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RESUMEN 

Neo;pora cwli1111111 es un protozoo parásito recientemente identificado y que afec­
ta a los animales domésticos. Hasta 1988 era diagnosticado como To.wpla:mw gondii. 
Neo;pora cw1i1111111 es capaz de producir parálisis y muerte en perros y mortali dad neo­
natal y abortos en vacas. ovejas, cabras y caballos. 

Palabaras clave: Neospora ca11i11u111, Toxoplasma gondii, animales doméstico~. 

SUMMARY 
NEOSPOROSIS IN DOMESTIC ANIMALS 

Neospora ca11i11um i ~ a recemly recognized protozoan parasíte of animals which 
unti 1 l 988 was diagnosed as Tu.wplasma gondii. Neospom cani111m1 causes paralysis 
and death in dogs and neonatal monality and abortion in canle. sheep, goats and hor-
ses. 

Key words: Neosporo. ca11 i11w11. Toxopilisma gondii. dome~tic animals. 

Introducción 

En 1984. en Noruega se diagnosticó una 

e nfermedad nerviosa en perros que parecía 

estar asoc iada a u n parásito similar a T gon ­
dii (8 JERKAS et al. . 1984). Di cho parásito se 

de tectó en cerebro y músculos y sin embar­

go no se hallaron anticuerpos frente a T 
gondii. En 1988. un parásito si milar fue 

encontrado en l O perros e n EEUU y a este 

parásito canino se le denominó Neospora 

cc111inum (DUBEY et al., 1988). Sin embargo 

la neosporosis no es un hallazgo nuevo ya 

que es tudios retrospec tivos mues tran que en 

1957 un grnpo de petTos de EEUU desarro­

llaron una grave e nfenneclad debida proba­

blemente a N. caninum (DUBEY y L1 NDSAY. 

1993). Años más tarde, e n 1988, taquizoitos 

vivos de N. canúwm fueron a islados en cul­

tivos celulares y se observaron q uistes tisu­

lares en ratones inoculados con tejidos de 

peJTos infestados. La neosporosis se indujo 

experimentalmente en pe1rns infestados con 
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Laqui zoitos y se desa1rnlló el test de inmu­
nofluorescenci a indirecta (!Fl) para detectar 
ancicuerpos frenre a N. caninum. El desaJTo­
ll o de técnicas immunohistoquímicas en 
1989 llevaron a la identificación del parási­
ro en rejidos fijados con formol. lo que ha 
hecho posible el diagnóstico de infecciones 
por Neospora en un amplio número de ani­
males ( LI NDS.t\ Y y DusEY. 1989-a). En 1991. 
la estructura y anrigenic idad del parási to 
procedente de perros de Noruega y EEUU 
se comparó concluyendo que se trataba del 
mismo parásito. N. canínum. 

Posteriormente la neosporosis se ha diag­
nosticado como causa de abo110 en ganado 
vacuno y también se han publicado casos de 
neosporosis en cabras. ovejas y caballos . 
Sin embargo. la incidencia de la neosporosis 
en estos animales aún no se ha determinado. 
ni tampoco se conoce la prevalencia y la 
imponancia económica de esta enfennedad. 

Hasta el momento se han realizado 2 ais­
lamientos de Neo.~pora. uno en un feto bovi­
no y otro en un perro. Sin embargo las dife­
re ncias antigénicas entre ambos son mu y 
escasa~. Los taqu izoitos de ambos aisla­
mientos so n mu y simil ares. sólo existen 
pequeñas diferencias en los qui stes ti sul ares 
( L 1NDSAY et al .. 1993; CoNRAD et al .. 1993 ). 

Estructura 

El parásito N. caninum se encuentra den­
tro del phyl um Apicomplexa famili a Sar­
cocy~:ai dae junto con los géneros Toxo­
plasma. Sarcocvsti.~ y Hammondia 
( HOLMDAHL et al .. 1994 ). 

Aunque clínicamente neosporosis y 
toxopl asmosis son parecidas. T gondii y N. 
caninum son distintos antigénica y estructu­
ralmente. A microscopia óptica los taquizoí­
ros de N. caninum y T gondii pueden pare-
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cer idénticos, sin embargo a microscopia 
e lectrónica de transmisión las roptrias en N. 
caninum aparecen e lecrrodensas mientras 
que en T go11dii son esponjosas (DUBEY e1 

al .. 1988). 

Los taquizoitos tienen forma ovoide o 
globular y miden de 3-7 x l-5 µm, depen­
diendo de su estado de di visión . Se dividen 
en 2 zoitos por endodiogeoia. En animales 
infectados. los taquizoitos se encuentran en 
diferentes células: nerviosas. macrófagos, 
fibroblastos, célul as del endotelio vascul ar, 
miociros. células epiteliales de los túbulos 
renales y heparocito.s (DuBEY er al., 1988; 
ÜUBEY y L tN DSAY, 19_93). Los taquizoitos se 
localizan en el citoplasma de las células con 
o sin vacuola parasitófora. ¡H'.esentando 
organelas típicas de T gnndii y de otros coc­
cidios. 

Lo<. quistes tisulares tienen forma oval, 
miden más de l 07 µ m de largo y se encuen­
tran sólo e.n tej ido nervioso (cerebro, médu­
la espi na l) y retina (DUBEY et al .. 1988; 
DUBEY y LfNDSAY. 1993). La pared del 
quiste es lisa y mide unos 4 µm de espesor. 
Los hradizoitos son delgados (6-8 x 1- 1.8 
~lm ) y contienen las mismas organelas que 
los raquizoitos excepto que ti enen menos 
roptri as y los gránulos son más PAS +en los 
bradizoitos . En los quistes aparecen estruc­
turas tubulares entre los bradi zo itos que 
contienen microporos (BJ ERKAS, y PRESTUS, 
J 988). Los microporos se han observado en 
bradizoitos de quistes tisu lares de perros de 
Noruega mientras que en perros de EEUU 
no se han encontrado (SPEER y DuBEY. 
1989). 

N. caninum inicialmente se ha cultivado 
in vitro en monocitos bovinos y cél ulas 
endoteliales de arteria cardi opulmonar. A 1 
mi smo tiempo N. can inum también se ha 
logrado culti var en células de riñón bovino 
Madin-Darby. en fibrobl as tos de piel huma-
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na y en otras líneas celulares de cerebro 
fetal de ratón. El efecto citopático se obser­
va sobre todo a Jos 3 días postinfección y 
consiste principalmente en la ruptura de las 
células produciendo agujeros en la monoca­
pa de cultivo. A los 4-6 días postinfección se 
ha destruído aproximadamente el 70% de 
las células de cultivo. En estos cultivos sólo 
se obtienen taquizoitos que son infectivos 
para los animales. El pase continuado de 
taquizoitos en cultivos celulares se ha man­
tenido durante años sin pérdida de infectivi­
dad. Asimismo, los taquizoitos en nitrógeno 
líquido siguen siendo infectivos para los 
cultivos celulares (LINDSAY y DUBEY, 
1989-b). 

Epidemiología 

Hasta el momento no se conoce el ciclo 
de N. caninum, únicamente se ha demostra­
do la transmisión vertical de la madre al feto 
(DUBEY, 1992). La infección experimental 
se ha inducido en ratas, ratones, perros, 
gatos, ovejas, vacas (DUBEY y LINDSAY, 
1993; BARR et al., 1994) y cabras (BUXTON, 
comunicación personal). Asimismo, la 
infección puede tener Jugar en el mismo 
animal repetidamente (DUBEY y L!NDSAY, 
1993). 

La similitud entre N. caninwn y T gondii 
sugiere que se trata de un coccidio con un 
carnívoro como hospedado definitivo. De 
su ciclo biológico sólo se han identificado 
taquizoitos y quistes. Sin embargo no se han 
detectado ooquistes en heces de perros, 
gatos o mapaches infectados experimental­
mente con N. caninum. 

En unos días, N. caninum es capaz de 
producir lesiones necróticas causando la 
muerte celular por la multiplicación activa 
de los taquizoitos. Asimismo, puede produ­
cir una enfermedad neuromuscular grave en 

perros y probablemente en otros hospedado­
res destruyendo gran variedad de células 
nerviosas, incluyendo los nervios espinal y 
craneal y alterando la conductividad de las 
células afectadas (DUBEY y LlNDSAY, 1993). 

Generalmente, Jos quistes tisulares no 
están rodeados por una zona de reacción del 
hospedador. No obstante, la formación de 
granulomas alrededor de algunos quistes 
tisulares y bradizoitos sugiere que algunos 
quistes se pueden romper causando una 
reacción de inflamación por parte del hos­
pedador. Asimismo, la administración de 
corticoides exógenos puede exacerbar 1 a 
neosporosis. Por otra parte, aunque no se 
conoce por cuánto tiempo los quistes tisula­
res pueden permanecer en el sistema nervio­
so central; experimentalmente se ha com­
probado en ratones que pueden ser viables 
durante al menos l año (DUBEY y LI NDSAY, 
1993). 

En animales inoculados experimental­
mente, N. caninum es infectivo por vía sub­
cutánea, intr¡¡peritoneal, intramuscular e 
incluso por via oral (DUBEY y LI NDSAY, 
1993). Los bradizoitos de los quistes tisula­
res son resistentes al HCI y la pepsina, lo 
cual indica que los carnívoros pueden for­
mar parte del ciclo biológico de N. caninum. 
También se ha comprobado que los quistes 
tisulares de N. caninum pueden sobrevivir 
durante más de 14 días a 4 ºC, pero no son 
infectivos después de una incubación a -20 ºC 
durante 1 día (DUBEY y L!NDSAY, 1993). 
Estos mismos autores recogieron taquizoi­
tos de Neospora de ratones inoculados con 
tejido nervioso de un ternero aun cuando la 
muestra había permanecido durante 4 meses 
a -52 ºC antes de ser inoculada. 

En gatos, la infección experimental antes 
de la gestación dió lugar a una infección 
congénita en los cachorros, al mismo tiem­
po que se encontraron taquizoitos en la pla-
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centa y el útero de Ja madre (DUBEY y 
LINDSAY, 1993). 

N. caninum no produce infección en roe­
dores inmunocompetentes. Una alternativa 
para producir la infección en ratones es pro­
vocarles inmunosupresión con corticoste­
roides. Dependiendo del grado de infección 
y la dosis de corticosteroides se puede pro­
ducir infección experimental e incluso ser 
más patogeno para los ratones que para 
otras especies. La neumonía y la encefalitis 
son los signos predominantes de Ja neospo­
rosis en ratones mientras que las ratas sue­
len desarrollar hepatitis. El número de quis­
tes tisulares producidos es impredecible. 
Estos, son mucho más pequeños ( 10-15 µm) 
en ratones que en perros infectados por vía 
natural (DUBEY y LINDSAY, 1993). 

N. caninum como agente causal de 
abortos 

En ganado vacuno, los abortos son el sín­
toma más característico de Neosporosis y 
éstos pueden tener lugar tanto de forma 
esporádica, como enzoótica o epidémica 
originando el nacimiento de temeros débiles 
(NlETFELD et al., 1992, DUBEY y LINDSAY, 
1993). En California, el 15% de los abortos 
investigados fueron debidos a N. caninum 
(BARR et al. , 1991) y en Escocia, el 9% de 
las vacas que habían abortado recientemen­
te. mostraron diferentes títulos de anticuer­
pos frente a N. caninum (TREES et al., 
1994). ÜTTER et al. (l 995) de 190 fetos 
abortados o mortinatos, diagnosticaron N. 
caninum en el cerebro de 8 de ellos (4,2%). 
Asimismo, la Neosporosis está considerada 
como una de las mayores causas de aborto 
en Nueva Zelanda, al mismo tiempo que ha 
sido diagnosticada en Canadá, Europa, 
Australia, Sudáfrica y Japón (DUBEY y 
LINDSAY, 1993 ). Gran parte de Ja informa-
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ción disponible sobre la epidemiología de 
Neospora como responsable de abortos en 
vacas proviene de estudios realizados en 
ganado lechero de California. En un estudio 
realizado sobre 689 fetos, entre los 3 y 8 
meses de gestación, se encontró neosporosis 
en el 24,4% (ANDERSON et al., 199 J ). 

Los abortos suelen tener lugar a partir del 
tercer mes de gestación con una media de 
edad de 5,6 meses. En Jos fetos , tanto el 
parásito como los quistes tisulares son más 
abundantes a finales de la gestación y tam­
bién en terneros recién nacidos (ANDERSON 
et al., 1991; BARR et al., 1991 ), sin embar­
go, los taquizoitos se suelen encontrar en 
fetos a los 4 meses de gestación (DUBEY y 

LINDSAY, J 993). Asimismo, Neospora 
puede causar reabsorción fetal a principios 
de gestación, muerte y, en algunos casos, 
retención del esqueleto o de los fetos momi­
ficados hasta final de gestación. Algunos 
autores consideran que el hallazgo de fetos 
momificados es un signo clínico importante 
que hace sospechar de un brote de Neos­
porosis (TREES et al., 1993). 

Los terneros nacidos vivos pueden desa­
rrollar signos neuromuscu lares como resu] ­
tado de la infección por Neospora. Estos 
signos clínicos aparecen frecuentemente 
entre Jos 3 y 5 días de vida aunque también 
pueden aparecer a las 2 semanas. Los ani­
males infectados suelen nacer con un peso 
más bajo de lo normal , debilidad y en oca­
siones incapacidad para mantenerse en pie, 
ya que las extremidades pueden aparecer en 
ex tensión. No obstante actualmente, la pre­
va lencia subclínica de la Neosporosis con­
génita todavía no se conoce (BARR et al. , 
1991; 0UBEY y LINDSAY, 1993). 

Experimentalmente se ha comprobado 
que de 3 vacas inoculadas con N. caninum, 
2 de ellas abortaron fetos momificados; la 
tercera fue sacrificada a los 32 días postín-
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fección y el feto estaba vivo aunque presen­
taba una extensa necrosis tanto de la materia 
gris como de Ja blanca. En la siguiente ges­
tación .los fetos fueron normales, aunque en 
condiciones naturales se ha comprobado 
que la Neosporosis congénita puede repetir­
se en esta especie (BARR et al., 1993). 

Asimismo, ANDERSON ( 1992), al estu­
diar la prevalencia en ganado vacuno entre 
los años 1985-1990, observó que ésta era 
muy similar a lo largo de ese período, lo 
cual indica que no se trata de una enferme­
dad nueva introducida recientemente. Sin 
embargo, en algunas explotaciones se ha 
observado un brote repentino de abortos 
provocado por N. caninum; este hecho suele 
tener Jugar en explotaciones que anterior­
mente no habían estado en contacto con 
dicho parásito (THORNTON et al., l 994; 
YAEGER et al., 1994 ). 

En caballos, el primer caso fue diagnosti­
cado por DUBEY y PORTERFIELD ( l 990) en 
un feto abortado 2 meses antes de la fecha 
prevista para el parto, lo cual indica que en 
équidos también es posible Ja transmisión 
transplacentaria, ya que los taquizoitos de 
N. caninum se encontraron en secciones de 
pulmón. 

En ganado ovino, aunque no es una espe­
cie muy susceptible de padecer esta enfer­
medad, se diagnosticó por primera vez en 
un cordero de una semana de edad eJ cual 
era incapaz de mantenerse en pie. Los quis­
tes tisulares de N. caninum se encontraban 
en cerebro y espina dorsal (DUBEY et al., 
1990). En cabras, se diagnosticó por prime­
ra vez a partir de cerebro de cabrito siendo 
la distribución de Jos quistes similar a la que 
se da en el ganado ovino (DUBEY et al., 
1992). 

Respecto a las lesiones en fetos o morti­
natos, éstas no son específicas. En los fetos 
abortados, las les iones microscópicas se 

localizan principalmente en cerebro, espina 
dorsal y corazón, y ocasionalmente, en pul­
mones, riñones y membranas fetales (BARR 
et al., 1991; DUBEY y LINDSAY, 1993) Las 
lesiones microscópicas consisten en encefa­
litis y miocarditis multifocal necrotizante no 
supurativa. Los focos de necrosis estan 
rodeados de células inflamatorias (de la glia 
o mononucleares). Asimismo, también se 
pueden encontrar lesiones en la placenta 
con infiltrados de células inflamatorias a 
nivel focal o intersticial (BARR et al. , 1992). 

Neosporosis en animales de compañia 

Neospora caninum se ha encontrado en 
perros infectados naturalmente en distintas 
áreas geográficas, incluyendo EEUU, 
Canadá, Europa, Australia, Sudáfrica y 
Japón. En animales jóvenes la enfermedad 
cursa de forma grave, sobre todo en cacho­
rros infectados de forma congenita (HAY et 
al., 1990; MAYHEW et al., 1991; DUBEY y 
LINOS AY, J 993), los cuales desarrollan una 
parálisis ascendente, entre las 7 semanas y 
los 10 meses de edad, con las extremidades 
posteriores más gravemente afectadas, no 
obstante, los animales pueden vivir durante 
varios meses. Cuando aparecen afectados 
varios animales de la misma camada esto 
debe hacernos sospechar de neosporosis . La 
enfermedad puede estar local izada o gene­
ralizada en todos los órganos incluyendo la 
piel. Otras disfunciones incluyen dificultad 
para tragar, parálisis mandíbular, flacidez, 
atrofia muscular y finalmente fallo cardíaco 
(SHEAHAN et al., 1993; CuoDON et al., 
1992). 

Los valores hemáticos generalmente no 
estan alterados, aunque puede haber incre­
mento de los enzimas séricos asociados con 
necrosis de miocitos y del hígado: CK, GPT 
y AP (CuoooN et al., 1992; GREIG et al .. 
1995). 
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No se conoce ninguna predisposición 
racial o susceptibilidad respecto al sexo en 
la Neosporosis. No obstante, el caso más 
grave se ha observado en 4 camadas de 
Pointer de un mismo dueño, en los que ve 
de 36 pelTOS, 29 presentaron parálisis de las 
extremidades y en 6 perros necropsiados se 
encontró N. caninum (DUBEY y LIN DSAY, 
1993) 

Más recientemente, GREIG el al. , 1995 
describieron un caso de neumonía en un 
perro adulto ( 11 años de edad). Dicho ani­
mal había sido tratado durante 8 años con 
corticoides por problemas de atopia. Las 
radiografías mostraban una enfermedad 
alveolar multifocal distribuída por todo el 
pulmón. Al estudiar el aspirado pulmonar se 
observaron taquizoitos de N. caninum. ÜDIN 
y DuBEY ( l 993) citan un caso de muerte 
repentina en un perro de 10 meses sin sig­
nos clínicos aparentes. La necropsia del ani­
mal reveló que se trataba de miocarditi s 
multifocal intersticial y necrosis con infil­
trnción de linfocitos y macrófagos y unos 
pocos neutrófilos. Los taquizoitos se detec­
taron en los miocitos y entre las cé lulas 
inflamatorias. 

Diagnóstico 

Normalmente el diagnóstico de Neos­
porosis se hace sobre cortes histológicos 
con técnicas convencionales de hematoxili­
na/eos ina y también con técnicas inmu­
nohistoquímicas (LiNDSAY y DUBEY, 1989a; 
ANDERSON el al .. 1991 ). 

Estudios pre liminares indican que 
muchas especies de animales desarrollan 
anticuerpos específicos frente a N. caninum 
los cuales se pueden detectar mediante IFI 
usando como antígeno taquizoitos de N. 
caninum procedentes de cultivos celulares. 
El título de anticuerpos a partir del cual un 
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animal es considerado positivo a N. cani­
num es 1/200. Sin embargo, existe cierta 
reacción cruzada entre N. caninum y T gon­
dii en diluciones < 1/50. Los perros con 
neosporosis clínica presentan títulos :;:: 
1 /200, aunque perros con títulos > 1 /800 
pueden ser clínicamente normales (DUBEY y 
LINDSAY. 1993). En nuestra opinión, y 
según las recomendaciones del Dr. BUXTON, 
consideramos animales positivos a partir de 
la dilución 11256. 

Cuando se trata de diagnosticar Neos­
porosis en el ganado bovino, es preci so 
hacer el diagnóstico diferencial frente a T 
gondii y Sarcocystis spp., tanto en el test IFI 
como en las técnicas inmunohistoquímicas 
(LlNDSAY y DuBEY, l989a; BARR el al., 
1991 ; TREES et al., 1994; ÜTTER et al., 
1995). 

La técnica serológica ideal debe ser sen­
sible, específica, (particularmente no debe 
haber reacción crnzada con otros parásitos 
como T gondii, Sarcocystís spp. u otros 
coccidios), de bajo coste, y a ser posible 
automatizable, para poder analizar gran 
número de muestras sin invertir demasiado 
tiempo. El test ELISA cumple prácticamen­
te todos estos requisitos y se está utilizando 
como un método rápido para detectar y titu­
lar anticuerpos frente a varios antígenos. 
Actualmente, el test ELISA frente a N. ccmi­
num no se ha desarrol.lado debido a la reac­
ción cruzada frente a otros protozoos 
(DUBEY y L!NDSAY, 1993). por lo tanto las 
futuras investigaciones deben ir encamina­
das a desarrollar dicho test. 

Mediante técnicas inmunohistoquímicas 
también se puede diagnosticar N. caninum 
usando suero anti . En algunos casos se utili­
za suero policlonal de conejos inmunizados 
con taquizoitos de cultivos celulares. En 
ocasiones, N. caninwn reacciona débilmen­
te con antisueros de T gondii; sin embargo, 
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las técnicas inmunohistoquímicas son fia­
bles l 00%. Además hay que tener en cuenta 
que el tipo de antígeno, el estado del parási­
to al inmunizar los conejos, el tratamiento 
con tripsina o pepsina de los tejidos o l a 
falta de tratamiento enzimático en los mis­
mos pueden influir sobre los resultados 
inmunohistoquímicos (LINDSAY y DuBEY, 
1989-a). Actualmente se ha desarrollado un 
anticuerpo monoc lona] específico para 
taquizoitos y quistes de N. caninum (COLE 
et al .. 1993) 

Tratamiento y profilaxis 

Inicialmente algunos fármacos emplea­
dos en el tratamiento de la Toxoplasmosis se 
han testado en cultivos celulares de N. cani­

num (Lindsay et al., 1994). Lasalocid, 
monensina, piretrezim, pirimetamina y tri ­
metroprin previenen la multiplicación intra­
celular de N. caninum. Asimismo, la sulfa­
diazina en el agua de bebida previene la 
Neosporosis clínica en ratones infectados 
experimentalmente, pero su administración 
no es efectiva una vez que los signos clíni­
cos han aparecido (DUBEY y LINDSAY, 
1993). 

En perros, siempre que el diagnóstico sea 
precoz, se pueden utilizar como tratamiento 
sulfadiazina/trimetoprin (15 mg/kg 2 veces 
al día) y pirimetamina ( 1 mg/kg diariamen­
te), aunque ninguno de estos fármacos es 
efectivo en animales con parálisis o rigidez 
de extremidades (HAY et al., 1990; MAYHEW 
et al., 1991). El tratamiento con clindarnici ­
na ( 13,5 mg/kg 3 veces al día) dió resultado 
en un perro con miositis y diagnosticado de 
neosporosis (Du BEY y L1NDSAY, 1993). 
Igualmente DUBEY et al .. ( l 995), al tratar 
con clindamicina a un perro con neosporo­
sis la cual cursaba con dermatitis piogranu-

lomatosa, resolvieron las lesiones cutáneas 
a los 45 días del tratamiento. 

Respecto a la profilaxi s poco se puede 
decir, puesto que el ciclo del parásito aún no 
se conoce. En los países en que ya ha sido 
diagnosticada la enfermedad la única medi­
da que se está llevando a cabo es el control 
de los animales positivos. 
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