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RESUMEN

La neosporosis causada por el parasito Neospora caninim esta ampliamente
distribuida en el mundo, es considerada una enfermedad emergente y produce alteraciones

neuroldgicas en los perros, quienes son sus principales hospederos definitivos.

El presente trabajo de investigacion es de tipo descriptivo. En él se presenta el caso
de una paciente canina adulta cuyo proceso diagndstico de Neosporosis se constituyd como
un desafio, debido a la escasez de manifestaciones clinicas y/o bioquimicas. Al diagnoéstico
definitivo se pudo arribar a partir de los andlisis complementarios y descartando los

diferenciales.



INTRODUCCION

La neosporosis es el nombre dado a una enfermedad causada por Neospora
caninum, que son parasitos obligados, protozoos intracelulares estrechamente relacionados
con Toxoplasma gondii (Buxton, 2002). Desde su primer reconocimiento en 1984 en
cachorros de Boxer en Noruega (Bjerkas, 1984) y la descripcién de un nuevo género y
especie Neospora caninum, la neosporosis ha surgido como una enfermedad grave de
bovinos y perros en todo el mundo (Dubey, 2003).

N. caninum pertenece al phylum Apicomplexa, clase Sporozoea, subclase Coccidia,
orden Eucoccidia, suborden Eimeriina, familia Sarcocystidae y género Neospora
(Goodswen, 2013). El ciclo de vida se caracteriza por 3 etapas infecciosas: taquizoitos,
quistes tisulares y ooquistes. Los taquizoitos y los quistes tisulares son los estadios que se
encuentran intracelularmente en los hospedadores intermedios. Los quistes tisulares se

encuentran principalmente en el sistema nervioso central (SNC) (Dubey, 2003).
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Figura 1: Ciclo de Vida de Neospora caninum (De la Cerda Villar, 2015)



La etapa ambientalmente resistente del parasito, el ooquiste, se excreta en las heces
y esporulan fuera del huésped en 24 horas (Dubey, 2007) para contener dos esporoquistes

con cuatro esporozoitos cada uno (Fig.1) (Goodswen, 2013).

Hay dos modos distintos de reproduccién en el ciclo de vida de N. caninum:
reproduccion sexual, la cual se produce solo en canidos (el huésped definitivo) como el
perro (McAllister, 1998) y reproduccion asexual, que ocurre en huéspedes intermedios
como el ganado (Godswen, 2013). Los perros pueden ser hospedador intermedio y
definitivo de N. caninum (Dubey, 2003).

Las tres etapas infecciosas estan involucradas en la transmision del parasito. Es
probable que los carnivoros se infecten al ingerir tejidos que contengan bradizoitos, y los
herbivoros probablemente se infecten por la ingestion de alimentos o agua potable
contaminada por ooquistes esporulados. La infeccion transplacentaria puede ocurrir cuando
los taquizoitos se transmiten de la madre infectada al feto durante el embarazo (Dubey,
2007). Esta es la ruta principal de transmision que da lugar a una infecciéon sintomatica
aguda en algunos cachorros y, en otros, a una infeccion subclinica con la formacion de
quistes en los tejidos nervioso y muscular (Couto, 2010). Las perras subclinicamente
infectadas pueden transmitir el parasito a sus fetos, las camadas sucesivas de la misma
perra pueden nacer infectadas (Dubey, 1996); y a su vez, esta infeccion se puede transmitir
a la siguiente generacion (Gos, 2016).

La neosporosis puede ser asintomatica o causar enfermedad en caninos de cualquier
edad (Gos, 2016). La enfermedad clinica puede ser generalizada, o localizada. Los casos
mas graves de enfermedad localizada se dan en cachorros jovenes infectados
congénitamente, que muestran una paresia inicial de las extremidades traseras que progresa
hasta la paralisis. Los signos neurologicos dependen del lugar parasitado en el SNC. Otras
disfunciones que se producen son: dificultad para tragar, paralisis de la mandibula, flacidez
muscular, atrofia muscular e incluso insuficiencia cardiaca. Los signos clinicos no
neurologicos también estan relacionados con las células parasitadas, entre las que se
encuentran las vasculares, endotelio, miocitos y células dérmicas (Buxton, 2002).

En perros adultos no se sabe si la enfermedad clinica se debe a una infeccion
primaria aguda o exacerbacion de un proceso cronico, que puede estar influido por

enfermedades inmunosupresoras o administracion de glucocorticoides (Gos, 2016). Si bien
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la enfermedad es menos severa en ellos, se ha informado de neosporosis mortal en perros
de 8 a 15 afios (Dubey, 1996). En su mayoria presentan signos de afectacion multifocal del
SNC. Algunos perros tienen miositis concurrentes (Couto, 2010).

El diagnostico se basara en los signos clinicos y en las lesiones encontradas en los
diferentes organos afectados. Es posible ademds realizar un analisis de bioquimica
sanguinea, el cual revelara el aumento de aquellas enzimas séricas asociadas con necrosis
de miocitos y dafio hepéatico (Fredes Martinez, 2002). En los casos de neosporosis no hay
cambios especificos en estas pruebas, aunque es probable que los niveles de creatinina y
enzimas hepaticas estén aumentados debido a la miositis (Barber, 1996). Un incremento
puntual en la Creatin Cinasa (CK) refleja un proceso reciente y elevaciones persistentes
implican que se esta produciendo dafio muscular (ver Anexo I) (Villiers, 2012).

El examen serologico puede ayudar al diagnostico, pero solo es evidencia de
exposicion a la enfermedad. Tanto la prueba de anticuerpos fluorescentes indirectos (IFI)
como el ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) se han utilizado para detectar
anticuerpos contra N. caninum (Dubey, 1996). Un titulo de 1:800 o mas, en un perro con
signos clinicos, es una buena evidencia en apoyo de la neosporosis (Ravelo Salcedo, 2009).

Las biopsias antemortem, por ejemplo, de musculo o de piel (en los casos
dermatologicos), usando inmunohistoquimica, pueden confirmar el diagnostico, lo mismo
que la identificacion del parasito en muestras de LCR o en aspirados pulmonares en caso de
neumonia. Los parasitos se encuentran mas probablemente en secciones de cerebro, medula
espinal y musculo afectado (Barber, 1996). Para lograr el diagnostico definitivo es
necesario el aislamiento de Neospora caninum (Ravelo Salcedo, 2009).

El tratamiento de la neosporosis clinica con los farmacos actualmente disponibles
(como sulfonamidas y/o pirimetaminas, clindamicina, trimetroprima y sulfadiazina) es
dificil y solo parcialmente eficaz. El tratamiento de eleccion es la clindamicina. (ver Anexo
1) (Dubey, 1996, 2011) (Saez Gutiérrez, 1996).

Al igual que la toxoplasmosis, en la neosporosis no hay cura parasitologica. El
objetivo del tratamiento es mejorar la sintomatologia clinica del paciente y evitar la
progresion de la enfermedad. La aplicacion del tratamiento tendra resultados mas favorable

mientras mas cerca del inicio de la enfermedad nos encontremos (Borras, 2021).



La Clindamicina es un antibiotico del grupo de las lincosamidas, que tiene actividad
antiprotozoaria. (Borras, 2021). Afecta la multiplicacién de los taquizoitos de N. caninum,
pero se cree que tiene poco o ningun efecto sobre los bradizoitos.

Sulfametoxazol + trimetoprim: Tiene actividad bacteriostatica y anti- protozoario
inhibiendo la sintesis del acido folico. Se recomienda la utilizacion combinada de ambos
medicamentos para obtener mejores resultados basado en las evidencias cientificas (Borras,
2021).

Nunca debe esperarse para suspender el tratamiento la negativizacion de la
serologia del paciente, ya que los anticuerpos circulantes pueden persistir por afios (Basso,
2001). Ademas del tratamiento especifico, deberéd realizarse una correcta valoracion del
paciente e instaurar un tratamiento de sostén. Este incluir4, dependiendo de la
sintomatologia de cada animal, desde el uso de anticonvulsivantes hasta fisioterapia.
(Borras, 2021).

Aquellos perros que presenten ooquistes compatibles con N. caninum en un analisis
coproparasitologico deberan ser tratados con una dosis tnica de toltrazuril 20mg/kg por via

oral para interrumpir la eliminacién del parasito al medio ambiente (Borrés, 2021).



OBJETIVOS

Objetivo General:

El presente trabajo intenta describir las manifestaciones clinicas de la neosporosis
en perros adultos, asi como también la importancia de poder llegar al diagnostico definitivo

valiéndonos de los complementarios y descartando los diferenciales.

Objetivos particulares:

e Resaltar la particularidad de la presentacidn clinica de la enfermedad.

e Demostrar que algunos casos que llegan a la consulta son un desafio diagnostico
cuando hay escasez de manifestaciones clinicas y/o bioquimicas.

e Verificar la importancia del uso de analisis complementarios para llegar a un
diagnostico certero.

e Definir el/los tratamientos mas adecuado/s al caso en particular.

MATERIALES Y METODOS

El trabajo se realizo en el establecimiento “Clinica Modelo Veterinaria”, situado en

la Av. San Martin 2055, en la ciudad de Resistencia, Chaco.

Del paciente:

Acudié a la consulta un canino mestizo de Boxer, talla media, hembra castrada, de
13 afios de edad, 10,850kg de peso. La cual presentd pérdida de peso, apetito normal,
materia fecal firme, un episodio de vomito y deshidratacién. En la exploracion se evidencia
condicion corporal de regular a mala, con un score corporal de 1 (en la escala de 1-5),
deshidratacion y consuncion muscular. Por otra parte, las conjuntivas y mucosas estaban

palidas y la temperatura corporal era de 38,8°C (Fig. 2).



Fig 2: Paciente canino mestizo boxer que llega a la

consulta con pérdida de peso.

Del laboratorio:

Andlisis de sangre: se extrajeron 3 ml de muestra de sangre de vena cefalica anti
braquial con ayuno de 8hs, la cual se dividié en dos tubos: uno con anticoagulante EDTA,
para la realizacién de un hemograma completo, y otro tubo sin anticoagulante, para obtener
los valores séricos de urea, creatinina, GPT y FAL. Las muestras fueron procesadas en el
laboratorio del servicio de internacion y urgencias veterinario (SIU-vet), situado en la

ciudad de Resistencia Chaco.

Analisis de orina: se recolecto por medio de la orina por sondaje uretral, y luego se
realizé un analisis rapido de orina por medio de tiras reactivas con tiras reactivas Wiener
Lab ® de 10 pardmetros y medicion de la densidad urinaria por refractometria, utilizando
un refractometro clinico de mano Arcano ® de 3 escalas.

Serologia: para el diagndstico seroldgico de toxoplasma y neospora, se extrajo otros
3 ml de sangre de la vena cefélica anti braquial, sin anticoagulante. Esta muestra fue
remitida al laboratorio de andlisis clinicos Dr Marcomini, para la deteccién de anticuerpos

IgG para Toxoplasma gondii y anticuerpos anti neospora.

Radiografia: Se realizaron radiografias latero lateral y ventro dorsal a nivel del

torso para evaluar cavidad toracica.

Ecografia: La ecografia fue realizada sin sedacion con la paciente en decubito
lateral derecho e izquierdo y abordaje ventral para evaluar cavidad abdominal.



RESULTADOS

En el analisis de Orina (08/07/2021) se observd una densidad isostentrica baja, pH acido y

leve presencia de sedimentos (Tabla 1).

En el andlisis de sangre (08/07/2021) se nota una leve anemia y aumento

Tabla 1: Resultados del analisis de Orina.

Densidad

1.009

Ph

5.0

Glucosa

Cetonas

Hemoglobina-mioglobina

Bilirrubina

Urobilinogeno

Nitritos

Leucocitos

Sedimentos

transaminasa glutamico piravica (GPT) (Tabla 2).

Tabla 2: Determinacion de resultados Bioquimicos.

Valor Obtenido Valor de Referencia
Hematocrito 35% 40-60%
Globulos Rojos 3.8000.000/mm3 5-9 millones/mm3
Globulos Blancos 8.000/mm3 6-16 miles/mm3
Hemoglobina 11,4 g/dl 12-20 g/dl
Plaquetas 300 160-500 miles/mm3
Neutrofilos Segmentados 85% 60-77%
Neutrofilos en Cayados 0% 0-3%




Eosinofilos 0% 2-7%
Basofilos 0% 0-1%
Linfocitos 13% 15-35%
Monocitos 2% 2-7%

Urea 32 mg/dl 20-40 mg/dl
Creatinina 0,69 mg/dl 0,5-1,5 mg/dl
GPT 65 UL 10-60 UI/L
FAL 175 UI/L Hasta 300 UI/L
Albumina 3,5 g/dl 2,3-3,5 g/dl
Glucemia 90 mg/dl 60-110 mg/dl
Cortisol basal 2,26 ug/dl 0,6-6 ug/dl

El informe de la ecografia descartd enteritis perdedora de proteinas. El informe

radiografico no revel6 alteraciones evidentes.

El segundo analisis de sangre, realizado el 04/08/2021 arrojo resultados normales,

los mismos se reflejan en la tabla 3.

Tabla 3: resultados analisis de sangre.

Valores obtenidos

Valores de referencia

Albumina 2,8 g/dl 2,3-3,5 g/dl
Proteinas Totales 5,6 g/dl 5-7 g/dl
Calcio 9,3 mg/dl 8,5-11 mg/dl
Sodio 144 mEq/l 140-155 mEq/l
Potasio 4,2 mEq/1 3,8-5,8 mEq/l
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Cloro 105 mEq/l 105-129 mEq/1

En el tercer anélisis de sangre, realizado el 13/09/2021 se observa aumento tanto de
urea y creatinina como de la transaminasa glutamico piruvica (GPT), en tanto la cretina-

fosfocinasa (CPK) se encuentra elevada pero dentro de los parametros normales (Tabla 4).

Tabla 4: Resultados de analisis de sangre.

Valor Obtenido Valor de Referencia
Urea 69 mg/dl 20-40 mg/dl
Creatinina 2,13 mg/dl 0,5-1,5 mg/dl
GPT 182 UI/L 10-60 UI/L
FAL 154 UI/L Hasta 300 UI/L
CPK 175 UI/L 12-195 UI/L

El resultado de la serologia anti toxoplasma y anti neospora por el método de

inmunofluorescencia indirecta fue positivo para Neosporosis con un valor de 1:800 (ver

Anexo III).

Los resultados serologicos orientaron a pensar en un diagndstico de Neosporosis.
Ante esta evidencia se inicio el tratamiento el 5 de noviembre con Clindex® 400mg

(clindamicina) Y2 comprimido cada 12 horas por 30 dias.

Luego de 30 dias de iniciado el tratamiento (02/11/2021) la paciente regresa
mostrando una mejoria del estado animico y leve aumento de peso (11,800kg) como se

observa en la Figura 3. Indicandose continuar con el tratamiento por 30 dias mas.
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Fig 3: leve mejoria de la paciente al iniciar el tratamiento

Posteriormente, al regresar el 3 de diciembre y no notar gran recuperacién en el
peso (11,750 kg) se receta Clindex® 400mg (clindamicina) 1 comprimido cada 12 hs y

Sulfametoxin® 250mg (sulfadimetoxina) 1~ comprimido cada 24hs por 30 dias.

Transcurrido ese tiempo el 12/01/2022, regresa la paciente a control y se observa
mucha mejoria clinica y aumento de peso (12,750 kg). Se toma muestra de sangre para

analisis seroldgico.

El resultado de la serologia anti neospora realizado luego del tratamiento mostro

una reduccion significativa en los titulos con un valor de 1:160 (ver Anexo V).

En el tratamiento se debid utilizar la combinacion de clindamicina con
sulfadimetoxina para asi obtener mejores resultados. Y fue suspendido al notar la mejoria
en la paciente y por los resultados en el analisis seroldgico que mostraron una reduccion

significativa en los titulos.

La paciente volvi6 a control después de dos meses de suspendido el tratamiento en
marzo de 2022 y presentd un significativo aumento de peso (14,500 kg) y un buen estado

en general como se ve en la Figura 4.
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Fig 4: muestra la mejoria de la paciente a los dos meses de suspendido el

tratamiento.
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DISCUSION

La paciente llego a la consulta derivada por sospecha de enfermedad enddcrina.
Luego de la exploracion clinica, donde se evidenciaron signos inespecificos y no
patognomonicos de ninguna enfermedad se procedio a analizar los posibles diagnosticos

diferenciales para asi llegar al definitivo.

Segun Thompson (2008), los diferenciales de consuncion muscular abarcan:
enfermedades endocrinas (como hiperadrenocorticismo, hipertiroidismo,
hiperparatiroidismo), inanicién (cantidad insuficiente de alimento, alimentos de mala
calidad, competicion por la comida, enfermedades dentales), alteracion de la capacidad para
utilizar o retener los nutrientes (mala digestion, mal nutricidn, parasitismo, histoplasmosis,
insuficiencia pancreatica exocrina, diabetes mellitus, nefropatia o gastroenteropatia con
pérdida de proteinas), miopatias inflamatorias (miositis masticatoria, dermatomiositis,
polimiositis idiopatica canina), miositis por protozoos (7oxoplasma gondii, Neospora
caninum), miopatias hereditarias (distrofia muscular) y trastornos neurologicos (neuropatias

espinales y periféricas, atrofia por falta de uso).

En acuerdo al diagnoéstico de este caso, a través de la anamnesis se descartaron
algunos diferenciales: la paciente tenia buen apetito, se alimentaba bien, con un alimento de
buena calidad y en cantidad suficiente, no presentaba poliuria ni polidipsia. A la inspeccion

se pudieron descartar también enfermedades dentales y trastornos neurologicos.

A continuacion, se solicitdé analisis de sangre, analisis de orina y ecografia
abdominal. Con el analisis de orina (Tabla 1) sumado a la exploracién clinica y al analisis
de sangre, descartamos nefropatias en la paciente. Ademas, los resultados del anélisis de
sangre (Tabla 2), comprobaron una leve anemia y aumento de la transaminasa glutamico

piruvica (GPT).

Para determinar la presencia de alguna enfermedad endocrina se llevd a cabo
mediciones de: glucemia y cortisol basal, los cuales resultaron normales y sumado a la

ausencia de otros sintomas fueron descartadas.

14



Al resultar normales los analisis de sangre solicitados y descartar enteritis perdedora
de proteinas en el informe de ecografia se solicita ademas una radiografia y analisis de

sangre.

Tanto el informe radiografico como el analisis solicitado (Tabla 3) resultaron
normales, solicitindose nuevamente un analisis de sangre (Tabla 4) y serologia anti

toxoplasma y anti neospora (ver Anexo III).

Los resultados seroldgicos concuerdan con lo postulado por Ravelo Salcedo (2009),
siendo una buena evidencia en apoyo de la Neosporosis. Ante esta evidencia se inicia el
tratamiento con Clindex® 400mg (clindamicina) 2 comprimido cada 12 horas por 30 dias

como indica Dubey (2011).

Al mes se observa una mejoria del estado animico y del peso (11,800 kg), el autor
Ravelo Salcedo (2009) indica que, si el perro va a responder, debe haber una mejoria a los
dias de iniciado el tratamiento, y se debe continuar hasta que el perro se haya recuperado
totalmente o hasta que no se vea més mejoria clinica. Se indica 30 dias mas de tratamiento
con Clindex® y al no notar mucha mejoria (peso 11,750 kg) se indica Clindex® 400mg 1
(clindamicina) 1 comprimido cada 12 hs y Sulfametoxin® 250mg (sulfadimetoxina) 1 %2

comprimido cada 24hs.

30 dias después se evidencia mucha mejoria clinica y aumento de peso por parte de
la paciente (12,750 kg). Se toma muestra de sangre para analisis serologico (ver Anexo V).
Coincide este caso con lo expresado por Ravelo Salcedo (2009) que la mayoria de los
titulos declina durante un periodo de semanas después del tratamiento, sin embargo, los

anticuerpos permanecen detectables durante muchos meses o incluso afios.

En el tratamiento, se tomaron las recomendaciones de Borras (2021), combinando
clindamicina con sulfadimetoxina para asi obtener mejores resultados. Fue suspendido al
observar la mejoria en la paciente y resultados en el andlisis serologico que mostraron una
reduccidn significativa en los titulos. La paciente volvid a control después de dos meses de
suspendido el tratamiento y presentd un significativo aumento de peso (14,500 kg) y un

buen estado en general.
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Segun Baber (1996) la variedad de signos clinicos notificados en casos de
neosporosis, refleja la distribucidén amplia y variada de N. caninum dentro del SNC y otros
tejidos. Para confirmar un diagnéstico de neosporosis, la biopsia muscular deberia ser util:
del cuadriceps si se observa paresia de las extremidades posteriores o de musculos
temporales o maseteros si hay evidencia de disfagia o atrofia de estos musculos, y se puede
realizar ante mortem. Los tejidos mas valiosos para examinar post mortem son los del SNC,
pero el paréasito no muestra ninguna predileccion obvia por ninguna parte del SNC. En
coincidencia con Ravelo Salcedo (2009), el diagnodstico ante-mortem de la neosporosis es
dificil. La historia clinica, edad de los perros, y exdmenes seroldgicos son utiles, pero para
lograr el diagnostico definitivo es necesario el aislamiento de Neospora caninum. El
aislamiento no se pudo llevar a cabo debido a que no se realizo una biopsia de los tejidos
afectados usando inmunohistoquimica como indica Barber (1996). Pero con la mejoria

mostrada tras el tratamiento implementado nos acerca mas al diagnostico definitivo.

Tal como manifiesta De la Cerda Villar (2015), los hallazgos hematoldgicos y
bioquimicos resultan variables y dependen del sistema de organos afectados. Con la
enfermedad muscular, se ha observado aumento de las actividades de la creatinina quinasa
(CPK) o de la aspartato amino transferasa (AST). Los perros con inflamacion hepatica
tienen un incremento de las actividades de la alanina amino transferasa (ALT) y fosfatasa
alcalina (FAL) en suero. Mientras que en los resultados de la paciente s6lo se evidencid un
aumento significativo en la ALT y un aumento en la CPK pero dentro de los parametros

normales.

Aunque se desconoce si existe una predisposicidon racial, como explica Dubbey
(1996), una de las razas donde més casos se han descripto es el boxer. Como menciona Gos
(2016) en perros adultos no se sabe si la enfermedad clinica se debe a una infeccion
primaria aguda o exacerbacion de un proceso cronico, que puede estar influido por
enfermedades inmunosupresoras o administracion de glucocorticoides. En concordancia
con lo que manifiesta Mann (2015), en el caso donde no hay agente inmunosupresor
involucrado, los autores atribuyen la aparicion de lesiones a la inmunosupresion natural de

la edad de los animales implicados con mas de 10 afios, que puede coincidir con este caso.
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CONCLUSION

La Neosporosis canina es una enfermedad cuya infeccidén en los perros aun no esta
bien definida. En este caso, los duefios afirman que el animal no comid carne cruda y que
nunca estuvo cerca de animales de granja, lo que refuerza la teoria de una infeccion cronica
subclinica transmitida por la madre y que se reagudizé a la edad adulta del paciente. A
pesar de ser una enfermedad que generalmente se manifiesta mas en animales jovenes y con
sintomas neurologicos, los autores no descartan que las manifestaciones clinicas dependen
también del lugar donde se localizan los bradizoitos, y que hay casos notificados donde se

localizan en tejido muscular, como sucedio en este caso.

El presente trabajo resalta la particularidad de la presentacién clinica de Neospora,
demostrando como los casos que llegan a la consulta muchas veces son un desafio
diagnostico, cuando no se presentan muchas manifestaciones clinicas ni bioquimicas que
ayuden a arribar al mismo. Ademas, para llegar al diagnostico certero es necesario el uso de
analisis complementarios. En este caso el aislamiento no pudo realizarse, pero a través de la

serologia y la favorable respuesta al tratamiento fue posible confirmar el diagndstico.
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ANEXQOS
Anexo |
Diagnostico de la infeccionpor Neospora caninum.

Anormalidades de la biopatologia clinica
Hematologia
Eosinofilia (ocasional).
Bioguimica
Aumento de creatina cinasa, aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasay é&cidos biliares.

Analisis del LCR
Aumento de leucocitos (a menudo neutrdfilos o eosindfilos).
Aumento de la concentracién de proteinas totales.

Pruebas de diagndstico especificas

Ex&men microscépico (LCR, lavados, tejidos)
Pueden verse taquizoitos en el LCR, en lavados traqueales o broncoalveolares, en aspirados de
pulmones, en biopsias de tejidos o impresiones de piel. Se requiere la inmunohistoquimica para
diferenciar entre Neospora y Toxoplasma pero no esta disponible comercialmente en el Reino Unido.

PCR

Potencialmente Util para el diagnostico pero actualmente su disponibilidad esta limitada.
Serologia (suero separado)
El IFA esta disponible comercialmente y titulos >1:800 se consideran clinicamente significativos. Se

han reportado titulos de <1:50 en algunos perros con neosporosis confirmada histologicamente. Los
titulos permanecen persistentemente altos a pesar de una terapia exitosa.

Co-infecciones comunes
Leishmania

Potencial zoonético

Se desconoce.

Fuente: Manual de Diagnostico de Laboratorio enpequefios animales (Villiers, 2012).

Anexo Il

Tabla: Tratamientos utilizados para la Neosporosis.

Farmaco Dosis Via Frecuencia Duraciéon
(mg/kg) (=g (Semanas)
Clindamicina 7.5 a 15 Oral o 8 4 a8
15 a 22 Subcutanea 12
Oral o
Subcutadnea
Sulfadimetoxina/Ormetoprima 1 Oral 24 2 a4
Trimetoprima-sulfametaxol 15 a 20 Oral 12 4 a8
10 a 15 Oral 8 4 a8

Fuente: De la Cerda Villar, 2015
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Anexo Il

Resultados analisis Seroldgicos anti Toxoplasmay anti Neospora

Centro de Nuesiro locornlcvo ei*3
, I . CI, . certificado en so Gmlion de IN
Calidad por IRAM. i«gin = ot

Ana‘ ISIS InICOS normas ISO QOOt-TOIS con

Dr M arcom | ni Hogistfo RI 214B
Paciente LUPE - MAURENZ1G Orden : VET 000006022
Solicitado por Maurenzig Nelson Fecha : 18/09/2021 09:07
Observaciones Hoja : 0001

Resuxtado Um dad Valores de referencia

-NEOSPOROSIS
Método : FI
Resultado: POSITIVO 1/800

TOXOPLASMA Ac IgG
Método QUIM OLUMINISCENCW

Resultado: Ul /mi
Resultado mayor o igual a 3.0 Ul/ml se considera
Reactivo.

Nuestro laboratorio estd a su disposicién para tratar los resultados
brindados

Solo el médico veterinario puede diagnosticar una afeccién en su mascota.
consultelo.

Protocolo firmado electrénicamente por el Dr. Reinaldo R. Marcomini ==

San Martin 1764 (5400) Corneotes * Tel (0379) 446-3702 / 443-V473 | 443-762»
conui tiis.amnrcomInil.inxom.nr  www mmcom Inii.itj com.nr

FimarcomIndab W Jmarcnminrlab fQ+549 379 491-6523
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Anexo IV

Resultados anélisis Serologicos anti Neospora

Centro de

Analisis Clinicos
Dr. Marcomini

Paciente
Solicitado por
Observaciones

-NEOSPOROSIS
Método IFI
Resultado:

Nuestro laboratorio esta a

br. idaf 1

LUPE-NELSON

Resultado

Positivo(e)
1/160

su disposicién para

Calidad por IFAM ke*quri = ICINCtS
norma* 'SO_900V2015con
RigfttioRE 7148

Orden VET 000006632
Fecha 14/01/2022 07:01
Hoja 0001

Unidad Valores de referencia

tratar los resultados

Solo el médico veterinario puede diagnosticar una afeccidén en su mascota,

consultelo.

O Rpirv*ldo R Itercomwil

Protocolo firmado electrénicamente por el Dr. Reinaldo R. Marcomini

San Martin 1764 (3400) Comente?
consonaba marcominiiau.com ar
rimarcominJab ©marcominilab

rol: (0379) 446-3702 / 443-M73 443-7621
«ww mar@I"* iao cocn bi

549379 491-6523

de Alt» Complejiclod
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