencia de N. caninum, de la edad e

inmunocompetencia del hospedador (Sykes, 2014).

La neosporosis es mas frecuente en perros jovenes, en los muy viejos y en los
inmunosuprimidos (Dubey et al., 2017). Si bien la enfermedad se puede desarrollar a
cualquier edad (Dubey y Lappin, 2008), la forma congénita es la mas comun y la
signologia clinica aparece después del nacimiento o luego de unas pocas semanas
(Troxel, 2009). Existen estudios experimentales que dan a conocer que N. caninum
puede causar muerte fetal temprana, momificacion, reabsorcion y/o el nacimiento de
cachorros débiles (Dubey y Lappin, 2008). Por otra parte, los animales adultos
manifiestan la enfermedad después de la reactivacién de infecciones cronicas (Troxel,
2009).



En cachorros menores a seis meses la signologia clinica suele ser generalizada y si bien
es similar a la de toxoplasmosis, en la neoporosis predominan los signos neuroldgicos y

musculares (Silva y Machado, 2016).

Las hembras prefiadas que presenten la enfermedad de manera subclinica podran
transmitir la enfermedad a sus fetos y sucesivas camadas pueden nacer infectadas o
saltear alguna generacion (Dubey el al., 2017). Los cachorros de una camada que se
infectan de manera congénita, donde no todos pueden verse afectados, pueden presentar
el cuadro a partir de las cuatro semanas hasta los seis meses de edad (Sykes, 2014;
Dubey etal., 2017).

El sindrome que se describe normalmente es “polirradiculoneuritis y miositis”, el cual
involucra inicialmente las raices nerviosas de la zona lumbosacra y luego se generaliza.
Se caracteriza por una serie de signos como: pardlisis ascendente de las extremidades
pélvicas, atrofia muscular, incontinencia urinaria, paralisis muscular respiratoria,
paralisis muscular craneal (miositis craneal), disfagia, trisrno y pardlisis de la lengua
(Sykes 2014; Dubey et al., 2017). También se han reportado casos de megaeséfago por
verse afectado el musculo esofagico (Sykes, 2014).

La paralisis de las extremidades pélvicas puede evolucionar a un proceso llamado
artrogriposis, el cual se desarrolla por la formacién de tejido fibroso en los musculos y
el dafio de la neurona motora inferior, como consecuencia, se produce la fijacion de las
articulaciones (Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014; Dubey etal., 2017).

Los cachorros no presentan manifestaciones intracraneales graves y mantienen las
actitudes de alerta (Dubey y Lappin, 2008). Ademas, aquellos perros que solo
manifiestan paralisis del tren posterior pueden sobrevivir durante meses (Dubey y
Lindsay, 1996), sin embargo, el prondstico para la mayoria de los cachorros que
presentan neosporosis es grave, pero en aquellos que logran sobrevivir, la rigidez de la

extremidad pélvica es una de las secuelas méas comunes (Troxel, 2009).

Los perros adultos, en general, manifiestan la enfermedad luego de la reactivacion de
una infeccion crénica subclinica como consecuencia de un estado de inmunosupresion
(Dubey y Lappin, 2008; Troxel, 2009; Silva y Machado, 2016).

La signologia clinica suele ser generalizada, pero con frecuencia se manifiestan signos

del SNC con o sin polimiositis (Dubey y Lappin, 2008; Silva y Machado, 2016).



Dentro del cuadro muscular (miositis regional o generalizada) se desencadena un cuadro
de paralisis flacida de la neurona motora inferior, la cual se caracteriza por claudicacién
e hiperestesia focalizada, paraparesia a tetraparesia, hiperestesia difusa e hipotonia

muscular (Dubey y Lappin, 2008).

La signologia neuroldgica generada por meningitis, encefalomielitis y/o cerebelitis
(Dubey y Lappin, 2008) se puede manifestar de las siguientes formas: paraparesia,
tetraparesia, ataxia, inclinacion de la cabeza, nistagmo, hipermetria, ceguera o
anisocoria, hiperestesia cervical y/o convulsiones (Dubey y Lappin, 2008; Troxel, 2009;
Silva'y Machado, 2016).

La presentacion sistémica de neosporosis, que se desarrolla con menos frecuencia
(Dubey y Lappin, 2008), se caracteriza por miocarditis (arritmias cardiacas y/o muerte
subita), dermatitis piogranulomatosa, neumonia (fiebre, disnea, tos) y en los casos
donde ocurre una diseminacion multifocal se puede manifestar con vémitos e ictericia,
cuando se ve afectado el higado y el pancreas, y en algunos casos regurgitacion y
megaesofago (esofagitis y esofagomiositis) (Dubey y Lappin, 2008; Troxel, 2009; Silva
y Machado, 2016).

2.4 Factores de riesqo

2.4.1 Edad

Esta parasitosis afecta tanto a perros jovenes como adultos. Aunque se han reportado un
mayor numero de casos en animales adultos, sugiriendo una infeccion postnatal dada
por el tipo de alimentacion o el lugar donde habitan, los casos més graves de N.
caninum se dan en cachorros infectados congénitamente (Dubey y Lappin, 2008; Dubey
etal., 2017).

Es de importancia mencionar que los perros adultos liberan una menor cantidad de

ooquistes al ambiente en relacion a los cachorros (Silva y Machado, 2016).

2.4.2 Sexo

En cuanto al sexo, se ha podido determinar que no existe asociacion epidemioldgica
entre esta variable y la enfermedad, es decir que afecta tanto a machos como a hembras
(Cornejo et al., 2004).



Es frecuente que durante la gestacion, las hembras con infeccién latente desarrollen la
enfermedad y el parésito llegue a través de la placenta al Gtero gravido (Dubey y
Lappin, 2008; Sykes, 2014; Dubey et al., 2017). Sin embargo, no todos los cachorros
pueden verse afectados ya que muchos de ellos pueden nacer sanos y ademas, se cree

que en las camadas siguientes, la tasa de infeccion disminuye (Dubey y Lappin, 2008).
2.4.4 Raza

Existen algunas razas como Boxer, Labrador Retriever, Golden Retriever, Galgos,
Basset Hound, Poodles, Bullmastiff, Shetland Sheepdog, Border Collie, Gran Danés,
que presentan una seroprevalencia (Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014; Dubey et al.,
2017) o un riesgo (Dubey et al., 2017) mayor a neosporosis. Esto se debe posiblemente
a defectos que tienen en la respuesta inmune mediada por células (Sykes, 2014) de
importancia para poder controlar un parasito intracelular obligado (Moore et al., 2005).

Por otro lado, se ha discutido que la mayor incidencia descripta en razas de gran porte
seria resultado de la mayor masa muscular y de la dependencia de esta para el sostén del
tren posterior. Es probable que entonces la enfermedad se presente por igual en todas las
razas y que aquellas de pequefio tamafio no presenten manifestaciones clinicas claras
(Rigano, 2013).

2.4.5 Habitat

Aquellos perros que viven en zonas rurales, en contacto con bovinos o sobre todo los
que habitan en tambos, son los que presentan una exposicién mayor en relacién a los

que habitan en zonas urbanas (Dubey y Lappin, 2008; Dubey etal., 2017).

En un estudio realizado en el estado de Yaracuy, Venezuela, se determind que aquellos
animales que viven en zonas rurales tienen 4,78 veces mas probabilidad de infectarse en

relacion a los que viven en zonas urbanas (tabla 1) (Escalona et al., 2013).



Tabla i.Seropositividad a Neospora caninum en perros de acuerdo al area de

origen (Escalona ei al., 2013)

N° do animalos Positividad Asociacion
Area

muestren dos n % OR 1C95% P (95%)
Rural 116 24 20,69 4,78 1.76-13,69 0,000

Urbana. 116 6 5,17
Total 232 30 12,93
"OR. = oddi-ratio

En Argentina se realiz6 un estudio similar en donde se evalud la prevalencia de la
infeccion en zonas urbanas y rurales (campos de cria y tambos). De un total de 320
animales, el 54,2 % fueron positivos a N. caninum en campos dedicados a la produccién
de carne, el 48% en zonas de tambos y solo el 26,2 % en zonas urbanas (Basso et al.,
2001).

De esta manera, se puede afirmar que el lugar donde habitan los animales es uno de los
principales factores de riesgo a tener en cuenta, ya que en las zonas rurales es donde
estan mas expuestos al agente. Por otra parte, cabe esperar que los perros vagabundos o
aquellos que tienen acceso a la calle, sean los que tienen mayor peligro de adquirir
neoporosis por estar expuestos al consumo de carnes crudas o no tener un control de su

alimentacion (Dubey y Lappin, 2008; Dubey et al., 2017).
2.4.6 Alimentacion

La alimentacion es uno de los principales factores a tener en cuenta ya que los animales
que son alimentados con carne cruda, leche, fetos abortados o placenta que provienen de
animales seropositivos tendran una alta probabilidad de presentar la enfermedad en
relacion a aquellos que son alimentados con una dieta a base de balanceado (Dubey y
Lappin, 2008, Robbe et al., 2016; Dubey et al., 2017). Asi, los perros que viven en
zonas rurales y se crian con un nivel sanitario y alimentario no controlado son mas
propensos a ingerir fetos abortados y placenta, por lo que estdn més expuestos a tener la
enfermedad (Homa et al., 2003).

También se han realizado estudios experimentales donde se evalu6 si la ingestion de
calostro inoculado con taquizoitos de N. caninum produce la enfermedad,
demostrandose que no es una fuente de infeccion para los animales que lo consumen
(Dijkstra et al., 2001).



Como ultimo factor de riesgo evaluado, la inmunosupresion juega un papel muy
importante, ya que la baja respuesta del sistema inmune genera una activacion y

posterior liberacion de los bradizoitos desde los quistes tisulares (Echaide, 2000).

Las infecciones con otros agentes pueden provocar stress o inmunosupresion, lo cual
puede recrudecer un cuadro de neosporosis (Dubey et al., 2017). La administracion
exogena de farmacos inmunosupresores como los glucocorticoides pueden exacerbar la
enfermedad (Dubey y Lappin2008; Dubey et al., 2017). Ademas, se sabe que los
tratamientos con glucocorticoides aumentan la cantidad de ooquistes eliminados por

materia fecal (Dubey y Lappin, 2008).

2,5 Diagndstico

El diagnostico antemortem se basa principalmente en la historia clinica, edad del perro 'y
los resultados de la serologia (Dubey et al., 2017). Dado que el aislamiento del parasito
de fluidos y tejidos y su identificacién mediante microscopia resulta dificil, la serologia
es la prueba més utilizada (Sykes, 2014).

Al realizar un perfil bioquimico completo los resultados pueden ser muy variados y no
en todos los casos permite orientar al diagnostico (Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014).
Dentro de los parametros hematoldgicos, se puede hallar en casos esporadicos anemia
leve no regenerativa (Sykes, 2014). En la mayoria de los pacientes puede haber un
aumento de las células mononucleares (linfocitos y monocitos-macréfagos) (Dubey et

al., 2017) y en ocasiones una leve eosinofilia (Sykes, 2014).

A nivel bioquimico depende del sistema de 6rganos afectado; cuando el musculo se
encuentra comprometido, se observa el aumento en las actividades de la creatina cinasa
(CPK) y la aspartato aminotransferasa (AST). Y en los casos donde el higado se ve
afectado se produce un aumento de la alanina aminotransferasa (ALT) y de la fosfatasa
alcalina (FA) (Dubey y Lappin, 2008).

También se evalua el liquido cefalorraquideo (LCR), donde se puede hallar un leve
aumento de las proteinas (20 a 150 mg/dl) y leve aumento de las células nucleadas (10-
100 células/dl) (Dubey y Lappin, 2008), aunque en algunos perros el analisis de LCR se
encuentra dentro de los parametros normales (Dubey y Lappin, 2008; Dubey et al.,
2017).



Dentro de los métodos directos tenemos las que identifican directamente al parasito
como la microscopia éptica, microscopia electronica, PCR, coproparasitologia y
aislamiento (Alves Sinott et al., 2017). La microscopia éptica no es util para el
diagnostico definitivo, pues no se puede diferenciar Neospora caninum de Toxoplasma
gondii. En cambio, la microscopia electrénica si permite diferenciarlos por estudio de su
estructura (Reichel etal, 2007).

Los parasitos mas probablemente confundidos con N. caninum son Toxoplasma gondii
y Sarcocystis canis. S. canis se divide por endopoligenia en muchos organismos,
mientras que T. gondii y N. caninum se dividen en dos organismos por endodiogenia
(Dubey y Lindsay, 1996).

Si bien los quistes de N. caninum presentan una pared mas gruesa que aquellos de T.
gondii (Figura 6), no es facil poder diferenciarlos si no se utiliza esta técnica: los quistes
tisulares de N. caninum se producen en los tejidos neurales y musculares y poseen
paredes de 1 a 4 pm. de espesor, mientras que los de T. gondii se pueden encontrar en

muchos 6rganos y tienen las paredes de menos de 0.5 pm (Dubey y Lappin, 2008).

Figura 6. Comparacion de los quistes tisulares de N. caninum a partir de un corte

cerebral sin color de una seccion del cerebro de un perro (A) y T. gondii (B) de un

cerebro de raton. La pared del quiste (flechas) de N. caninum es mas gruesa que la
de T. gondii (Dubey y Lappin, 2008)

Ademas de eso, los taquizoitos de T. gondii y N. caninum pueden distinguirse
estructuralmente utilizando el microscopio electronico de transmision mediante
observacién de la apariencia de las roptrias: en los taquizoitos de N. caninum las
mismas son electrodensas, mientras que las de T. gondii son electrollcidas (Figura 7)
(Dubey etal., 2002).



Figura 7. Varios taquizoitos de N. caninum en el citoplasma de una célula
mielinizada (flecha) en la medula espinal de un perro. Varios taquizoitos estan
divididos en dos por endodiogenia. Numerosas roptrias (R) electrodensas en los

taquizoitos distinguen a N. caninum de T. gondii (Dubey y Lappin, 2008).

La prueba de PCR (Reaccién en Cadena de la Polimerasa) es otra técnica utilizada, tiene
como ventaja que es una prueba rapida con alta especificidad y sensibilidad (Alves
Sinott et al2017). En lo que respecta a la coproparasitologia, los ooquistes de
Neospora caninum son morfoldégicamente indistinguibles de los ooquistes de otros
protozoos no patégenos, aunque se han desarrollado técnicas para su identificacion
mediante PCR. La prueba tiene mas interés epidemioldgico que de diagnostico rutinario
(Gondim et al.; 2004). El aislamiento de taquizoitos viables de N. caninum confirma el
diagnostico. Sin embargo, la metodologia es laboriosa, requiere personal entrenado y
depende de materiales y equipamiento frecuentemente no disponibles en los laboratorios
donde se realiza el diagndstico de rutina (Campero et al; 2021).

N. caninum estimula la respuesta humoral del hospedador, es por esta razon que permite
detectar los anticuerpos contra antigenos especificos de taquizoitos y/o bradizoitos.
Ademas, determina en qué etapa se encuentra la enfermedad, encontrandose altos
niveles de inmunoglobulina M (IgM) de la segunda a la cuarta semana post infeccion
(etapa aguda) y a partir de este momento una caida de los niveles de IgM y aumento de
inmunoglobulina G (IgG) (etapa cronica). Luego de seis meses de la primoinfeccion es

la IgG el tipo de inmunoglobulina que predomina (Alves Sinott et al., 2017).

La IFlI ha sido ampliamente utilizada como prueba seroldgica diagndstica de
neosporosis (Dubey et al., 1988). La excitacion con luz UV genera una fluorescencia
que se interpreta como positiva cuando se aprecia de manera ininterrumpida en toda la

superficie del taquizoito (Figura 8). La IFI permite titular sueros, de modo que es una



herramienta Gtil para monitorear fluctuaciones de anticuerpos (Campero et al.; 2018).
Los valores de 1:20 o més se consideran positivos y pueden llegar a 1:800 (Dubey y
Lindsay, 1996; Reichel etal., 2007; Dubey y Lappin 2008; Dubey et al, 2017).

Figura 8. IFI positiva en un suero canino a titulo de corte 1:200
(Campero etal.; 2018).

En la prueba de ELISA, el antigeno conocido es usado para cubrir los pocilios de una
poli cubeta. La ventaja del ELISA sobre la IFI radica en que el registro de la reaccion se
realiza de un modo objetivo por medio de un espectrofotometro y la prueba puede ser
automatizada. Ademas, es una prueba adecuada para analizar un gran ndmero de
muestras (Dubey & Schares, 2006). Son muy utilizados para el diagndstico de la
neosporosis bovina debido a su automatizacion y objetividad en la interpretacion de

resultados (Sondgen etal.; 2001).

También puede usarse los Test de aglutinacion directa (DAT) que sirven para la
deteccidn cuantitativa de 1gG especifica. En un test sencillo, con una especificidad
similar a la IFI pero con menor sensibilidad (Alves Sinott et al., 2017). Se utilizan
taquizoitos intactos tratados con formalina que aglutinan frente a la presencia de
anticuerpos especificos en el suero problema. Debido a su sencillez y versatilidad, la
prueba de aglutinacién directa tiene el potencial de ser utilizada para el diagnostico de
distintas especies ya que no requiere del uso de un conjugado anti-especie, siendo

aplicable para el diagndstico en especies silvestres (Dubey & Schares, 2006).

El immunoblot (IB) o Western blot, es una prueba serolégica que evalla la
inmunorreaccion entre un antigeno separado segun su peso relativo en una electroforesis
e inmunotransferido a una membrana de nitrocelulosa o polivinildifluoreno y el suero
problema. La lectura de resultados implica la deteccion visual de inmunorreacciones

hacia los siguientes antigenos inmunodominantes en condiciones no reducidas: 19, 29,



30, 33 y 37 kDa. Se considera que una muestra es positiva cuando se registra reaccién
|
hacia > 2 DDAs (Schares et al., 1999; Camuero et al., 2015) (Figura 9).
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Figura 9. Patrdn representativo de antigenos inmunodominantes para N. caninum

con sueros caninos positivos por 1B en condiciones no reducidas (Campero et al.;
2015).

El diagndstico postmortem puede basarse en la demostracidén de parasitos en lesiones
microscépicas de perros afectados. La inmunocitoquimica e inmunohistoquimica son
técnicas muy fiables que utilizan anticuerpos especificos para confirmar el diagndstico y
suelen usarse tinciones especiales tipo inmunoperoxidasa (Alves Sinott et al., 2017,
Lindsay y Dubey, 1989). La técnica de histopatologia (Figura 10) detecta
cambios/lesiones asociadas a N. caninum en el tejido analizado. Las principales lesiones
compatibles con N. caninum son: encefalomielitis multifocal no supurativa, miocarditis
focal a difusa no supurativa, hepatitis periportal, neumonia intersticial, placentitis
linfocitica multifocal (Campero et al., 1998; Anderson et al., 2000; Campero el al.,
2020,.

Figura 10. Lesiones histopatologicas halladas en un feto canino (tincion
hematoxilina eosina H&E 100X). (A) Foco de gliosis (flecha) en corteza cerebral.
(B) Hemorragia (asterisco) e infiltrado linfocitico intersticial (flechas) en rifién
(Campero et al.; 2020).



El diagnostico diferencial mas frecuente en cachorros se realiza con toxoplasma,
moquillo, botulismo y polirradiculoneuritis. En adultos con moquillo, toxoplasma,
mielopatias, encefalitis bacterianas - micoticas, encefalopatias metabdlicas y toxicidad

(organofosforados, plomo, organoclorados, estricnina, etc.) (Alvarez, 2017).
2 6 Prondstico

Reservado a grave. Cuando se instalan las contracturas musculares estas son
irreversibles. El tratamiento precoz puede frenar la progresion de los signos, incluso
mejorar pero sin retorno a la normalidad. Los cachorros mayores a 16 semanas y los

adultos responden mejor al tratamiento (Alvarez, 2017).

2.7 Tratamiento

2.7.1 Farmacoldgico

A pesar de la mejoria clinica, los tratamientos no eliminan la infeccién por N. caninum
del organismo (Dubey et al., 2017). El uso de Clindamicina, Sulfamidas, Trimetoprim y
Pirimetamina, solas o en combinacion ha sido hasta el momento, una de las opciones

para la terapia de neosporosis (Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014; Dubey et al., 2017).

Los cachorros mayores de 16 semanas y los adultos con parélisis aguda de la neurona
motora inferior, responden mejor al tratamiento ya que la contraccion por fibrosis en
ellos es menos comin (Gomez y Guida, 2010), es decir que el éxito al tratamiento

dependera en qué fase de la enfermedad se encuentre el perro (Dubey y Lindsay, 1996).

La clindamicina no actla contra los bradizoitos, pero si es eficaz en evitar la
reproduccion y diseminacion de los taquizoitos (Dubey y Lappin, 2008). Se puede
administrar via parenteral o via oral a una dosis de 7,5 a 22 mg/kg y es la droga de

eleccion para tratar la neosporosis clinica en perros (Gomez y Guida, 2010).

Por otra parte, la combinacion de Trimetoprim y Sulfamidas a una dosis combinada de
15 mg/kg dos veces al dia y Pirimetamina 1 mg/kg diariamente durante cuatro semanas
fue un éxito en aquellos perros que presentaron paralisis asociada a N. caninum. Otra
combinacion efectiva es Clindamicina 10 mg/kg, tres veces al dia y Trimetoprim mas
Sulfamidas 20 mg/kg, dos veces al dia (Dubey y Lindsay, 1996). La duracion del

tratamiento se extiende de 4 a 8 semanas (Dubey y Lappin, 2008).



Para reducir la probabilidad de enfermedad y lograr una buena respuesta terapéutica, se
debe tratar a todos los cachorros de la camada tan pronto se diagnostique la enfermedad
en uno de ellos (Dubey y Lappin, 2008, Sykes, 2014; Dubey et al., 2017). Hasta la
fecha, no se ha podido establecer ningin tratamiento que evite que una perra le
transmita TV. caninum a sus cachorros (Dubey y Lindsay, 1996).

2.7.2 Rehabilitacion y fisioterapia

Como complemento del tratamiento farmacoldgico, podemos mencionar a la
rehabilitacion y la fisioterapia ya que son herramientas muy importantes en la
recuperacion de animales con patologias neuromusculares (Henderson, Latimer, &
Millis, 2015).

La rehabilitacion veterinaria comprende el examen y la evaluacién de pacientes con
alteraciones, limitaciones funcionales, discapacidad, y otras situaciones relacionadas
con la salud, para determinar el diagndstico, el pronostico y el tratamiento mediante el
uso de técnicas no invasivas para la rehabilitacion de lesiones y sus secuelas en

animales (Del Pueyo Montesinos, 2010).

La fisioterapia es, segun la Confederacién Mundial de Fisioterapeutas (WCPT), "el arte
y la ciencia del tratamiento fisico, es decir, el conjunto de técnicas que, mediante la
aplicacion de medios fisicos, curan, previenen, recuperan y readaptan a los pacientes
susceptibles de recibir tratamiento fisico". Entre estos pacientes tenemos a aquéllos con
alteraciones y limitaciones funcionales, discapacidad y otras situaciones relacionadas

con la salud (Del Pueyo Montesinos, 2010).

La rehabilitacién puede durar desde semanas a meses y los objetivos principales de la
misma son el manejo de dolor, la preservacion de la fuerza muscular, la restauracion de
la funcion perdida en el animal y el retorno a actividades de la vida diaria. (Marcellin
Little, Doyle, &Pyke, 2015).Dentro de las estrategias terapéuticas utilizadas esta el uso
de agentes fisicos, ejercicio terapéutico, prescripcion de oértesis y proétesis y terapia
manual (Drum, Bockstahler, Levine, &Marcellin Little, 2015).Los programas de
rehabilitacién deben ser individuales, deben ser modificados y progresar basados en la

reevaluacion durante el tiempo de recuperacion. (Amold, 2012).



2.7.2.1 Cinesiterapia

Una de las técnicas mas utilizadas dentro de la rehabilitacion es la cinesiterapia o
Kinesiterapia donde su nombre proviene de dos términos griegos: “kinésis"
(movimiento) y "terapia” (tratamiento) y puede definirse como el tratamiento mediante
ejercicios y movimientos, tanto activos como pasivos. La cinesiterapia y los
estiramientos son importantes a la hora de mejorar la movilidad de las articulaciones, de
los ligamentos, tendones y musculos tras una cirugia o en pacientes con enfermedades
cronicas (Del Pueyo Montesinos, 2010).La cinesiterapia puede ser pasiva (realizada por
el terapeuta) (Figura 11 y 12), activa (realizada por el paciente) (Figura 13) o asistida
(realizada por el paciente con la ayuda del terapeuta). La técnica es considerada una de
las partes mas importantes del proceso de rehabilitacion (Formenton, 2011).

Figura 11. Flexion del tarso (cinesioterapia pasiva) (Del Pueyo Montesino, 2010).

Figura 12. Extension del tarso (Cinesioterapia pasiva) (Del Pueyo Montesino, 2010)



Figura 13. El ejercicio de cavaletti (Cinesioterapia activa) favorece la movilidad y

la reeducacion de la marcha (Del Pueyo Montesino, 2010)
2.7.2.2 Masoterapia

Consiste en la manipulacion suave de los musculos y los tejidos blandos con fines
terapéuticos. Es eficaz tanto para mover el liquido hacia el sistema linfatico como para
mover el liquido desde las extremidades hasta las zonas centrales del cuerpo en los
pacientes con edema de la parte distal de las extremidades. También se ha desarrollado
la hipotesis de que los masajes tienen un efecto circulatorio que facilita el movimiento
de liquido desde el tejido lesionado y su sustitucidon por nuevos nutrientes transportados
por la sangre. Puesto que el masaje produce un movimiento dentro y entre varias capas
de tejido, puede ayudar a movilizar y ablandar las adherencias, limitar y aliviar las

contracturas musculares y tendinosas, y disminuir la fibrosis (Lafuente, 2012).

Esta indicado en pacientes con problemas musculares tendinosos o articulares. Entre
estos procesos se encuentran: la inmovilidad, atrofias, adherencias, contracturas
musculares, miositis, bursitis, fibrosis y tendinitis; también se aplica el masaje en la
resolucién de edemas, para aliviar el dolor, disminuir la espasticidad, aumentar el tono
muscular y para procurar la relajacion y una adecuada preparacién para el uso de otras
técnicas. Algunas complicaciones que podrian presentarse con el uso inapropiado del
masaje son: desgarros fibrilares, hematomas y aumento del dolor (Morales, 2012; Ruiz,
2007).

Existe una amplia variedad de técnicas de masaje, cada una con sus ventajas e
inconvenientes, sus indicaciones y contraindicaciones. Ninguna de ellas es mejor que
otra, hay que elegirlas de forma coherente en funcion de la lesién, del paciente y de

nuestras capacidades como terapeutas. El “Stroking’’ es un masaje superficial que logra



un efecto de relajacién en el paciente preparandole asi para la posterior manipulacion.
Ademas, incrementa el flujo sanguineo y promueve la circulacién linfatica. En el
“Effleurage” o “vaciado” conseguimos un efecto de incremento de la circulacion tanto
sanguinea como linfatica, con lo que es muy util para el tratamiento de, por ejemplo,
edemas distales. El “petrissage” o “amasamiento”, consigue relajar la musculatura,
estimular la circulacion y ayudar a la eliminacion del acido lactico producido tras un
ejercicio, por lo que es muy util en perros de trabajo y deportivos para tratar y disminuir
la fatiga muscular. Con la “percusion” o “hacking/clapping”, se mejora la circulacion y
se relajan los musculos y si se realiza sobre los pulmones puede ayudar a "soltar" las
secreciones. El clapping se realiza con la mano hueca en forma de cuenco y en el
hacking damos el golpe con el canto de la mano. El masaje de friccion transversa o de
Cyriax, descrito por el Dr. J. Cyriax hace varias décadas, consiste en la realizacion de
un masaje de friccion profunda sobre los tejidos lesionados en sentido perpendicular a
las fibras. Su finalidad principal es recuperar la movilidad de la zona lesionada mediante
la reduccién de adherencias e incluso la prevencién de la aparicion de éstas permitiendo
asi una cicatrizacion buena y funcional. Por ultimo, la presion circular sobre trigger
points es un tipo de masaje puede utilizarse para tratar; no sélo los trigger points (puntos
gatillo miofasciales), sino también cualquier &area de tension muy localizada,
contracturas o nudos musculares. Consiste en aplicar una presién firme, y que se
incrementara de forma gradual, con la punta de los dedos y mover en sentido circular
(Del Pueyo Montesinos, 2010).

2.1.23 Electroterapia

La electroterapia por definicidn consiste en la aplicacion de energia electromagnética al
organismo (de diferentes formas), con el fin de producir sobre éste reacciones
biolégicas y fisiologicas, las cuales seran aprovechadas para mejorar los distintos
tejidos cuando se encuentran sometidos a enfermedad o alteraciones metabdlicas de las

celulas que componen dichos tejidos (Rodriguez, 2008).

En la electroterapia podemos encontrar corrientes de frecuencia alta, media y baja. Las
corrientes de baja frecuencia usadas tradicionalmente son la Farddica, sinusoidal,
corriente directa interrumpida o continua, dindmica de ultraesti mui acién y TENS
(estimulacion eléctrica neuromuscular transcutanea). Todas estas corrientes tienen una

frecuencia inferior a 10 MHz (Santoscoy, 2008).



La electroestimulacion nerviosa transcutanea (TENS) consiste en la aplicacién de una
corriente nerviosa a través de la piel del paciente, mediante la colocacion sobre dicha
piel de unos electrodos transcutaneos (Figura 14). Para este tipo de electroestimulacién
se utilizan corrientes de alta frecuencia y baja Intensidad (TENS clasico) o, por el
contrario, corrientes de baja frecuencia y alta intensidad (TENS de baja frecuencia).
Ambas consiguen un efecto analgésico, ya sea porque estimulan las fibras nerviosas
aferentes de gran diametro a nivel medular, de forma que el dolor es inhibido y no se
hace consciente o porque estimulan la liberacion de endorfinas en el asta ventral de la

médula (Del Pueyo Montesino, 2010).

Cuando hablamos de alta frecuencias, estamos entrando en un nuevo concepto de
terapia por aplicacion de energia electromagnética en una banda del espectro
electromagnético, que al introducirla en el organismo se transformarad en energia
electromagnética en otra banda distinta y mas alta de espectro, la del calor, es decir,
infrarrojos. La alta frecuencia esta formada por corrientes alternas desde alrededor de
0.5 MHz hasta 2.45Mhz (millones de hercios) (Rodriguez, 2008).

Figura 14. Aparatos para la electroestimulacion nerviosa transcutanea (TENS). El
de laizquierda en un TENS y el de la derecha, un electroestimulador muscular
(Del Pueyo Montesinos, 2010)

2.7.2.4 Magnetoterapia

Es la aplicacion terapéutica de campos magnéticos producidos por corriente eléctrica
desencadenando estimulacién metabdlica de los tejidos mediante el aporte energético a
base de fuerza magnética logrando un efecto trofico, antiinflamatorio, de reparacion y
regeneracion celular y analgésico. Existen dos tipos: un campo magnético estatico que
son imanes, y un campo magnético de corriente continua o pulsatil que circula por un
solenoide (Sanches, 2013) (Figura 15).



Figura 15. Bobinas de magnetoterapia aplicadas en articulacion de la rodilla y

regién lumbo sacra (Sanchez, 2013).
2.12.5 Ozonoterapia

El ozono es altamente reactivo y todas sus propiedades estan directamente relacionadas
con la generacion de productos secundarios que, en cantidades adecuadas, producen
efectos bioldgicos tales como equilibrar el balance redox, mejorar el metabolismo del
oxigeno, inmunomodulacion, tienen propiedades anti inflamatorias y analgésicas y

promueve la cicatrizacion con una accién germicida (Bocci, 2005).

La reaccion del ozono con diferentes moléculas y la posterior formacidn de metabolitos
secundarios implican dos procesos fundamentales, el primero consta que parte del gas
es consumido durante la oxidacién del grupo sulfhidrilo (SH) de las proteinas, las
glicoproteinas y los acidos ascorbico y urico que como resultado generan varias
especies reactivas del oxigeno (ROS, por sus siglas en inglés) que desencadenaran
diversas vias bioquimicas; los ROS incluyen varios radicales como el anion superoxido
(02 ), el mondxido de nitrégeno (NO), el peroxinitrito (0=N00“), el radical hidroxilo
y el &cido hipocloroso (HC10). El segundo proceso es tardio y se le denomina
peroxidacion lipidica, en este caso estan implicados acidos grasos (particularmente el
acido araquidonico presente en triglicéridos y quilomicrones del plasma); como
resultado se produce otro ROS, conocido como perdxido de hidrégeno (H202) y
aldehidos conocidos como Productos de la Oxidacion Lipidica (LOPs, por sus siglas en
inglés) (Bocci, 2005).

La controversia que existe sobre el uso del ozono radica en los agresivos efectos de sus
metabolitos, los ROS, estos productos derivados del oxigeno son altamente reactivos
por su inestabilidad quimica y son capaces de dafiar al acido desoxirribonucleico

(ADN), al actuar sobre las bases nitrogenadas, provocando modificaciones estructurales



de las mismas (Bocci, 2005). La lipoperoxidacion produce alteracién de membranas y
sus productos como el malondialdehido y el 4-hidroxi-2-nonenal, son considerados

como citotoxicos (Cardenas y Pedraza, 2006).

No obstante, la administracion del ozono en la medicina es totalmente seguro ya que se
utiliza en micro dosis, cuando ingresa al organismo en aproximadamente un minuto
parte de las especies reactivas del oxigeno producidas por el 0zono son consumidas por
el sistema antioxidante presente en los fluidos biolégicos, de esta manera se puede ob-
tener efectos biologicos positivos y de manera controlada sin afectar al organismo. La
via inhalatoria e intravenosa estan contraindicadas, asi sea en micro dosis, produce le-
siones tanto al epitelio de las vias respiratorias altas como al de las bajas, ademés es

importante evitar que el &rea de trabajo se llene del gas (Bocci et al., 2009).

Las vias de administracién del ozono medicinal se dividen en dos, puede ser de forma
local o sistémica y también pueden usarse solas o en combinacién con la finalidad de

ejercer un mejor efecto (Colin, 2016).

La via tdpica esta indicada en casos de dermatitis, otitis, infecciones post-quirtrgicas y
en heridas, para lo cual se aplica directamente la mezcla de oxigeno/ozono en el sitio de
la lesion, también se puede utilizar una bolsa la cual debe cubrir la lesion y posterior-
mente ser llenada con la mezcla de gases (Campoverde, 2014).

La via intramuscular es indicada en casos de manejo del dolor en patologias musculoes-
queleticas como osteoartritis y hernia discal, hasta procesos degenerativos como artrosis
o espondilosis deformante (Herndndez, 2013). Se infiltra la mezcla de oxigeno/ozono
directamente en la articulacion o se utiliza la técnica paravertebral intramuscular en el

caso de la hernia discal (Castrini y Prignacca, 2002).

La via sistémica se emplea en procesos alérgicos, en dermatitis y en el control de proce-
sos inflamatorios (Colin, 2016). La insuflacién rectal, esta indicada como coadyuvante
en patologias intestinales de tipo viral, parasitario y bacteriano, ademas como estimu-
lante del sistema inmunitario; se introduce una sonda plastica previamente lubricada por
el ano, el diametro de esta depende del tamafio del paciente y finalmente se procede a
insuflar la mezcla oxigeno-ozono lentamente. La cantidad a administrar de la mezcla de
gases varia segun el tamafio del paciente, oscila entre 5 a 40 mi a una concentracién de
20 a 40 pg/ml (Fierro, 2011).



3. OBJETIVOS

Objetivo General

Analizar y describir detalladamente un caso clinico de infeccién con Neospora caninum
en un canino, incluyendo la anamnesis, la exploracion fisica, los métodos de

diagndstico, el tratamiento implementado y la evolucion clinica del paciente.
Objetivos especificos

1. Recopilar de la literatura cientifica investigaciones referentes a las generalidades,

diagnostico, incidencia y tratamiento de Neospora caninum.
2. Realizar una anamnesis exhaustiva y exploracion fisica detallada del paciente canino

3. Evaluar los métodos de diagnostico para confirmar la infeccion por Neospora

caninum.

4. Documentar y analizar la evolucién clinica y el pronéstico del paciente con

tratamiento implementado.



4. MATERIALESY METODOS
Materiales:

» Fichas clinicas.

» Fonendoscopio.

e TermOmetro.

» Cronometro.

* Pleximetro.

* Pinza hemostatica.

* Equipo de rayos.

» Equipos de laboratorio.

» Drogas analgésicas y antiinflamatorias.
» Drogas antibidticas.

* Agujas de diferentes calibres.

» Jeringas de diferentes volumenes.

o Cémara fotogréfica
Métodos:

Este trabajo se Ilevo a cabo en el marco de la residencia externa, en las instalaciones de
la clinica veterinaria “VETHOUSE”, ubicado en la calle Gutemberg N° 2114, de la

ciudad de Corrientes, a cargo del Médico Veterinario Pablo Ariel Pilotti.

Mediante una adecuada y minuciosa anamnesis junto con la exploracion fisica de un
paciente que concurrié a la clinica veterinaria el 9 de enero del 2023, se pudo
seleccionar el caso de un canino de raza Pastor Australiano de 2 meses de edad llamado
“Boris” que como motivo de consulta los propietarios relataron que tenia dificultades en

la marcha y para tragar el alimento (Figura 17).

El paciente presentaba al momento de la consulta, decaimiento, inapetencia, hipertermia
(40,1°C), dolor a la palpacién en la zona lumbar, paresia en los miembros posteriores
con disminucion del tono muscular y de los reflejos espinales de los mismos, paralisis
del nervio facial de lado izquierdo y de la lengua. EI mismo a su vez, presentaba con
anterioridad un diagnostico de Anaplasmosis realizado en otra clinica veterinaria el 02

de enero de 2023 (Figura 16) la cual era tratada con Enrofloxacina 5mg/kg.



Datos del paciente:

Nombre: Boris Edad 60 dias
Especie: Canina Raza: Pastor australiano
Sexo: Macho Derivado Dor: M.V. Pedro Pujol

INFORME DE LABORATORIO PARA HEMOPARASITOS

Material remitido: Extendido de sangre entera.
Resultado:

Se observan estructuras compatibles con(Anaplasma platys.

Figura 16. Resultado del frotis sanguineo realizado el 2 de enero del 2023.

Durante la anamnesis los propietarios relataron que Boris procede de una camada de
seis cachorros, donde cuatro de ellos murieron al momento de nacer, el quinto cachorro
presentaba sintomas similares a los de Boris y la madre de ellos provenia de una zona
rural. El plan de vacunacion y desparasitacion estaba completo, su alimentacion era a
base de balanceado exclusivamente y no sufrié ningun tipo de golpe o accidente que le
pudiera haber generado esos sintomas. Debido a la anamnesis y los sintomas se

consideré como diagnostico presuntivo Neosporosis canina.

Figura 17. Boris en su primera consulta el 9 de enero del 2023



El tratamiento indicado fue Meloxicam 0,2 mg/kg por via intramuscular para tratar el
dolor, Clindamicina 10 mg/kg y Sulfametoxazol + Trimetroprim 20 mg/kg, ambos dos

veces al dia como antibidtico terapia de eleccion paraNeosporosis canina.

Se sugirié a los propietarios realizar una placa radiografica de la regién cervical y
lumbo sacra con incidencias ventro - dorsal y latero - lateral para descartar que la
paresia en los miembros posteriores se deba a algun tipo de traumatismo o lesion en la
columna vertebral, una analitica sanguinea completa para evaluar el medio interno del
paciente, repetir el frotis sanguineo y un andlisis serol6gico que detecte anticuerpos

especificos para Neospora caninum.

En los controles posteriores del paciente se obtuvieron los datos radiograficos
solicitados. Los mismos fueron realizados el dia 12 de enero del 2023 descartando

traumatismos 6seos y lesiones en la columna vertebral (Figura 18 y 19).

Figura 18. Imagenes radiogréaficas de la region cervical con incidencias latero -

lateral (A) y ventro - dorsal (B).

Figura 19. Iméagenes radiogréficas de la regién lumbo - sacra con incidencias

latero - lateral (A) y ventro - dorsal (B).



En la analitica sanguinea realizada el 16 de enero del 2023 (Tabla2 y 3), los parametros
que se vieron alterados fueron el hematocrito que se encontraba por debajo de los
parametros normales (29%), un leve aumento en los valores relativos de linfocitos y las
enzimas hepaticas GOT y GPT aumentadas con 67,89 u/1y 96,97 u/1 respectivamente.
Los resultados del frotis sanguineo realizado también el 16 de enero de 2023 arrojaron
un resultado negativo en una cantidad de dos muestras (Tabla 4).

Tabla 2.Resultados del perfil hepatico y renal solicitados. En el recuadro rojo se

observan los valores alterados.

SERVICIO DE ANALISIS CLIN ICOS

FECHA 16/01/23 REMITENTE M. V. Pilotti, Pablo
PACIENTE Bor's PROPIETARIO Gonzélez, Marcelo
ESPECIE Canina DOMICILIO
SEXO Macho LOCALIDAD Corrientes
RAZA Pastor australiano TELEFONO 3794733294
EDAD 2 metes

PERFIL HEPATICO RESUITADO UNIDAD REFERENCIA
GOT 67,39 u/1 10-50
GPT 96,97 u/1 10-50
FAL 138,05 Ui 0-300
PROTEINAS TOTALES 7,15 g/dl 5,7-7,7
ALBUMINAS 3,68 g/dl 2,5-4,0
GLOBULINAS 3,47 g/dl 2,5-45
RELACION A/G 1,06 05-1,3
BII;DITSE%I?I.IL\‘A mg/dl 0,2-1
BILIRRUBINA TOTAL mg/dl 0,2-1
COLESTEROL mg/dl 150-220
| PERFIL RENAL RESULTADO UNIDAD REFERENCIA j
UREA 22,67 mg/dl 15-45

CREATININA 0,51 mg/dl 0,3-1,6



Tabla 3. Resultados del hemograma solicitado. En el recuadro rojo se observan los

valores alterados.

HEMOGRAMA
RESULTADO UNIDAD REFERENCIA
HEMATOCRITO 29 % 37-55
GLOBULOS ROJOS 4,67 xI0A6/mm3 5,5-8,5
GLOBULOS BLANCOS 7,70 x10A3/mm3 6-1G
HEMOGLOBINA oich sial 12-20
PLAQUETAS 153 x10A3/mm3 150-700
FORMULA
LEUCOCITARIA RELATIVOS REFERENCIA ABSOLUTOS REFERENCIA
NEUTRO FILOS
EN BANDA 2 0-3 154 0-300
NEUTROFILOS
- 3773 -
SEGMENTADOS 49 60-77 3000-12000
LINFOCITOS 40 12-30 3080 1000-5000
BASO FILOS 0-1 0-100
EOSINOFILOS & 2-6 231 100-1000
MONOCITOS 6 3-10 462 150-1350
niRBC
OBSERVACIONES

Tabla 4. Resultados del frotis de sangre periférica del 16 de enero de 2023.

SERVICIO DE ANALISIS CLINICOS
FECHA 16/01/23 REMITENTE M. V. Pilotti, Pablo

1 DATOS PERSONALES i

PACIENTE Boris PROPIETARIO Gonzélez, Marcelo
ESPECIE Canina DOMICILIO
SEXO Macho LOCALIDAD Corrientes
RAZA Pastor australiano TELEFONO 3794733294
EDAD 2 meses
EXAMEN MICROSCOPICO
MUESTRA REMITIDA CANTIDAD
FROTIS DE SANGRE 2
PERIFERICA

Se repitio el frotis el dia 21 de febrero de 2023 dando como resultado positivo a

Anaplcismci platys con un nimero de 4 muestras (Tabla 5). En cuanto al estudio
31



seroldgico (Tabla 6) realizado el dia 23 de febrero de 2023 por Inmunofluorescencia
Indirecta arrojo como resultado positivo a Neospora caninum con un valor de titulo de

anticuerpos de 1:160.

Tabla 5. Resultados del frotis de sangre periférica del 21 de febrero de 2023.

SERVICIO DE ANALISIS CLINICOS

FECHA 21/02/23 REMITENTE M.V. Pilctti, Pablo
PACIENTE Boris PROPIETARIO GomaleCj Marcelo
ESPECIE Canina DOMICILIO
SEXO Macho LOCALIDAD Corrientes
RAZA Pastor australiano TELEFONO 3794733294
EDAD 2 meses

EXAMEN MICROSCOPICO

MUESTRA REMITIDA CANTIDAD

IFROTIS DE SANGRE 4
PERIFERICA

RESULTADO

Se observaron estructuras compatibles con mdérulas 4*Anoplasma p/atys)

Tabla ¢,.Resultados del estudio seroldgico realizado el dia 23 de febrero del 2023.

Paciente BORI5 - GONZALEZ Orden : VET 000009923
Solicitado por Pilotti Pable Ariel Fecha : 23/02/2023 13:52
Observaciones Hoj a : 0001

Resultado Unidad Va lores de referencia

* NEOSPOROSIS
Método : IFI
Resaltado:
Positivo 1/160

El tratamiento posterior al diagnostico definitivo fue continuar con Clindamicina 10
mg/kg y Sulfametoxazol + Trimetroprim 20 mg/kg, ambos dos veces al dia, e ir



evaluando la respuesta al tratamiento en los siguientes controles que se realizaron cada
10 dias.

Al mismo tiempo de comenzar la terapia farmacoldgica, el paciente comenzé
rehabilitacion y fisioterapia en diferentes centros especializados. Las distintas terapias a
las que fue sometido incluyen masoterapia, cinesioterapia pasiva y activa,
electroterapia, magnetoterapia y ozonoterapia.

Dentro de la masoterapia, se utilizé la técnica de “Stroking” que consiste en un masaje
superficial que logra un efecto de relajacion para posteriormente implementar el
amasamiento o “Petrissage” que consiste en masajes profundos y la técnica de friccién
transversa o0 “de Cyriax”. Todas estas técnicas de masoterapia fueron aplicadas
buscando reducir contracturas y tensiones musculares, activar la circulacién venosa y
linfatica, disminuir la fibrosis, favorecer el aumento del tono y disminuir la atrofia

muscular.

En lo que respecta a la cinesi terapia, se realizo cinesiterapia activa con cavalettis y bosu

o discos de propiocepcién (Figura 20).

Figura 20. Boris en el centro de rehabilitacion realizando ejercicios con discos de

propiocepcion (Gentileza de la MV. Maia Precansky).

La electroterapia se realizd a través de electroestimulacion nerviosa transcutanea
(TENS) y consistio en la aplicacién de una corriente nerviosa a través de la piel del
paciente, mediante la colocacion de unos electrodos transcutdneos (Figura 21) para

conseguir un efecto analgesico.



Figura 21. Boris en un centro especializado en fisioterapia realizando electro

estimulacion transcutanea (TENS) (Gentileza de la MV. Silvia Leguizamon).

La magnetoterapia consistio en la aplicacién de bobinas de magnetoterapia en los plexos

braquial y lumbosacro con campo de tipo continuo polarizado (Figura 22).

Figura 22. Boris en una sesion de Magnetoterapia (Gentileza de la MV Silvia

Leguizamon).

La ozonoterapia consistio en la aplicacion de este gas en una mezcla de 95% de oxigeno
y 5% de ozono como maximo, lo que se conoce como “ozono medicinal” con

aplicaciones intramusculares de localizacion paravertebral (Figura 23).



Figura 23. Boris en una sesion de ozonoterapia (Gentileza de la MV. Silvia

Leguizamén).

Los propietarios relatan que luego de comenzado el tratamiento farmacol6gico se
detuvo la progresion de los sintomas pero sin recuperar la funcién del tren posterior ya
que presenta atrofia muscular y anquilosis de ambas articulaciones femoro - tibio -
patelares (Figura 24). Ademas, recupero por completo la funcion de la musculatura
facial y de la lengua.

Figura 24. Fotografia de Boris en un control el 12 de junio del 2023 donde se
observa la anquilosis de las articulaciones femoro - tibio - patelar de ambos

miembros posteriores y atrofia muscular.



Figura 25. Exploracion general del paciente en un control el 12 de junio del 2023.

En la actualidad Boris se moviliza con un carro ortopédico (Figura 26) y continda con
sus sesiones de fisioterapia 3veces por semana y sus controles se realizan una vez al

mes (Figura 25).

Figura 26. Fotografia de Boris en su carro ortopédico (Gentileza de Brenda

Salvatierra, propietaria de Boris).

Se han realizado seguimientos periddicos y nuevas anamnesis a los propietarios junto
con encuestas breves para evaluar la eficacia del tratamiento, la mejoria 0 no de la
sintomatologia presentada y/o cambios que hayan notado en el paciente desde iniciada

la terapia.



5. RESULTADOS Y DISCUSION

Este trabajo analiza informacion sobre la Neosporosis canina estudiada hasta la fecha y
se evalla si las caracteristicas de esta enfermedad se presentan en el caso clinico

descripto.

Para llegar al diagnostico de Boris, se realizé la resefia y anamnesis correspondiente
seguida de una revisacion clinica completa junto con los métodos complementarios

necesarios (hemograma, perfil bioquimico, radiografia, frotis sanguineo y serologia).

La resefia y anamnesis realizadas fueron clave para poder determinar los factores de
riesgo que estuvieron involucrados en la enfermedad. Entre ellos se encuentran: el
hébitat y alimentacion de la madre, por lo que podriamos inferir que Boris contrajo la
enfermedad por transmision transplacentaria (via vertical), tal como lo expresan varios
autores (Moore et al., 2005; Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014; Silva y Machado,
2016; Dubey etal., 2017; Marugan-Hernandez, 2017).

También, otra forma de adquirir la enfermedad en los cachorros es por la transmision de
taquizoitos a través de la leche materna (via transmamaria) segun lo descripto en la
bibliografia por Sykes (2014), Silva (2016) y Machado (2016) aunque con anterioridad
se han realizado estudios experimentales donde se evalu6 si la ingestion de calostro
inoculado con taquizoitos de N. caninum produce la enfermedad, demostrdndose que no

es una fuente de infeccidn para los animales que lo consumen (Dijkstra et al., 2001).

La paréalisis ascendente de las extremidades pélvicas, atrofia muscular, incontinencia
urinaria, paralisis facial y de la lengua descripta en la bibliografia como la presentacion
mas frecuente en cachorros (Sykes 2014; Dubey et al., 2017) y la artrogriposis de las
articulaciones (Dubey y Lappin, 2008; Sykes, 2014; Dubey et al., 2017) coincide con el
cuadro presentado por el paciente.

Los analisis de laboratorio realizados a Boris previo a la serologia dieron resultados
inespecificos. Se pudo observar en el hemograma una leve anemia como cita la
bibliografia (Sykes, 2014) aunque debe tenerse en cuenta que el paciente presentaba con
anterioridad un diagnostico de Anaplasmosis, enfermedad que cursa con este sindrome.
No hubo alteraciones significativas sobre la linea celular blanca, lo que no coincide con
lo expresado en la bibliografia donde se habla de un aumento de células mononucleares

(Dubey et al., 2017) y eosinofilos (Sykes, 2014). En la bioquimica sérica se pudo



observar aumento en los valores de enzimas séricas AST Y ALT, coincidentes con lo
descripto por Dubey y Lappin (2008) y esto podria deberse a que una de las
localizaciones de los taquizoitos luego de su diseminacion por via hematica, son los
hepatocitos donde se reproducen lesionando asi esta célula segun los descripto por
Goodswen etal. (2013), Morales Salinas (2011) y Dubey etal. (2017).

En cuanto al diagndstico, las técnicas mas comunes son las que detectan anticuerpos
especificos en suero, como IFI y la técnica ELISA. Estas técnicas son altamente
sensibles y especificas. La IFI ha sido la prueba serolégica mas utilizada y difundida en
el pais con una sensibilidad del 98.1% y una especificidad del 99.4%. La primera
deteccion de anticuerpos para Al caninum en bovinos se realiz6 aplicando dicha técnica
(Venturini et al., 1995), siendo la méas frecuentemente utilizada en los estudios iniciales
de la neosporosis a nivel global (Dubey et al., 2017). Sin embargo, en la actualidad
existe una marcada tendencia del uso de enzimoinmunoensayos (ELISA), dado que
ofrecen la capacidad de evaluar una mayor cantidad de muestras en menor tiempo y con
mayor objetividad en la lectura de los resultados. Tiene una sensibilidad del 100% u una
especificidad del 99.4% (Campero et al., 2015). El liquido cefalorraquideo puede
utilizarse para la deteccion de anticuerpos pero los titulos siempre son menores que los

hallados en el suero (Alvarez, 2017).

Los ooquistes pueden ser detectados en heces de perros por examen coprolégico pero no
se diferencian de otros ooquistes. Mediante PCR se ha detectado el parésito en biopsias
de masculos, higado y bazo y muestras de materia fecal (Lyon 2010). La biopsia de
musculos afectados puede otorgar un diagndstico definitivo cuando el parésito es
encontrado, asimismo la deteccion de taquizoitos en el LCR, sin embargo, muchas
veces esto es bastante dificil de conseguir (Lyon 2010, Dubey y Lappin 2011). Por lo
tanto en esta oportunidad fue mas factible llegar a un diagnéstico por anamnesis, signos

clinicos y serologia positiva.

En este caso clinico, al diagnéstico definitivo se lleg6 a través del método de IFI, que
coincide con la recomendada por varios autores ya que es una prueba de alta
especificidad y sensibilidad y nos permite la determinacion de la etapa aguda,
caracterizada por altos niveles de IgM de la segunda a la cuarta semana de infeccion y
de la crénica, con la caida de IgM y el aumento de la 1gG. Después de 6 meses de

infeccion primaria, se muestran altos niveles de anticuerpos IgG. El resultado demostro



un titulo de 1:160, coincidiendo con los valores que menciona la bibliografia, que
consideran como positivas las diluciones a partir de 1:50 (Dubey y Lindsay, 1996;
Reichel et al, 2007; Dubey y Lappin, 2008; Dubey et al., 2017).

El tratamiento establecido al paciente, Clindamicina (I0Omg/kg) y Sulfametaxol +
Trimetroprim (20mg/kg) 2 veces al dia por un periodo de 45 dias, es similar a lo
propuesto por Dubey y Lindsay (1996). La eficacia de este tratamiento resulta de la
combinacion de los diferentes mecanismos de accion que tienen estas drogas y su

sinergismo.

La clindamicina es un antibi6tico bacteriostatico que pertenece al grupo de las
Lincosamidas y su mecanismo de accion es evitar las uniones peptidicas en los
ribosomas bacterianos uniéndose a la subunidad 50S (Doti, 2009). No actua contra los
bradizoitos que estan dentro de los quistes, pero si es eficaz en evitar la reproduccion y
diseminacion de los taquizoitos (Dubey y Lappin, 2008) por lo que el tratamiento
precoz puede frenar la progresion de los signos, incluso mejorar pero sin retorno a la

normalidad.

El Sulfametaxol pertenece al grupo de las sulfamidas y su mecanismo de accién
consiste en la inhibicion de la formacion de ADN bacteriano. Las sulfamidas por si
solas se utilizan cada vez menos debido a que produce resistencia bacteriana y son
combinadas mas comunmente con Trimetoprim que pertenece al grupo de las
Diaminopirimidinas, siendo su mecanismo de accién secuencial al de las sulfamidas
inhibiendo otra etapa de la formacion de ADN bacteriano. Cuando se produce el efecto
sinérgico pleno, el Trimetoprim se potencia unas 10 veces mientras las Sulfamidas lo
hacen casi 100 veces. (Doti, 2009). La combinacion de Sulfamidas mas Trimetoprim, al
igual que la clindamicina solo evita la reproduccion y diseminacion de los taquizoitos
pero no actla contra los bradizoitos que estdn dentro de los quistes (Dubey y Lappin,
2008).

También debe tenerse en cuenta la edad del paciente al momento del comenzar el
tratamiento (8 semanas) ya que los cachorros mayores a 16 semanas y los adultos
responden mejor al mismo (Alvarez, 2017) y esto podria deberse a que la contraccién
muscular de los miembros posteriores por fibrosis en ellos es menos comin (Gémez y
Guida, 2010).



El tratamiento establecido resulté en una buena respuesta e indispensable para detener la
progresion de los sintomas a pesar de no eliminar la infeccion del organismo ni revertir

las lesiones neuromusculares producidas en miembros posteriores.

En cuanto al tratamiento de rehabilitacion y fisioterapia si bien, algunos autores como
Del Pueyo Montesinos (2010) indican que es un complemento beneficioso para mejorar
la calidad de vida del paciente y tratar de revertir las complicaciones neuromusculares
comunes de esta enfermedad, en esta oportunidad no dieron resultados positivos lo que
coincide con lo descripto por Troxel (2009) quien afirma que en los cachorros que
logran sobrevivir, la rigidez de la extremidad pélvica es una de las secuelas mas
comunes. También Alvarez (2017) indico que cuando se instalan las contracturas

musculares estas son irreversibles.

La masoterapia fue una herramienta utilizada durante todo el programa de
rehabilitacion, buscando algunos de los efectos terapéuticos descriptos por La fuente,
(2012).Se utilizo principalmente la técnica de frotacion o “Stroking”, al final o durante
la sesion, siendo Gtil para calmar de nuevo al paciente tras la realizacion de masajes mas
profundos como el amasamiento o “petrissage” segun lo descripto por Del Pueyo
Montesinos (2010). También fue sumada a las sesiones la técnica de friccion transversa
0 de Cyriax, buscando reducir contracturas y tensiones musculares, activar la
circulaciéon venosa y linféatica, disminuir la fibrosis, favorecer el aumento del tono y
disminuir la atrofia muscular (Del Pueyo Montesino, 2010). A pesar los conocidos

beneficios que tiene la masoterapia, en esta oportunidad no dieron resultados positivos.

La cinesiterapia segin Del Pueyo Montesinos (2010) es importante a la hora de mejorar
la movilidad de las articulaciones, ligamentos, tendones y masculos. Se aplico la técnica

de cinesiterapia activa pero no se observaron resultados positivos.

La magnetoterapia fue aplicada con la intencidn de generar una estimulacion metabdlica
de los tejidos mediante el aporte energético a base de fuerza magnética para lograr un
efecto tréfico, antiinflamatorio, de reparacion y regeneracion celular y analgésico
(Sanches, 2013). A pesar de ello, no se observaron mejorias en el paciente luego de

utilizada esta terapia.

El ozono medicinal fue aplicado en busca de sus propiedades como inmunomodulador,
antiinflamatorio y analgésico (Bocci, 2005). La via de administracion del ozono que fue

utilizada para este caso clinico es la local intramuscular de localizacion paravertebral,



indicada en casos de manejo del dolor en patologias musculo esqueléticas en concor-
dancia con Hernandez (2013), Castrini y Prignacca (2002). Tampoco se observaron me-

jorias en el paciente luego de utilizada esta terapia.

Fue de valor indicar a los tutores que pueden surgir futuras recaidas teniendo en cuenta
cualquier estado de inmunosupresion, como ser situaciones de stress o debido al uso de
glucocorticoides, los bradizoitos contenidos en los quistes tisulares se vuelven a activar
diferencidndose nuevamente en taquizoitos, reactivandose la infeccion (Silva y
Machado, 2016).



S Para la realizacion de este trabajo se describi6 detalladamente y analizo el caso
clinico de un canino de dos meses de edad de raza Pastor Australiano que
concurrié a la consulta con sintomas compatibles con Neosporosis canina,
incluyendo la anamnesis, la exploracion fisica, los métodos de diagnostico, el
tratamiento implementado y la evolucién clinica del paciente.

mS Se recopilo de la literatura cientifica investigaciones referentes a las
generalidades, diagnoéstico, prondstico y tratamiento de Neospora caninum y
fueron evaluadas y comparadas con el caso clinico descripto.

mS La anamnesis exhaustiva y exploracion fisica detallada del paciente nos sirven
para determinar la via de transmisién y evaluar si los sintomas coinciden con los
descriptos en las bibliografias.

S La Inmunofluorencencia Indirecta como método diagndstico utilizado es eficaz
para demostrar la enfermedad.

S El tratamiento con Clindamicina 10 mg/Kg y Sulfametaxol + Trimetoprim 20
mg/Kg detiene la progresion de los sintomas pero no revierte los dafios causados
a nivel neuromuscular de los miembros posteriores.

S El tratamiento de rehabilitacion y fisioterapia no tienen éxito en la recuperacion
de las funciones neuromusculares del miembro posterior.

S El pronostico para los pacientes que cursan con esta enfermedad es de reservado
a grave ya que la infeccién sigue presente y podrian presentarse futuras recaidas

por inmunosupresion.
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