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RESUMEN

La neosporosis es una enfermedad emergente, considerada causa
importante de aborto en el ganado bovino y enfermedad neuromuscular grave en
perros. El objetivo del presente estudio fue determinar la seroprevalencia de
Neospora caninum en perros de establos lecheros de la cuenca izquierda del
Valle del Mantaro. Se evaluaron 124 sueros de perros, provenientes de 24
establos lecheros de las provincias de Huancayo, Jauja y Concepcion. Se hallé
una prevalencia de anticuerpos contra N. caninum de 19.35+6.95 % (24/124), en
una dilucion de 1:50, mediante la prueba de inmunofluorescencia indirecta. El
porcentaje de establos que poseian al menos un perro infectado fue de 625 %
(15/24). No se hallaron asociacién entre la tasa de infeccion y las variables
ubicacion geografica, edad, género y procedencia (del establo o de alrededor).
Estos resultados demuestran que los caninos del Valle del Mantaro, presentan
una prevalencia moderada de N. caninum, por lo que se recomienda el control del
acceso de los canes a los establecimientos lecheros, ademas que esta infeccidon
esta presente en la mayoria de los establos del Valle del Mantaro.

Palabras Claves: Neosporosis, perros, IFl, seroprevalencia, establos lecheros



SUMMARY

The neosporosis is an emergent disease, considered important cause of
abortion in the cattle and serious neuromuscular disease in dogs. The aim of the
present study was to determine the seroprevalencia of Neospora caninum in dogs
of dairy farms of the left basin of the Valley of Mantaro. 124 serum of dogs were
evaluated of 24 dairy farms of the provinces: Huancayo, Jauja and Concepcion. A
prevalencia of antibodies against N. caninum dectect was 19.35+6.95 %
(24/124), in a dilution of 1:50, by means of the indirect inmunofluorescense test.
The percentage of stables that possessed at least an infected dog was 62.5 %
(15/24). Association were not situated between the rate of infecton and the
variables geographical location, age, gender, and origin (of the stable or of
around). This result shows, at dogs in the Valley of the Mantaro, a seroprevalence
of N. caninum moderate, by what there is recommended the control of the aproach
of the dogs for the dairy establishments, moreover that infection is present in the
majority of stables in the Valley of the Mantaro.

Key words: Neosporosis, dogs, IFAT, seroprevalence, dairy farms.



l. INTRODUCCION

Desde el descubrimiento del Neospora caninum a fines de la década del
ochenta del siglo pasado, su importancia se ha ido incrementando a través de los
anos, debido a los problemas reproductivos que causa en los bovinos, asi mismo
por la enfermedad neuromuscular grave que puede producir en los perros y
ademas por ser una parasitosis reportada en un gran ndamero de especies
domeésticas y silvestres

Actualmente la neosporosis afecta principalmente a los bovinos y los
perros. Sin embargo se ha demostrado que N. caninum era ya causante de
enfermedad en estas especies desde hace mucho tiempo. En el ganado lechero,
la neosporosis actualmente es considerada como una de las principales causas
de aborto y por lo tanto considerada una enfermedad de gran importancia
econOmica. La infeccion en los bovinos se ha reportado en varios paises,
incluyendo al Peru (Rivera et al., 2000).

Hasta 1998, se conocia poco o nada de la transmisién de la enfermedad,
s6lo cuando McAllister y col. completa el ciclo biolégico al descubrir que el
hospedero definitivo del N. caninum es el perro, el Unico conocido hasta el
momento. Asi, la cercania del perro con animales de rebafio o de granjas, como
los bovinos lecheros, lo evidencian como fuente potencial de transmision.

Por otro lado, mas recientemente se ha considerado al N. caninum como
agente primario causante de enfermedad neuromuscular en perros jovenes, por
este motivo se han incentivado las investigaciones en los caninos. Al igual que en
los bovinos, la infeccion ha sido reportada en perros de varios paises, sin

embargo los casos de enfermedad clinica aun son escasos. Los estudios



epidemiologicos realizados hasta el momento, demuestran que los perros
presentan prevalencias variadas dado que los perros caseros o los de zonas
urbanas presentan una tasa de infeccibn menor que los animales que viven en
establos lecheros y que ademas dicha tasa aumenta cuando estos proceden de
establos con problemas de abortos (Basso et al., 1999).

En el Per(, se encontrd infeccion con N. caninum en el 40 % de fetos
abortados (Rivera 2001) y en el 62.1 % en vacas con antecedentes de aborto
(Rivera et al., 2000) por lo que este parasito es considerado un agente importante
causal de abortos en bovinos. La infeccion ademéas ha sido demostrada en vacas
y perros de establos lecheros de las provincias de Lima y Chachapoyas (Silva,
2002; Del Campo, 2003; Horna, 2003, Quevedo, 2003). El Valle del Mantaro es
una cuenca lechera importante del Perl, caracterizada principalmente por una
explotacion lechera de tipo extensiva y que no es ajena a los problemas
reproductivos. La presencia de N. caninum ha sido demostrada en vacas de
establos del valle (Casas, comunicacion personal) y la fuente infeccion no ha sido
identificada. El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia de la

infeccion en perros del Valle del Mantaro.



ll. REVISION DE LITERATURA

1. Etiologia

La neosporosis es una enfermedad parasitaria causada por el protozoo
Neospora caninum, que produce alteraciones neuromusculares en los perros y
abortos o0 mortalidad neonatal en los bovinos (Dubey, 1999, Peters et al., 2000).

El primer indicio de la existencia del N. caninum se da en el afio de 1984,
cuando se describe una enfermedad neurologica en perros, que presentaba
procesos de miositis y encefalitis (Bjérkas et al., 1984). Las lesiones observadas,
indicaban y mostraban un agente similar al Toxoplasma gondii, sin embargo los
animales afectados no presentaban anticuerpos contra este parasito (Bjérkas et
al., 1984). Recién en 1988, Dubey y col. logran aislar al N. caninum de 10 perros
con alteraciones neuroldgicas y lo describen como un nuevo género y lo ubican
dentro de la Familia Sarcocystidae. A este género también va a pertenecer la
especie Neospora hughesi, encontrada en caballos y que presenta diferencias

moleculares que lo distingen del N. caninum (Marsh et al., 1998).

2. Caracteristicas antigénicas

Neospora caninum es morfolégicamente muy similar a Toxoplasma gondii;
sin embargo estas dos especies tienen caracteristicas estructurales diferentes vy
distinguibles mediante pruebas seroldgicas, métodos inmunohistoquimicos y la
técnica de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

Las proteinas estructurales también son reconocidas por anticuerpos en

los animales infectados (Pérez et al., 1999). Se han identificado proteinas en la



fase de taquizoito con diferentes pesos moleculares: 17, 29, 37 kDa (Dubey y
Lindsay, 1996), 18, 30, 32, 41, 61 kDa (Bjorkman y Hempill, 1998), 25, 34, 45 kDa
(Pérez et al, 1999). Ademas, se ha descubierto que algunas, actian como
antigenos de superficie en el taquizoito, como las proteinas de 61 kDa (Bjérkman
y Hempill, 1998), 19, 38 y 40 kDa (Schares et al, 1999). Las proteinas de 19 y 40
kDa también han sido encontradas en los bradizoitos.

3. Epidemiologia
3.1. El parasito

Se han descrito tres fases bioldgicas del Neospora caninum: los ooquistes,
los taquizoitos y los quistes tisulares que contienen los bradizoitos. Los ooquistes
son de forma esférica 0 subesférica y miden de 10 - 11 um de diametro (Dubey,
1999), son eliminados con las heces del perro, luego esporulan en el medio
ambiente. Los ooquistes esporulados contienen 2 esporoquistes, cada uno 4
esporozitos y presentan las paredes mas gruesas en comparacion con los
ooquistes de T. gondii (Lindsay et al., 1999).

Los quistes tisulares se encuentran afectando el tejido nervioso de los
perros y fetos abortados principalmente. Son de forma redondeada u oval, pueden
llegar a medir hasta 110 ym de longitud y poseen una pared cuyo grosor varia
entre 1 - 4 um (Speer et al, 1999). Se han encontrado quistes tisulares en fetos
de bovino mas pequefios que probablemente representen etapas tempranas de
desarrollo (Barr et al., 1997).

Los taquizoitos son de forma ovoide o de luna. Pueden llegar a medir entre
3-7x1-5 um dependiendo de la etapa de division (Mir6 et al., 1999), puesto que se
dividen por endodidogenia en dos zoitos, pueden ser encontrados aislados, en
pares 0 grupos de cuatro a mas (Dubey y Lappin, 2000). Los taquizoitos también
se caracterizan por que tienen 1 nucleo (en ocasiones 2), un nucleolo, una
membrana externa 0 plasmalema que tiene 3 capas (una externa y una interna
gque es doble), aparato de Golgi, una mitocondria, un reticulo endoplasmatico
rugoso Yy liso (Mir6 et al., 1999). Ademas, posee un complejo apical que parece
funcionar como un medio de adherencia o0 penetraciéon hacia las células
hospedadoras (Barr et al., 1997). Este complejo apical consiste en un anillo polar
conico, un pellicle, microtibulos subpeliculares (hasta 22), micronemas (hasta



150), roptrias (de 8 - 18) y un anillo apical (Mir6 et al., 1999; Dubey Yy Lappin,
2000).

Los taquizoitos se localizan dentro de células hospederas en carnivoros
infectados, principalmente se encuentran en células del tejdo muscular
esquelético, de la capa muscular del esofago y del corazon (Barber, et al., 1996),
en macrofagos, células polimorfonucleares del liquido raquideo y en células
neuronales (Dubey vy Lappin, 2000). Dichas células pueden contener pocos o
muchos taquizoitos y estos pueden estar o no dentro de vacuolas parasitéfagas
(Barr et al., 1997).

La diferencia mas notable entre los taquizoitos de T. gondi y de N.
caninum es la apariencia de las roptrias, que son organelas para la interaccion
metabolica y forma parte del complejo apical (Dubey y Linsay, 1996). En el caso
de T. gondi asemejan a un panal o a laberintos mientras que en N. caninum
parecen ser mas electrodensos y usualmente son mas numerosas (Dubey vy
Lappin, 2000).

Los bradizoitos son de 6-8x1-1.8 um y son morfolégicamente similares a

los taquizoitos pero contiene menor nimero de roptrias (Dubey y Lindsay, 1996).

3.2. Hospederos
La neosporosis se ha diagnosticado en perros y ganado vacuno

principalmente, pero también en otras especies domésticas y silvestres.

3.2.1. Neosporosis canina

Los estudios de seroprevalencia en perros han determinado que existe una
mayor cantidad de animales con infeccién subclinica que animales desarrollando
la enfermedad (Dubey, 2003). Los monitoreos epidemioldgicos han mostrado,
seroprevalencias en perros por ejemplo de 9% en Australia, 20% en Uruguay y
22% en Tanzania (Barber et al, 1997b), 11% en Bélgica (Barber et al, 1997a) y
8.3% en Brazil (Canon-Franco et al., 2003).

La seroprevalencia reportada en perros criados en explotaciones de
ganado vacuno es mayor que la mostrada en perros que son ajenos a estos
lugares. Los animales criados dentro de los establos lecheros han reportado una
prevalencia de 21.6 % en Brasil (de Souza et al, 2002), 73.3% (Basso et al.,



1999) y 34.7% (Basso et al, 2001) en Argentina y 23% en Taiwan (Ooi et al.,
2000); en contraste con las tasas de prevalencia en perros de areas urbanas
donde presentaron 26.2% en Argentina (Basso et al., 2001) y 12% en Inglaterra
(Trees et al, 1993). Los perros de centros de engorde de bovinos también
presentaron tasas de prevalencia altas, asi en Argentina se reportd 54.2% de
infeccion (Basso et al., 1999).

De igual manera, la seroprevalencia de N. caninum en perros que
provienen de establos con historial de abortos o que tienen vacas positivas a
N. caninum es alto, asi lo demuestra una infeccion de 31.3% contra 7.1% en
animales gque provienen de zonas urbanas en Japon (Sawada et al., 1998).

Otro estudio que compard perros caseros con perros callejeros determind
una prevalencia de 10% y 25% respectivamente (Gennari et al., 2002), mostrando
mayor grado de exposicion en perros callejeros. De forma similar, se reportd en
Brasil, que el porcentaje de perros positivos que vivian en condiciones sanitarias
de nivel | (perros de la calle, 35.6%) presentaron diferencias significativas en la
tasa de infeccion cuando son comparados con perros en mejores condiciones de
sanidad: nivel sanitario Il (perros mascotas, 14.8%) y nivel sanitario tipo Il (perros
de criaderos profesionales, 18.6%); lo que demuestra que existe correlacion entre
el nivel del control sanitario y la infeccién por N. caninum (Belo et al., 1999).

3.2.2. Neosporosis en bovinos adultos

Se ha detectado infeccion con N. caninum en el ganado bovino arededor
de todo el mundo, tanto en animales de explotacién lechera y de carne. Las tasas
de seroprevalencia reportadas son muy variadas y estas dependen del tipo de
ganado que se examine, los antecedentes de abortos y las pruebas que se
utilicen para el diagnéstico de la infeccion.

Las tasas de infeccidbn son mayores en vacunos lecheros que de carne, en
ese sentido, en Espafia se detectd un seroprevalencia de 35.9% en bovinos
lecheros y de 17.9 % en bovinos de carne (Pereira-Bueno et al., 1999).

En vacas lecheras, Canada presentdé una seroprevalencia de 219 %
(Bergeron et al.,, 2000) y Taiwan de 44.9 % (Ooi et al., 2000); en Estados Unidos
se reportd una seroprevalencia de 16% (Rodriguez et al., 2002). En Irlanda del

Norte se halld una prevalencia de 9.6% (Pereira-Bueno et al, 1999). En ese



estudio también determind que los animales con antecedentes de abortos tienen
mayor prevalencia de infeccion que los animales con partos normales, 12.6% y
3% respectivamente (Pereira-Bueno et al, 1999), similar a lo encontrado en
Escocia, donde se presentd, una seroprevalencia de 9.2% en vacas con
antecedentes de aborto y de 1% en vacas con partos normales (Pereira-Bueno et
al., 1999).

3.2.3. Neosporosis en fetos bovinos abortados

Neospora caninum se ha convertido en un agente parasitario importante
productor de abortos en el ganado bovino. La infeccion en fetos abortados ha sido
demostrada a traves de histologia ~ convencional, serologia  por
inmunofluorescencia indirecta, métodos inmunohistoquimicos y la prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

El porcentaje de infeccion con N. caninum encontrado en fetos abortados
que fueron enviados para el diagndstico en laboratorio es variado, pero los rangos
estan comprendidos entre el 1.9 al 425% (Pereira-Bueno et al, 1999). La
prevalencia de infeccibn en fetos abortados en el Reino Unido es de 38 %
(Veterinary Investigacion Data Andlisis-VIDA, 2001). En Estados Unidos se indica
una prevalencia de infeccion de 16 % en fetos abortados (Barr et al, 1991),
ademas una tasa de abortos en un rango de 219 % (Rodriguez et al., 2002), y
s6lo en California una seroprevalencia de 425 % en fetos de bovino abortados
(Anderson et al., 1995).

Luego de la ocurrencia de abortos en hatos bovinos, el N. caninum es
comunmente diagnosticado a través de serologia. En los Estados Unidos, del 87.2
% de los abortos que se presentaron en instalaciones con antecedentes de
abortos, la infeccion por N. caninum fue demostrada en el 73% de los casos
(Anderson et al., 1995). En Dinamarca, los fetos abortados por vacas con historial
de aborto en un periodo de seis meses mostraron que el 10% se encontraban
infectados con N. caninum (McNamee et al., 1996).

3.2.4. Neosporosis en otras especies

Se ha demostrado infeccion por N. caninum en diversas especies
domésticas y silvestres. En ovejas que abortaron se encontr6 una seroprevalencia



de 0.5 % (Helmick et al., 2002). En cabras se determind una infeccion de 6.49 %
en Costa Rica (Dubey et al, 1996) y de O% en Taiwan (Ooi et al., 2000). En
caballos se determind una infeccion por N. caninum de 23% en Francia (Pitel et
al., 2001), 2 % en Korea del Sur (Gupta et al, 2002) y un rango de infeccion de
10- 21.3 % en Estados Unidos (Dubey, 2003).

En rumiantes silvestres, se ha encontrado en ciervos (Odocoileus
virginianus) una infecciéon de 40.5 % (Dubey et al, 1999) y en bufalos de agua
(Bubalus bubalis) prevalencias que varian entre el rangos de 1.5 a 53 % (Dubey,
2003).

En carnivoros silvestres, en Estados Unidos se detectd una
seroprevalencia en zorros grises (Urocyon cinereoargeneteus) de 154 % (Lindsay
et al, 2001), en coyotes (Canis latrans) de 10 % (Lindsay et al., 1996) y en
mapaches (Procyon lotor) de 10% (Lindsay et al, 2001). En zorros de rojos
(Vulpes vulpes) se determind una prevalencia de 78 % en Bélgica (Buxton et al.,
1997), 1.4 % en Irdanda (Wolfe et al, 2001), 10.7 % en Espafa (Almeira et al.,
2002), 2 % (Barber et al., 1997) y 6 % (Simpson et al., 1997) en el Reino Unido y
0 % en Suecia (Jakubek et al, 2001). En Australia se encontrd6 una
seroprevalencia de 159 % en los dingos (Canis familiares dingo) (Barber et al.,
1997). En felinos de Sudéfrica se encontrd una infeccion de 16.6 % en leones
(Panthera leg) (Cheadle et al, 1999) y 6.3 % en chitas (Acinonynx jubatus)
(Cheadle et al., 1999).

En aves, se reporta que las palomas (Columbia livia) pueden ser infectadas

experimentalmente (McGuirey et al., 1999).

3.2.5. Neosporosis en el Peru

N. caninum ha sido demostrado en bovinos de las principales cuencas
lecheras y en perros de establos lecheros del Perd. En vacas lecheras se
encontr0 una seroprevalencia de 57 % en Arequipa (Andresen, 1999), 429 % en
Cajamarca (Cabrera et al., 2000), 29.6 % en Lima (Silva, 2002) y 40.38 % en la
provincia de Chachapoyas (Quevedo, 2003). En vacas con antecedentes de

aborto se encontrdé una tasa de infeccion de 62.1% en Lima (Rivera et al., 2000), y



el porcentaje de fetos abortados por causa de N. caninum fue de 40 % (Rivera,
2001). En la Cuenca Lechera de Lima, se determiné una frecuencia de perros
positivos a N. caninum de 32.7 % (Del Campo, 2003) asimismo en dos distritos de
Chachapoyas se encontr una prevalencia de 28.87 % (Horna, 2003).

3.3. Medio ambiente

Los ooquistes es la fase biolégica del N. caninum directamente influenciada
por medio ambiente. Estos salen con las heces de los perros y esporulan en el
medio ambiente 24 horas después de haber sido eliminados (Lindsay et al.,
1999), en este momento presentan dos esporoquistes cada uno con cuatro
esporozoitos (Dubey, 1999). Los ooquistes en las heces del perro contaminan los
campos de pastoreo, la comida almacenada y el agua que consumen los bovinos,
en este momento la transmisién de la infeccion via oral dependerd de la viabilidad
de los ooquistes en el medio ambiente. En este caso, la infeccion de los animales
en zonas templadas y los abortos por esta causa serian mas frecuentes durante
los meses de otofio-invierno ya que, probablemente, la viabilidad de los ooquistes
en el medio disminuiria notablemente durante la estacion seca y calida (Pereira-
Bueno et al., 1999).

En las otras etapas del parasito la influencia del medio ambiente es
indirecta, a través del efecto que produce en los hospederos, ya sea intermediario
o definitivo, es decir que en épocas de sequia, excesivo frio, falta de alimento u
otros factores estresantes incrementarian la presentacion de infecciones y casos
clinicos.

4. Ciclo bioldgico

En la actualidad, no se conoce completamente las fases del ciclo biolégico
de Neospora caninum. Recientemente, McAllister y col. en 1998 demuestran
experimentalmente que el perro es el hospedero definitivo del N. caninum, al
comprobar la eliminacion de ooquistes no-esporulados en las heces de perros que
fueron alimentados con quistes tisulares de N. caninum que se encontraban en
tejidos de raton.



Este tipo de transmision horizontal, ocurriria naturalmente, de manera que
los perros se infectarian via oral con quistes titulares de N. caninum, que se
encuentran en placentas y en fetos abortados de bovinos (Mir6 et al, 1999,
Dubey, 2003) o de otras especies que funcionan como hospederos intermediarios.
Sin embargo, esta teoria solamente se ha comprobado experimentalmente
(Gondim et al., 2002). En este sentido, la infeccion es posible en perros cuando
son alimentados con placentas seropositivas a N. caninum, sin presentarse
eliminacion de ooquistes en las heces (Bergeron et al, 2001); pero cuando son
alimentados con fetos infectados naturalmente no presentaban infeccion
(Bergeron et al, 2001b). ElI descubrimiento que una gran cantidad de especies
puede ser afectado por el N. caninum, evidencia que el rango de hospederos
intermediarios es amplio, pero su rol en epidemiologia del parasito es aun
desconocida.

En los perros, luego de la transmision horizontal, se produce la fase de
reproduccion sexual, con la eliminaciéon de ooquistes no esporulados en las
heces, 8-14 dias postinfecccion (McAllister et al., 1998) y por un periodo patente
variable. Experimentalmente, el nimero promedio de ooquistes eliminados en las
heces, cuando los perros son alimentados con tejidos de becerro o de raton
contaminados con quistes tisulares de N. caninum fue de 160 700 6 de 5 400
respectivamente (Gondim et al., 2002).

La reproduccién asexual se produce en el hospedero intermediario, los
bovinos principalmente, luego de ingerir los ooquistes esporulados en el medio
ambiente, este tipo transmisién post-natal en el ganado se calcula entre el 2-5%
(Ortega et al, 2001). Soélo son necesarios 300 ooquistes esporulados para infectar
a una ternera y que esta sea capaz de inducir eliminacion de ooquistes en otros
perros, cuando son alimentados con sus tejidos (Gondim et al., 2002).

Los ooquistes en el tracto intestinal liberan los esporozoitos, que penetran
las células entéricas para transformarse en taquizoitos (Lindsay et al., 1999).
Estos taquizoitos dentro de la célula hospedadora se dividen por endodiogenia,
multiplicandose y rompiéndola, para luego diseminarse hacia otras células del
cuerpo y volver a repetir el mismo mecanismo (Lindsay et al, 1999). Los
taquizoitos pueden seguir su etapa de divisibn o diferenciarse en bradizoitos que

formaran los quistes tisulares (Tunev et al., 2002). Tanto los taquizoitos y como



los bradizoitos principalmente se van localizar en el feto, la placenta y el tejido
nervioso de la madre; sin embargo los taquizoitos muestran mayor tropismo hacia
las células del sistema nerviosos central (SNC), células musculares de tipo
esquelético y cardiaco, células endoteliales y a la placenta (Barber et al., 1996;
Dubey vy Lindsay, 1996). En bovinos adultos, las infecciones van ha ser
inaparentes hasta el momento del aborto. En los fetos abortados, los érganos mas
afectados son SNC, corazon, musculo esquelético y el higado (Pérez et al., 1999).

La transmision del bovino al perro cierra el ciclo biologico, y se realiza a
través de la ingestion de placentas contaminadas de partos normales, fetos
abortados y carne cruda de bovinos que contienen taquizoitos y bradizoitos de N.
caninum .

Existe ademés la transmision vertical, se produce en el hospedero
intermediario sea herbivoro o carnivoro y se presenta frecuentemente en forma
natural en los bovinos y los perros. En las vacas, es la ruta principal de la
infeccién y la forma en que permanece dentro de los rebafios lecheros. Se calcula
que el 80% de vacas seropositivas pueden infectar a sus crias (Ortega el al.,
2001) y por ejemplo, en Canad4, se estima que la transmision sucede en el 44.4
% de los casos de neosporosis bovina y que aumenta en los rebafios con mayor
cantidad de animales seropositivos pudiendo llegar hasta 85.7 % de infeccion
(Bergeron et al., 2000).

5. Patogenia

El cuadro clinico de la neosporosis en los bovinos y caninos se presenta
debido a la transmision transplacentaria. Sin embargo, se ha conseguido la
infeccion experimentalmente sin presentarse signos a través de las vias
intramuscular, subcutanea, intravenosa, intraperitoneal, calostral y oral (Uggla et
al., 1998; Pérez et al, 1999). En perros la transmision congénita ha sido
demostrada experimentalmente pero sin desarrollo de la enfermedad (Cole et al.,
1995).

La infeccion transplacentaria conlleva a la infeccion del feto con taquizoitos,
gue se encontraban en periodo de latencia en la madre gestante en forma de
bradizoitos (Pérez et al., 1999; Dubey y Lappin, 2000). Esta teoria aun no esta

comprobada y soOlo un estudio ha encontrado la presencia de quistes tisulares



viables de N. caninum, en el cerebro de una vaca que abortd (Sawada et al.,
2000) y ademas tampoco se sabe cuanto tiempo estos quistes pueden
permanecer viables, aunque se cree que es por muchos afos Pérez et al.,
1999).

Los taquizoitos pueden invadir células de muchos tejidos, en forma
experimental, penetran la célula hospedadora a través de proteoglicanos de
superficie (Naguleswaran et al., 2002), en menos de 5 minutos y se sitian en el
citoplasma dentro de una vacuola parasitéfaga (Pérez et al., 1999; Mir6 et al.,
1999). Luego, comienza la multiplicacion por endodiogenia, pudiendo albergar
una célula hasta 100 parasitos (Mir6 et al., 1999). Esta invasion no es homogénea
y algunas células presentan un indice elevado de parasitacion mientras que otras
un indice bajo, aun siendo sometidas a las mismas condiciones (Pérez et al.,
1999).

La multiplicacion activa provoca la ruptura de la célula hospedadora y
necrosis del tejido invadido. La respuesta del organismo se presenta como una
infiltracion no purulenta aguda, que rodea el area de necrosis; si el proceso
perdura en el tiempo, puede haber proliferacion de tejido conectivo en la zona,
pero en ocasiones la lesion en el tejido nervioso puede verse rodeada de una
pared gruesa, sin que exista ningun otro tipo de reaccion del hospedero frente a
los paréasitos (Pérez et al, 1999). Dependiendo del tejido dafiado (principalmente
nervioso, muscular, del feto o de la placenta) se presentaran los signos clinicos.

La enfermedad neuromuscular observada en cachorros y terneros se debe
a las lesiones en el tejido nervioso y muscular. En el SNC, el parasito invade
neuronas Yy astrocitos, ademas afecta los nervios craneales y espinales
provocando transtornos neuromusculares e interrupcion de la transmisién del
impulso nervioso (Pérez et al., 1999). En perros con signos clinicos, los parasitos
estan distribuidos en el SNC en su mayoria afectando el cerebro. Especificamente
los taquizoitos son muy frecuentes en musculatura estriada esquelética, corazén y
esofago, (Barber et al, 1996; Mir6 et al., 1999). Los focos de necrosis en otros
organos, se deben a la diseminacion y multiplicacion activa de los taquizoitos en
una parasitemia aguda (Barber et al., 1996).

En el aborto bovino, la elevacién de anticuerpos contra Neospora caninum

a los 4-5 meses antes del parto y la inmunosupresion que se produce durante la



gestacion sugieren la idea de la infeccion transplacentaria debido a la reactivacion
del parasito (Dubey, 2003); pero se conoce poco sobre este mecanismo.

Los quistes pueden aparecer en el feto a los 32 dias de la infeccién de la
madre (Pérez et al, 1999). El aborto se puede presentar entre 3-9 meses de
gestacion y si la muerte del feto se produce antes de esta fecha se puede producir
una reabsorcion fetal (Pereira-Bueno et al, 1999). En ganado lechero, los brotes
de abortos por N. caninum pueden ser inducidos por factores que estimulan las
infecciones cronicas mas que debido a reinfecciones, como son los relacionados
con la alimentacion pobre, micotoxinas y el estrés (Wouda, 1998).

En perros, el aborto ha ocurrido en forma experimental, pero no ha sido
reportado naturalmente (Barr et al., 1997). En esta especie, también se piensa en
la reactivacion del N. caninum por factores inmunosupresores (Dubey y Lappin,
2000). En ese sentido, se sabe que la administracion prolongada de
corticosteroides en animales infectados con N. caninum exacerba la enfermedad
(Pérez et al., 1999), en perros esto ha sido mas evidente con el tratamientos
prolongado con glucocorticoides. Ademas, la administracion de vacunas de virus
vivo modificado, enfermedades inmunosupresoras 0 concomitantes pueden hacer
gue brote le enfermedad (Dubey y Lappin, 2000; La Perle et al, 2001; Tarantino
etal.; 2001).

En cuanto a la respuesta del organismo, la infeccion estimula la respuesta
humoral y celular. En el caso de las vacas, estas dos lineas son detectables
durante la infeccion, tanto en hembras prefiadas como vacias (Innes et al., 2001).
Niveles de anticuerpos elevados al momento del parto o entre el tercero y octavo
mes de gestacion estdn asociados con la probabilidad de infeccion congénita
(Schares et al., 1999). La infeccibn a la mitad de la gestacién trae consigo
nacimiento de terneros con titulos de anticuerpos altos (Innes et al., 2001). En
forma experimental, la infeccion en vacas aproximadamente 6 semanas antes de
la gestacion protege al feto contra una posible reinfeccion en la mitad de la
gestacion, los terneros naceran negativos a N. caninum tanto serolégicamente
como antigénicamente (Innes et al, 2001). La respuesta celular comprende
células T, que producen citoquinas y junto al gamma interferén han demostrado
gue inhiben la multiplicacion de N. caninum en cultivos celulares (Inés et al.,
2000).



6. Signos clinicos
6.1. Signos clinicos en los perros

Los perros de cualquier edad pueden ser afectados, se ha reportado
neosporosis clinica en perros desde los 2 primeros dias de vida (Barber et al.,
1996) hasta los 15 afios de edad (Dubey et al, 1988). La raza y el sexo no
parecen influenciar en la presentacion de neosporosis canina, sin embargo se
menciona una frecuencia notable de perros de raza pura, en especial pointers
alemanes de pelo corto, labradores, boxer, labradores dorados, basset hounds y
greyhounds (Dubey y Lappin, 2000).

En estos animales predominan las manifestaciones clinicas de déficit
neurolégico y las alteraciones musculares. Los signos neurolégicos dependen de
la parte del sistema nervisos parasitado (Jackson et al., 1995; Baber et al., 1996).
Otros signos inespecificos hacen comprender afeccién hepética, pulmonar o
miocardica (Baber et al., 1996), sin embargo cualquier tejido puede ser afectado.

Las infecciones méas graves se observan frecuentemente en cachorros
infectados congénitamente y generalmente son menores de 6 meses. Los
miembros pélvicos se afectan con mayor gravedad que los toraxicos. Los
animales presentan paralisis ascendente de los miembros con atrofia y rigidez
muscular gradual, que progresa hasta la contractura rigida de los musculos del
miembro afectado e incluso no pueden ser flexionados con los pacientes
anestesiados (Barr et al., 1997; Peters et al., 2000; Dubey y Lappin, 2000).

Debido a la formacion de cicatrices en los musculos por dafio de neurona
motora baja y miositis resulta una artrogriposis. En ciertos cachorros puede
desarrollarse  deformaciones articulares, rodilla curvada, nistagmo, debilidad
cervical, disfagia, falla cardiaca y terminar en la muerte (Barber, 1998; Dubey y
Lappin, 2000). Los perros no presentan manifestaciones de afeccion intracraneal
y conservan actitud de alerta (Barr et al., 1997; Dubey y Lappin, 2000). Es posible,
gue la enfermedad en algunos pacientes detenga su evolucién y pueden
sobrevivir durante meses con alimentacion manual y cuidados, pero permanecen
paraliticos con las complicaciones concurrentes (Dubey y Lappin, 2000).

Los caninos adultos se afectan con menor frecuencia. Ellos suelen tener

signos de afeccion multifocal del SNC o polimiositis, como tremor de la cabeza,



ataxia de los miembros y depresion; las manifestaciones menos comunes que
resultan de la diseminaciébn son: miocarditis, dermatitis piogranulomatosa y
neumonia (Dubey y Lappin, 2000; Cantile y Avrispici, 2002; Lorenzo et al., 2002).
Por otro lado, la dermatitis ha sido reportada asociada a tratamiento prolongado
con glucorticoides (La Perle et al., 2001)

Estudios experimentales sugieren que N. caninum puede ocasionar muerte
fetal temprana, momificacién, resorcion y nacimiento de cachorros débiles. La
infeccion fetal puede producirse en cualquier momento de la gestacion, pero las
consecuencias para el feto son mas graves al inicio (Dubey y Lappin, 2000).
Aungque una caracteristica principal de la enfermedad en el ganado es el aborto,
en perros no hay informaciones de esta manifestacion en forma natural. La

muerte se puede presentar en perros de cualquier edad.

6.2. Signos clinicos en los bovinos

La enfermedad en los bovinos adultos manifiesta con el aborto o en su
defecto con el nacimiento de terneros que padecen de alteraciones
neuromusculares. Después de producido el aborto no hay retencién de placenta,
las vacas entran en celo en forma normal y la fertlidad no se ve afectada
(Anderson et al., 1994; Pérez et al., 1999).

Los abortos debido a N. caninum pueden producirse en cualquier época del
afo y presentarse de manera esporadica, endémica o en forma de brotes
epidémicos (Pérez et al, 1999), puede afectar tanto a vaquillas como a vacas.
Aun se desconoce la relacion entre la edad de los animales y la receptividad a la
infeccion, pero se reporta que no existe diferencia entre el nimero de partos y el
riesgo de sufrir abortos (Obendorf et al., 1994).

Generalmente, el aborto se produce entre el 3° y el 9° mes de la gestacion,
pero es mas frecuente entre los 46 meses (Lindsay et al., 1996). No se detectan
signos clinicos previos al aborto. Los fetos generalmente se presentan autoliticos
y en ocasiones con grados variables de momificacion (Bidfel et al, 1994). No se
presentan lesiones caracteristicas a simple vista, pero algunas veces se pueden
apreciar zonas blanquecinas correspondientes a zonas de necrosis e inflamacion;
en los fetos autoliticos las lesiones son inaparentes. En la placenta también se

pueden apreciar zonas blanquecinas de lesiones. De producirse la momificacion



del feto, puede ser abortado o bien retenido hasta el final de la gestacion (Pérez
et al., 1999). Solo entre el 5-6% de las vacas de un rebafio afectado con abortos
debido N. caninum probablemente aborte nuevamente (Stenlund et al, 1999),
también se reporta que el 43.8% de las vacas que abortaron por primera vez, lo
volvieron hacer, pero no se definid si se debid a una reactivacion de los quistes o
si se debio a una reinfeccion (Obendorf et al., 1995).

Los terneros que nacen infectados y vivos pueden presentar la enfermedad
nerviosa entre los 4-5 dias o hasta 2 semanas luego del parto. Estos animales
han presentado signos clinicos variables, que van desde incoordinacion ligera
hasta pardlisis completa, debilidad y dificultad para levantarse. Los miembros
anteriores y/o posteriores pueden estar flexionados o hiperextendidos. EI examen
neurolégico revela ataxia, disminucion del reflejo patelar y pérdida de la
coordinacion. En ocasiones hay exoftalmia, posicion asimétrica de los ojos y otras
deformaciones asociadas con la lesion en las células nerviosas embrionarias. La
gran variabilidad del cuadro clinico observada en los animales con neosporosis
congénita esta relacionada probablemente con la edad y el desarrollo del sistema
inmune del feto en el momento de la infeccién y con la distribucién de las lesiones
en el SNC (Pérez et al., 1999).

La presencia de signos clinicos de la neosporosis bovina, se hace aun mas
inespecifica debido las distintas resoluciones que puede tener la infeccién. En
casos en que la muerte fetal se produce antes de los 3 meses probablemente se
acompafie de reabsorcion (Pérez et al., 1999). La infeccion congénita con la
produccién de terneros infectados pero clinicamente sanos parece ser bastante
frecuente. Estos animales son los encargados de mantener la infeccién dentro de
los rebafios (Anderson et al., 1994; Pérez et al., 1999).

7. Lesiones
7.1. Lesiones de la enfermedad neuromuscular del perro

Las lesiones en un animal se presentan frecuentemente a nivel de tejido
muscular estriado y nervioso y en ocasiones en la piel. En tejido muscular,
especialmente del diafragma, se aprecian estrias transversales de necrosis,

fibrosis y mineralizacion de mauasculos. También puede haber hepatomegalia,



neumonia o malacia del tejido cerebral o de la médula espinal (Barber et al.,
1996).

Microscépicamente, en el cerebro se aprecia encefalomielitis no supurativa,
poliradiculitis, gangliositis. La encefalomielitis va acompafiada de degeneracion
axonal y formacion de nédulos gliales en el cerebro. En los perros jovenes es
frecuente la radiculoneuritis. El tejido muscular puede presentar necrosis focal con
miositis y/o miofibrosis o con inflamacién generalizada de todos los musculos
esqueléticos, corazon y esofago. En piel se reporta piodermatitis grave. Es comun
encontrar taquizoitos en tejido pulmonar, higado, glandulas suprarenales, tiroides
y Utero pero sin que tengan importancia clinica. Los quistes se pueden encontrar
en tejido nervioso central o periférico mientras que los taquizoitos en todos los
organos (Barber et al., 1996).

La piodermatitis vista en perros adultos se caracteriza por nodulaciones y
ulceraciones en la piel de la cara y parte interna de los miembros posteriores. La
impronta de estas lesiones evidencia eosinofilia, neotrofiia y es comun observar
taquizoitos (Barber, 1998; Fritz, 1997).

7.2. Lesiones en los fetos abortados y en terneros infectados

Los fetos abortados aparecen frecuentemente momificados y en ocasiones
autoliticos. Macroscopicamente se aprecian lesiones a nivel de los cotiledones de
la placenta, que presentan edema y focos blanquecinos correspondientes a zonas
de necrosis a veces calcificadas, acompafiado microscopicamente de placentitis
no supurativa, donde en algunas ocasiones es posible observar taquizoitos dentro
de los trofoblastos (Pérez et al., 1999).

Las lesiones macroscopicas en los fetos abortados son raras, pero lo mas
frecuente es observar &reas blanquecinas en la musculatura estriada, que al corte
se profundizan, congestion hepatica, corazén aumentado de tamafio y zonas de
malacia a nivel del encéfalo (Pérez et al., 1999).

Las alteraciones microscopicas se pueden apreciar en varios tejidos, pero
principaimente en SNC, musculo estriado incluyendo el corazén y en el higado.
Otros 6rganos menos afectados son los rifiones, pulmoén, pancreas y glandulas
adrenales. A nivel del SNC, se aprecia una encefalomielitis multifocal no

supurativa con zonas de malacia, proliferacion de microglias y astrositos, a veces



acompafados con hemorragias, mineralizacion y menos frecuente manguitos
perivasculares y focos de meningitis (Schares et al, 1997; Pérez et al., 1999). En
el corazdn, se aprecia miocarditis focal o difusa no supurativa, acompafiado de
fiboras musculares degeneradas o con necrosis e incluso calcificacion. EI musculo
estriado se afecta con una polimiositis multifocal no supurativa. En el higado,
puede presentarse una hepatitis no supurativa difusa, a veces con zonas de
necrosis focales o difusas, puede existir congestion pasiva crénica, con venas
centrolobulilares dilatadas y sinusoides degenerados (Agerholm y Barr, 1994,
Anderson et al, 1995). En los nddulos linfaticos es evidente la hiperplasia con
foliculos linfoides activos. En otros 6rganos afectados, el cuadro que se aprecia
es similar, una inflamacion con infiltrado celular que en su mayoria es
mononuclear (Pérez et al., 1999).

En ocasiones, puede observarse reacciones inflamatorias de tipo
granulomatoso alrededor de algunos quistes degenerados y bradizoitos, lo que
sugiere que se produjo la rotura de dichos quistes que inducen este tipo reaccion
inflamatoria. La observacion de los parasitos en los fetos abortados es dificil, por
diversos factores, y solo es posible con técnicas de inmunohistoquimica (Dubey,
2003)

Los terneros infectados que logran nacer, presentan focos de malacia en
SNC que pueden ser observados macroscopicamente. Las lesiones en tejido
nervioso son similares a las observadas en los fetos abortados, con la excepcion
de que son mas frecuentes en la médula espinal. También es apreciable la
encefalomielitis no purulenta, acompafiada de zonas de necrosis, manguitos
perivasculares, vacuolizacion de las neuronas, degeneracion de los axones
neuronales y focos de gliosis, estas lesiones son también vistas en nervios
espinales. La observacion de taquizoitos y quistes en las lesiones de estos

animales es mas frecuente (Pérez et al., 1999).

8. Impacto econdémico de la enfermedad
Las consecuencias economicas debido a la neosporosis se han calculado

en el ganado bovino. En California, se considera que el 43% de los casos de
aborto son causados por N. caninum (Pereira et al., 1999) y el costo generado se

estima en 35 millones de ddlares anuales (Barr et al., 1997). En Australia se



calcula una pérdida entre 25-85 millones de dolares australianos por afio debido
a la neosporosis (Ortega et al, 2001). Si hien es cierto el aborto es la
consecuencia mas dramatica en el caso de la neosporosis bovina, se debe
considerar otras secuelas como eliminacion de animales del hato (Thurmond y
Hietala, 1996), menor produccion lechera y por consecuencia menor vida
productiva (Thurmond y Hietala, 1997), menor valor en la venta de ganado (Tres
et al., 1999) y pérdida de terneras. En el Perd, N. caninum es considerado un
agente importante causante de aborto bovino (Rivera et al, 2000), la infeccion ha
sido reportada en vacas de las principales cuencas lecheras del pais, como en
Arequipa, Cajamarca, Lima y Huancayo. Ademas también se ha demostrado
infeccion en camélidos sudamericanos y perros.

9. Diagnéstico de laboratorio

El diagnéstico de la neosporosis canina y bovina requiere de un
procedimiento de recoleccion de informacion, que empieza con los datos de la
anamnesis, epidemiologia y la observacion de signos clinicos y lesiones, los
cuales sugieren un diagnéstico presuntivo, que debe ser confirmado por
examenes  especializados. Los  procedimientos rutinarios de  laboratorio
generalmente sOlo demuestran anticuerpos séricos a N. caninum, este resultado
confirma de infeccion y se hace necesario para el diagnodstico definitivo demostrar

la presencia del parasito en las lesiones (Dubey, 2003).

9.1.Diagnéstico de la neosporosis canina

En los caninos, el diagndstico de la enfermedad requiere la observacion de
signos clinicos caracteristicos, descarte seroldgico y determinacién del parasito
en las lesiones. A pesar de demostrar que el perro es capaz de eliminar ooquistes
de N. caninum en las heces, el andlisis coprologico no se utiliza como diagndstico,
por que los ooquistes son indistinguibles por microscopia 6ptica con los de T.
gondii y Haemondia (Dubey, 1999).

Las pruebas seroldgicas utilizadas para el diagnostico en perros son la

prueba de aglutinacion de anticuerpos para N. caninum, inmunofluorescencia



indirecta (IFl) y ELISA. Los protocolos de las pruebas serologicas propuestos por
diferentes laboratorios, consideran positivas las muestras de suero con valores de
dilucion de 1:200 a mayores y de 150 a mas para muestras de liquido
cefalorraquideo (LCR). Los perros con infeccion subclinica también pueden
presentar estos valores, pero en el caso de caninos con enfermedad los valores
seran mas altos (Dubey et al, 2000). La prueba de ELISA genera valores
similares la prueba de IFI, pero el ELISA iscom es mas sensible. Los anticuerpos
contra T. gondii no reaccionan en forma cruzada con N. caninum en diluciones de
1:50 o menores, de tal modo que los perros positivos a N. caninum los
anticuerpos séricos o de LCR son negativos a T. gondii (Dubey, 2003).

La deteccion de microorganismos en los tejidos afectados es el diagnéstico
definitivo. Se pueden hallar en LCR o en aspirados de tejidos, en algunos casos,
pero los taquizoitos de N. caninum resultan similares en microscopia de luz con
los de T. gondii, en cambio los quistes tisulares de N. caninum tienen paredes
mas gruesas (Dubey y Lappin, 2000), sin embargo se requiere de la microscopia
electronica que puede hallar deferencias estructurales que puedan diferenciar

estas especies. También es posible utilizar PCR.

9.2.Diagnostico del aborto bovino

Los datos epidemiolégicos indican que la neosporosis bovina puede
presentarse como brotes de abortos en forma esporadica, endémica o epidémica,
comprometiendo a novillas o vacas y presentarse en cualquier época del afio
(Pereira-Bueno et al., 1999).

Las pruebas de laboratorio proporcionan el diagnéstico definitivo en los
casos de aborto por neosporosis. Aun asi, por la diversidad de agentes que
inducen al aborto, se calcula que no mas del 50% de los casos son
diagnosticados. Por eso es importante tener en cuenta los datos de anamnesis,
epidemioldgicos y de signos clinicos que acomparfien a las pruebas de laboratorio.

Es importante enviar el feto completo y el suero de la madre para el
diagnostico. La deteccion de la infeccion en la vaca abortada no confirma que el
aborto haya sido causado por N. caninum, sin embargo este resultado sugiere
bastante el diagnostico (Dubey, 2003). Las pruebas de mayor valor confirmativo

para el diagndstico de neosporosis fetal son los examenes de histopatologia,



inmunohistoquimica y deteccion de acidos nucleico por PCR; pero también se
pueden realizar pruebas serologicas de los fluidos fetales.

El diagnostico histopatoldgico convencional es dificil por la similitud del N.
caninum con el T. gondi y el Sarcocystis sp, la reducida cantidad de parasitos
(taquizoitos o0 quistes) que pueden encontrarse en los fetos abortados y gran
dificultad de poder observarlos en un corte histologico tefiido con hematoxilina y
eosina (Pereira-Bueno et al, 1999). Ademas, las lesiones vistas en los casos de
Neosporosis son similares a la infeccidn por otros parasitos protozoarios.

La demostracion de N. caninum en los tejidos fetales lesionados con
pruebas de inmunohistoquimica es la mejor evidencia de la etiologia de aborto en
la actualidad, sin embargo esta prueba no es muy sensible (Dubey, 2003). La
inmunohistoquimica permite localizar e identificar al parasito en los cortes de
tejidos usando suero policlonal o anticuerpo monoclonal anti-neospora. Los
resultados variables, se deben a la fuente del antisuero y el estado de las
muestras que obligan a realizar la prueba mas de una vez, incluso en una misma
muestra (Pereira-Bueno et al, 1999).

La técnica de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es de alta
sensibilidad y especificidad. Es de gran ayuda para el diagnostico de fetos
autolisados y muestras con fijacion quimica (como muestras formolizadas y/o
fjados en parafina) (Dubey, 2003). Las zonas mas destacadas para ser
amplificadas son la region ITS1 del ADN ribosomal, Nc5 del ADN gendmico y el
gen 14-3-3 del parasito (Pereira-Bueno et al, 1999). La eficacia del diagndstico
por PCR es dependiente de la fase del autdlisis del feto, del laboratorio que la
realiza la prueba y los procedimientos que tomen (Dubey, 2003).

Las pruebas serolégicas también son Utiles para el diagnostico del aborto
debido a N. caninum, incluso si se encuentran autolizados. Se puede realizar
pruebas de IFl y ELISA. Se puede usar el suero de sangre o cualquier fluido del
cuerpo del feto, pero es el mas indicado para el diagnostico serolégico es el fluido
peritoneal (Dubey, 2003). La presencia de anticuerpos contra N. caninum en el
feto va depender de la edad del feto en el momento de la infeccidn, el nivel de
parasitemia y el periodo que transcurre desde la infeccion hasta la muerte fetal.
Los resultados positivos establecen la infeccibn con N. caninum y los resultados

negativos no la descartan (Pereira-Bueno et al., 1999; Dubey, 2003). La



inmunoglobulina detectada es la IgM especifica y en ese sentido la prueba de IFI
no ha presentado reaccion cruzada con otros protozoos (Pereira-Bueno et al.,
1999). Incluso titulos por debajo de 1:25 en la prueba de IFI, deben considerarse
especificos para el N. caninum sobre todo en los fetos (Dubey, 2003).

En los terneros con o sin signos clinicos se recoge el suero con la finalidad
de realizar el diagnostico con pruebas seroldgicas y tal muestra debe ser tomada

antes de que se ingiera el calostro (Dubey, 2003).

9.3.Diagnostico en bovinos adultos

La infeccibn en un bovino adulto no genera signos clinicos hasta el
momento en que la vaca aborta. La comprobacién de la presencia del parasito en
vacas gque abortaron es muy dificil, y sélo se ha podido realizar una vez (Sawada
et al., 2000). Por este motivo, las pruebas serolégicas son la mejor herramienta
para el diagnéstico en bovinos adultos, estas incluyen la prueba de aglutinacion
de anticuerpos, la técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI), el ELISA
indirecto y la prueba de Immunoblots que es dUtil para detectar anticuerpos
especificos a N. caninum (Dubey, 2003).

La recoleccion del suero inmediatamente producido el aborto es
importante, por que los titulos disminuyen después de 2 meses, incluso hasta
valores considerados negativos (Pereira-Bueno et al., 1999).

Los niveles de anticuerpos deben ser considerados para emitr el
diagnostico definitivo. Para las pruebas de IFI y ELISA se considera positivos
titulos superiores o iguales a 1/512 o 1/1024 respectivamente (Pereira-Bueno et
al., 1999). La prueba de IFl tiene una sensibilidad de 98% y una especificidad de
9 % (Packham, et al, 1998). Se ha disefiado una prueba de ELISA
recientemente para distinguir las infecciones cronicas en el ganado y que podria
ser usada para distinguir el aborto endémico y epidémico (Dubey, 2003).

Aungue N. caninum esta estrechamente relacionado al T. gondi, a las
especies de Sarcocystis y otros protozoos del phylum aplicomplexa, la reaccion

cruzada en la serologia no es un problema (Dubey, 2003).

10. Tratamiento



Han sido probados in vitro farmacos contra taquizoitos en cultivo celular,
donde se demuestra actividad de los inhibidores de la reductasa de dihidrofolato y
las sulfonamidas, por separado o combinadas (Lindsay, et al., 1996), ademas
también tienen actividad los antibiéticos iondéforos, tetraciclinas, macrolidos y las
lincomicinas (Lindsay, et al., 1994).

La experiencia en el tratamiento de perros con Signos nenviosos por
neosporosis muestra resultados variables. El uso de trimetopin y sulfadiazina
combinados con pirimetamina no ha tenido buenos resultados (Hay et al., 1990) o
sOlo se presentd una recuperacion temporal (McGlennon et al., 1990). Sin
embargo, estos farmacos utilizados en forma temprana en cachorros infectados
con N. caninum sin signos clinicos, posiblemente evita la presentacion
neosporosis clinica (Mayhew et al., 1991).

11. Control

Aungue el ciclo bioldgico y la transmision del Neospora caninum esta
completamente conocido, las medidas preventivas y de control estan orientadas
reducir la exposicion de los hospederos naturales (bovinos y perros) y son
semejantes las que se toman para la toxoplasmosis, sin embargo deben estar
adecuadas a las caracteristicas de cada explotacion. Por lo tanto lo mas
recomendable seria, evitar el contacto de los perros con el ganado sobre todo en

época de paricion.

11.1. Control de la transmisién vertical

La transmision congénita es la forma mas comdn de infeccion de N.
caninum en los bovinos (Dubey, 2003), sin embargo no es la Unica ruta vertical,
se ha demostrado experimentalmente que es posible la infeccion via calostral
(Davison et al.,, 2001) pero aun no se ha determinado su importancia en la
transmision. El nacimiento de terneros clinicamente sanos, pero infectados
transplacentariamente es otro problema en el control de la enfermedad, por que
estos animales pueden ser utilizados para la reposicion de animales y de esta
manera la parasitosis permanece en el rebafio. Por lo tanto la primera medida de

prevencion y control es el monitoreo seroloégico de todos los animales del hato,



con la intencion de reducir los animales seropositivos dentro del hato. Alvarez y

col (1999) mencionan las siguientes medidas para este fin:

- Eliminar las vacas seropositivas si la tasa de infeccibn es alta y se
comprueba gran implicancia de neosporosis en la tasa de abortos.

- Eliminar las vacas seropositivas si la tasa de infeccion es baja aunque
la neosporosis no intervenga en la tasade abortos.

- Si no es posible la eliminacion de animales, se opta por la separacion
gradual en el siguiente orden: vacas seropositvas con abortos que
tienen crias seropositivas primero, luego vacas seropositivas con
antecedentes de aborto y por Ultimo vacas seropositivas.

- Evitar la reposicion con terneras infectadas. Las terneras con madres
seropositivas que nacen sin infeccion deben ser alimentados con
calostro de madres seronegativas.

- Descartar neosporosis y otros problemas reproductivos antes de

introducir animales en la explotacion.

En los perros la transmision transplacentaria también ocurre en forma
natural (Dubey et al., 1990, Trees et al., 1998), es por eso que se debe considerar
el descarte de la neosporosis en las madres antes del apareamiento. Alemas se
debe tratar a toda la camada una vez presentada la enfermedad, asi soOlo se
afecte un cachorro. Los estudios experimentales no han demostrado infeccion via
calostral (Dijkstra et al, 2001), sin embargo no se debe menospreciar su
intervencion y al igual que los vacunos se debe evitar alimentar los cachorros con
calostro de madres seropositivas. También se ha comprobado que la técnica de
transplante de embriones en vacunos previene la transmision vertical de N.

caninum (Landmann et al., 2002).

11.2. Control de la transmisién horizontal

El conocimiento de esta ruta de transmision es limitado. A pesar que no

existen reportes que demuestren que esta se presente en forma natural y que

presumiblemente ocurra en forma escasa, se sabe que el perro es el Unico



hospedador definitivo y con esta informacion se han podido plantear medidas para

reducir la contaminacién ambiental con ooquistes (Alvarez et al., 1999) como:

- Eliminar los fetos, fluidos y placentas evitando que puedan ser ingeridos
por los perros, lamidos por la hembra abortada o entrar en contacto con
otras vacas.

- Evitar la exposicion del alimento (pienso, concentrado, ensilaje, pastos,
etc.) y agua con las heces de perros.

- Controlar y disminuir en lo posible el contacto de perros lugares de
alojamiento de animales.

- Evitar alimentar a los perros con carne cruda.

- Bvitar el acceso gatos, roedores, caninos, felinos silvestres y palomas

en las instalaciones de los bovinos.

11.3. Vacunacion

Los estudios experimentales han comprobado la prevencion de la
transmision transplacentaria con la vacunacion antes de la gestacién en ratones
(Innes et al, 2002) y en ganado bovino (Innes et al, 2001). Se ha demostrado
seroconversion en vacas vacunadas con cepas inactivadas, y la elevacion de
anticuerpos puede ser mantenida durante meses con la utilizacion de dosis
booster (Choromanski y Block, 2000). Estas vacunas en ganado vacuno de carne
no afecta los indices de peso vivo y tampoco el porcentaje de carcasa (Barling et
al., 2003), en ganado lechero aun no existe informacién sobre los efectos
colaterales de la vacunacién, pero en pequefios grupos las reacciones adversas
se reducen a hinchazon en el sitio de aplicacibon y se presentan en pocos
animales desapareciendo al cabo de dos semanas (Choromanski y Block, 2000).

Aun no existen experiencias con respecto a la vacunacion en perros.



lIl. MATERIALES Y METODOS

1. Lugar del estudio

El presente estudio se realizd en la cuenca izquierda del Valle del Mantaro,
en las provincias de Jauja, Concepcion y Huancayo del departamento de Junin,
durante los meses de agosto, setiembre y octubre del 2002.

El Valle del Mantaro se encuentra en una altitud de 3 150 a 3 500 msnm,
tiene una logitud de 70 km y un ancho de 2-8 km, (Senamhi y Corde, 1989).
Posee un clima templado que es afectado por la altura y que varia durante el afio.
La temperatura maxima es de 19.9°C, la minima de -0.18°C y la precipitaion anual
es de 750 mm. En el mes de agosto termina el invierno y asimismo comienza el
verano (setiembre a diciembre), en esta epoca se presentan las mayores
temperaturas y que varian entre 4.9 °C como minimo y 20.4 °C como maximo;
ademas la precipitacion aumenta y se reporta un promedio de 90 a 124 mm/mes
de agosto a diciembre (Senamhi y Corde, 1989).

La explotacion lechera del valle es mayoritariamente de tipo extensivo, el
ganado bovino en su mayoria Hosltein y Bronws swiss, la alimentacion es al

pastoreo y las instalaciones son abiertas.

2. Animales

Se tomaron muestras de sangre entera de perros, a través de la puncion de

la vena cefalica, colectandolas en tubos de ensayo. Para obtener suero, se
centrifugo la sangre a 3 000 rpm por 5 minutos.



Se tomaron referencias individuales a todos los animales muestreados, que

comprendia

informacion de la ubicacion geografica (provincia en donde se

encontraban), asi como edad, género y procedencia. Este Udltimo término se

referia a que si los perros vivian dentro del establo o si lo hacian en las casas

ubicadas alrededor de los establos.

3. Materiales

Los materiales utlizados para la deteccion de anticuerpos contra Neospora

caninum fueron:

Reactivos:

Tubos al vacio de 10 ml

Agujas de doble salida N° 21G x 1%2
Viales de 3 ml

Pipetas de transferencia descartables de 2ml
Micropipetas de 1-10 pL

Puntas descartables

Centrifuga de 5 000 rpm

Agitador

Estufa de 37°C

Microscaopio de fluorescencia
Solucién salina tamponada

Fluido de montaje (glicerina tamponada)

Antigeno de Neospora caninum (taquizoito fijado)

Anti-lg G1 canino marcado con isotiocianato de fluoresceina
(conjugado)

Suero canino hiperinmune anti-Neospora caninum (control positivo)
Suero canino negativo a anticuerpos contra Neospora caninum

(control negativo)

4. Disefno estadistico



4.1 Tamafo muestral
Se calculd usando la férmula para estimar tamafio muestral de una

proporcion (Daniel,1996):

2 (le)

=
Donde:

p = Prevalencia referencial

q=1-p

Z = Nivel de confianza

n = Tamafno muestral

Se utilizd como referencia la prevalencia de 28.87 % de anticuerpos contra
N. caninum en perros del distrito de Chachapoyas (Horna, 2003), con un nivel de
confianza de 90% y un error maximo admisible de 0.07 %. El tamafio muestral

resultante (n= 109) representa el nimero minimo de animales a muestrearse.

5. Determinacion de anticuerpos
Los anticuerpos contra Neospora caninum fueron determinados mediante la

prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFI), siguiendo el protocolo siguiente:

- Dilucion del suero problema en 1:50 con buffer dilutor.

- Adiciobn de 10 pL de dilucion en cada pocilo de la lamina de
inmunofluorescencia que portan los taquizoitos de N. caninum fijados.

- En los dos primeros pocillos de cada lamina, se colocan los sueros
control positivo y negativo anti-Neospora caninum.

- Incubacion en la estufa a 37°C por 30 minutos y en camara humeda.

- Lavado de la lamina en solucion salina tamponada, con agitacion leve,
dos veces y 10 minutos cada una. Secado de la lamina.

- Adicion de 10 pL de conjugado anti-lg G1 canino en cada pozo y
protegiéndolo de la luz.

- Incubacion en la estufa a 37°C por 30 minutos y en camara himeda.



- Lavado de la lamina en solucion salina tamponada, con agitacion leve,
dos veces y 10 minutos cada una. Secado de la lamina.

- Adicion de fluido de montaje (glicerina tamponada) en cada pozo y
cubriéndola luego con una laminilla cubreobjetos.

- Lectura con microscopio de inmunofluorescencia.

Las muestras seran positivas si se observa la fluorescencia en todo el

contorno del taquizoito y seran negativas si no hay fluorescencia o esta es parcial.

6. Analisis de los datos
6.1 Prevalencia

La prevalencia (p) de N. caninum en perros del Valle del Mantaro se estimoé
mediante la formula (Daniel,1996):

n° de muestras positivas
n° total de muestras

p:

Los resultados son expresados en porcentaje, con sus respectivos intervalos

de confianza.

6.2 Intervalo de confianza

Se estimé mediante la siguiente férmula (Daniel,1996):

Donde:
p = Prevalencia
q=1-p
Z = Nivel de confianza (95%)

n = Tamafo muestral

6.3 Andlisis de variables



Se evalud la asociacion de las variables provincia, edad, género y
procedencia con la tasa de infeccibn mediante prueba de chi-cuadrado, segun la

formula (Gonzalez y Falcon, 1999):

K
XZC - [ Ei
i=1

Grados de libertad: gl = (F-1)(C-1)
Decision:
Si: ch > th, entonces existe asociacion estadistica significativa.

2 2 . . P T
X s X%, entonces existe asociacion estadistica significativa.



IV. RESULTADOS

La prevalencia de anticuerpos contra Neospora caninum en 124 muestras
de sueros de caninos provenientes de 24 establos lecheros del Valle del Mantaro
fue de 19.35+6.953 %. El 62.5 % (15/24) de los establos tenian por lo menos un
animal infectado. La provincia de Concepcion mostré una prevalencia relativa de
30.0£16.39 % mayor que la encontrada en las provincias de Jauja y Huancayo
con 14.63+10.82 %y 16.98+10.11 % respectivamente (Cuadro 1). Con respecto a
la edad, los animales menores de un afio presentaron la prevalencia mas baja
(5.88+£23.40 %); pero conforme se incrementaba la edad de los animales, la
prevalencia fue mayor, hasta llegar a los animales con siete afilos 0 mas, que
presentaron la prevalencia mas alta (37.5£33.55 %) (Cuadro 2). El cuadro 3
muestra que los perros machos presentaron una tasa de infeccion de 25.71+£10.2
4%, mayor a la encontrada en las hembras con 11.11+8.38 %. Asi mismo segun
la procedencia, los animales que pertenecian a los establos presentaron una tasa
de infeccion de 21.4+8.77 %, que es ligeramente mas alta si se compara con el
15.0+11.07 % encontrada en los perros de los alrededores (Cuadro 4). El andlisis
de variables mostr6 que la ubicacion geogréfica (provincia), edad, género y
procedencia de los animales no presentaban asociacion con la tasa de infeccion
(Cuadro 5).



Cuadro 1. Seroprevalencia de N. caninum en caninos de 3 provincias del
departamento de Junin, 2002

Provincias esl\tl;t?lis n’:‘;:gtirrgg(ljzss Positivos % £ 1IC
Huancayo 10 53 9 16.98 £10.11
Jauja 9 41 6 14.63 +£10.82
Concepcién 5 30 9 30.00 £ 16.39
TOTAL 24 124 24 19.35 + 6.953

Cuadro 2. Seroprevalencia de N. caninum en caninos del departamento
de Junin segun grupo etareo, 2002

N° de N° de .
Grupo etareo  animales animales %+ IC
muestreados positivos
<1 afio 17 1 5.88 £ 23.40
1 -2 afios 61 11 18.03 + 9.65
3 -4 afos 26 6 23.08 £16.19
5 - 6 afios 12 3 25.00+£ 245
7 afios a mas 8 3 37.5+33.55

Cuadro 3. Seroprevalencia de N. caninum en caninos del departamento de
Junin segun género, 2002

N° de N° de
Genero animales animales % + IC
muestreados positivos
Macho 70 18 25.71+£10.24

Hembra 54 6 11.11 +8.38




Cuadro 4. Seroprevalencia de N. caninum en caninos del departamento de
Junin segun procedencia, 2002

N° de N° de
Procedencia  animales animales % + IC
muestreados positivos
Dentro del 84 18 21.4+8.77
establo
De alrededor 40 6 15.0+11.07

Cuadro 5. Analisis de asociacion de latasa de infeccién con las variables
provincia, edad, género y procedencia de los caninos, 2002

Variables X2C th Significancia
Provincia 0.319 5.99 0.8530
Grupo etareo 2.851 7.81 0.0523
Género 2.869 3.84 0.0900

Procedencia 0.4945 3.84 0.4820




V. DISCUSION

Neospora caninum es un protozoo pardsito cuya infeccion ha sido
reportada en varios paises del mundo y demostrada en diferentes especies
domésticas y silvestres (Dubey, 2003). La especie mas afectada son los bovinos,
el aborto y la permanencia del parasito dentro de los rebafios una vez introducida
la infeccién, son los principales problemas que produce en estos animales. Sin
embargo, el descubrimiento que el perro, es el hospedero definitvo del N.
caninum (McAllister et al, 1998) y mas recientemente, su reconocida capacidad
como agente etiolégico primario de problemas neuromusculares en perros
jovenes (Dubey y Lappin, 2000), estos aspectos han incentivado los estudios de
este parasito en los caninos, y ademas la relacion que existe entre los perros y los
animales de rebafo, especialmente los bovinos lecheros, fueron las razones para
la realizacion del presente estudio en una de las principales zonas ganaderas de
nuestro pais.

Se analizaron 124 sueros de perros de los establos lecheros de la cuenca
izquierda del Valle del Mantaro que comprende las provincias de Huancayo, Jauja
y Concepcion. La prevalencia de anticuerpos contra N. caninum fue de
19.35+6.953 % (24/124). El porcentaje de establos que poseian al menos un
perro infectado fue del 625 % (15/24), lo que demuestra que la infeccion se
encuentra en la mayoria de establos y extendida a lo largo de todo el valle
(Apéndice 1).

Estudios similares realizados en perros de otras zonas ganaderas del Perq,

asi en el Vale de Lima y en dos distritos de la provincia de Chachapoyas



encontraron una seroprevalencia del 32.7 % y 2887 % respectivamente (Del
Campo, 2003; Horna, 2003), ambos resultados fueron superiores al hallado en el
Valle del Mantaro.

Aparentemente parece existir una correlacion entre la seroprevalencia de la
infeccion con N. caninum en los bovinos de una cuenca lechera con la
seroprevalencia encontrada en los caninos que pertenecen a dicha cuenca. Asi lo
reflejan, los resultados encontrados en bovinos de la cuenca de Lima (29.61 %)
(Silva, 2002), asi como en dos distitos de Chachapoyas (40.38 %) (Quevedo,
2003) que muestran una seroprevalencia moderadamente alta, que coincide con
las seroprevalencias presentadas en los caninos de 32.7 % (Del Campo, 2003) y
de 28.87 % (Horna, 2003) para el valle de Lima y Chachapoyas respectivamente.

Los resultados encontrados en este estudio muestran una seroprevalencia
moderada (19.35 %) cuyo valor es similar con la seroprevalencia hallada en
vacunos de la cuenca del Valle del Mantaro (18.23 %) (Casas, comunicacion
personal). Estos resultados demuestran que existe facilidad para la transmision
horizontal entre bovinos y caninos en el Valle del Mantaro, que se deberian
principalmente a las caracteristicas de la explotacién lechera de la zona, donde
las instalaciones son de tipo extensivas y la alimentacion es el pastoreo en
campos de facil acceso para los perros.

En otros paises, la prevalencia obtenida en este estudio, es similar al 20
% encontrado en perros de centros ganaderos de Uruguay (Barber et al., 1997) y
es inferior al 3L.3 %, 3557 % y 73.3 % hallado en perros de establos lecheros de
Japon (Sawada et al., 1998), Brasil (Belo et al., 1999) y Argentina (Basso et al.,
1999) respectivamente. Sin embargo en estos estudios no se observa que
correlacionen sus resultados con los obtenidos en sus bovinos, por lo que las
prevalencias variadas, se deberian principalmente a las caracteristicas de la zona
donde proceden las muestras analizadas. Se sabe que los perros que proceden
de explotaciones de ganado vacuno, principalmente establos lecheros, muestran
tasas de infeccién superiores (Del Campo, 2003; Basso et al, 1999), al ser
comparadas con tasas encontradas en estudios que abarcaron ademas perros
gue viven en los alrededores de dichos establos o perros de zonas urbanas,

ademas la tasa de infeccion también aumenta si dichos perros provienen de



establos con problemas reproductivos o antecedentes de abortos (Sawada et al.,
1998; Basso et al., 1999).

Con relacion a la ubicacion geografica, la provincia de Concepcion
presentd una mayor tasa de infeccion (30.00+£16.39 %) que las provincias de
Jauja (14.63+10.82 %) y Huancayo (16.98+10.11 %) (Cuadro 1) y el analisis de
asociacion demostr6 que no existe asociacion estadistica significativa entre la
ubicacion geografica (provincias) y la tasa de infeccion en los perros (Cuadro 5).
Sin embargo, Cheadle y col. (1999) y Wouda y col. (1999) si hallaron diferencias
significativas en la tasa de infeccion en diferentes zonas geograficas y
concluyeron que era determinado por la variacion de la temperatura en dichas
zonas; lo que no ocurre en el Valle del Mantaro, puesto que las provincias no
presentan diferencias mayores en la temperatura, lo que hace pensar que la
causa de la diferencia se deba al azar.

La prevalencia segun grupo etareo reflejo incremento conforme aumenta la
edad (Cuadro 2), de esta manera los perros menores de 1 afio presentaron una
prevalencia mas baja 6.88+23.40 %), mientras los animales con 7 afios 0 mas la
prevalencia méas alta (37.5£33.55 %). Estas divergencias se deberian solo a la
mayor posibilidad que los perros de mas edad se infecten al estar mayor tiempo
con los vacunos y sugieren una exposicion postparto, sin embargo al analizar
esta variable no se halld asociacion estadistica significativa entre los grupos
etéreos con la tasa de infeccion (Cuadro 5). La literatura confirma que no hay
diferencia entre la edad y la infeccion por N. caninum (Pereira-Bueno, et al., 1999;
Del campo, 3003; Horna, 2003).

Los machos presentaron una prevalencia (25.71£10.24 %) mayor que las
hembras (11.11+8.38 %) (Cuadro 3), sin embargo no se hallé asociacion de esta
variable con la infecciobn (Cuadro, 5). Estudios anteriores muestran similares
resultados y sefialan que el sexo no es un factor de riesgo para la infeccion (Del
Campo, 2003; Horna, 2003).

Los perros que Vvivian dentro los establos presentaron una mayor
seroprevalencia (21.4 %) que los perros que vivian en los alrededores (15%)
(Cuadro 4). De igual manera, Sawada y col. (1998) mostraron en Japon que los
perros de establos con problemas de aborto tenian una prevalencia de 31.3 %,

superior al 7.1 % encontrada en perros de zonas urbanas, en Chile se encontrd



esta misma situacion en la infeccion en perros de zonas rurales (26 %),
comparada con perros de areas urbanas (12,5 %) (Patitucci et al., 2001). En el
Per(, Horna (2003) de forma similar halld6 una mayor prevalencia en perros de los
hatos con 32 % comparado con el 25.4 % encontrado en perros de los caserios.
Debido posiblemente a que los perros de los establos estan en contacto
permanente con el ganado, tienen una mayor posibilidad de infeccién que los
perros de los alrededores. Dichos perros son utilizados como pastores y para el
cuidado del ganado por las noches, por lo tanto estan estrechamente
relacionados con los bovinos. Abarcar en el muestreo perros de los alrededores
podria ser una las causas de la prevalencia moderada encontrada en el Valle del
Mantaro. Sin embargo, no se demostré asociacién entre esta caracteristicas y el
porcentaje de infeccién (Cuadro 5) y las diferencias se deberian solo a la mayor
posibilidad de los perros a infectarse con N. caninum al estar mas cerca de los
vacunos.

Ningun animal muestreado presentd signos clinicos de neosporosis o de
alguna otra enfermedad. La determinacién de anticuerpos contra N. caninum en el
suero es de ayuda en el diagndstico, a pesar de que la dilucion de corte no ha
sido establecida aun en el caso de caninos. La presencia de anticuerpos
demuestra infeccion y no asi enfermedad (Dubey, 2003). Asi, los estudios de
seroprevalencia en perros han determinado que existe una mayor cantidad de
animales con infeccion subclinica que animales con enfermedad (Dubey y Lappin,
2000), a pesar de esto la neosporosis debe ser considerada como diagnostico
diferencial en perros con sintomatologia nerviosa.

La forma de infeccién en los perros aun no esta clara. De manera eficaz, se
ha reproducido la infeccion experimentalmente con tejidos de ratones y de
terneros; pero el rango de hospederos intermediarios puede ser muy amplio
(Ortega-Mora, 2001) y en la mayoria de estos animales se desconoce el rol en la
transmision.

En general, los perros del Valle de Mantaro, tanto de los establos como de
los alrededores tienen acceso libre a los potreros y corrales de los bovinos, de
esta manera las posibilidades de transmision horizontal del perro al ganado o
viceversa alta. Aunque se calcula que la infeccién post-natal en los bovinos esta

dentro del rango de 2 — 5 % (Ortega y Mora, 2001) y que ademés algunos autores



sugieren que el riesgo de infeccibn no aumenta con la presencia de perros
(Rodriguez et al., 2002), sin embargo, debido a que la infeccién en los vacunos
lecheros es muy dificil de erradicar luego de que ingresa en los hatos, se deberian
tomar medidas de control adecuadas que eviten su incremento y difusion.

Una de las principales seria realizar pruebas seroloégicas de todo bovino
gue ingrese al fundo, para de esta manera eliminar la posibilidad de futuras
infecciones por este parasito, ademas de aislar a las vacas durante el parto para
evitar que los perros se alimenten de la placenta y loquios y disminuir al minimo
las posibilidades de infeccion horizontal controlando el acceso de perros en las
instalaciones de los bovinos, constituirian también medidas importantes y faciles

de aplicar para controlar la neosporosis.



VI. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

. La seroprevalencia de anticuerpos en perros de establos lecheros de la

cuenca izquierda del Valle del Mantaro fue moderada (19.35+ 6.953 %).

. No se encontr6 asociacion de la tasa de infeccion con las variables

provincia, edad, género y procedencia.

. Se recomienda, realizar estudios sobre los factores de riesgo para la
infeccion de N. caninum en el ganado bovino y los perros de la zona.

Impedir el consumo de las secreciones, placenta o fetos abortados de
bovinos por los perros y ademas de evitar alimentarlos con carne cruda.

Impedir el ingreso de los perros a las fuentes de alimento de los bovinos
para evitar la transmisién horizontal, asi como de otros animales

hospederos potenciales del N. caninum.
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IX. APENDICE



Apendice 1. Mapa del Valle del Mantaro ubicando los establos muestreados, positivos (punto verde) y negativos (punto celeste).




