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RESUMEN

En medicina y produccion bovina se presenta una gran variedad de
enfermedades que afectan la reproduccion, esto es, el nimero de nacidos vivos,
el intervalo entre partos y los dias abiertos, entre otros, ya que en algunas de
estas enfermedades, ocurren abortos y muerte embrionaria, que explican la
alteracion de los parametros reproductivos. Muchas de estas patologias son
de origen infeccioso (parasitos, bacterias, virus y hongos), se transmiten de
un animal a otro y algunas tienen caracter zoondtico, generando problemas en
la salud humana. Dentro de dichos agentes se destaca la Neospora caninum,
protozoario cuyo ciclo de vida se cumple en varias especies de animales como
el perro y el coyote, que actian como hospedadores definitivos y los bovinos,
que constituyen el hospedador intermediario, produciéndoles alteraciones
reproductivas, manifestaciones clinicas y disminucion de la produccion lo que
repercute en productividad de pequeiios, medianos y grandes productores. Por
lo anterior, se han desarrollado técnicas diagnosticas que permiten conocer
el comportamiento epidemioldgico de esta enfermedad. A pesar de ser un
agente importante en la salud reproductiva bovina, son escasos los estudios
que determinan la prevalencia de la misma en las diferentes regiones del
mundo. El objetivo de esta revision fue recopilar informacion actualizada
sobre las caracteristicas de dicho parasito, su epidemiologia, la sintomatologia
producida por éste, su impacto en la produccion y los métodos de control y
prevencion.
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UPDATING OF THE BOVINE NEOSPOROSIS

ABSTRACT

In the fields of Medicine and bovine production, there is a wide variety of
diseases affecting reproduction, in relation to the number of live births, the
interval between births and open days, among others. Some of these diseases
produce abortions and embryonic death, which explain the alteration of
reproductive parameters. Many of these diseases have an infectious origin,
such as parasites, bacteria, viruses and fungi, which are transmitted among
animals. Besides, some of them have zoonotic features that generate problems
to human health. Among these agents, the Neospora caninum, protozoan stands
out. Its life cycle is fulfilled in several species of animals like the dog and the
coyote. These two act as its definitive hosts and the cattle as its intermediary
host. The Neospora caninum causes in the infected animals, reproductive
disorders, clinical manifestations and decreased production which affects
productivity of small, medium and large producers. Because of this, diagnostic
techniques that allow understanding the epidemiological behavior of this
disease have been developed. However in spite of being a major agent in the
bovine reproductive health, few studies have been undertaken to determine
the prevalence of this agent around the world. Therefore, the objective of this
review was to collect updated information on the behavior of this parasite,
targeting its epidemiology, its symptoms, its impact on production and the
methods of its control and prevention.

Key words: Abortion, definite host, intermediary host, diagnosing techniques,
protozoa, bovine reproduction.

INTRODUCCION

En medicina veterinaria, se entiende como enfermedad reproductiva,
aquella que imposibilita o dificulta la fecundacion, el mantenimiento de una
gestacion completa o la obtencion de una cria con posibilidades de vida o
bien, aquella enfermedad que afecta los parametros reproductivos propios del
sistema de produccion que se maneje (Anderson, 2007). En consecuencia,
al tener presencia de patogenos que afecten la reproduccion, aumenta el
numero de los dias abiertos y del intervalo entre partos, aunque también se
producen muerte embrionaria, abortos, malformaciones fetales y nacimiento
de terneros débiles, lo que provoca disminucion en la produccion de carne y
leche (Dubey, 2003; Thilsted, 1989).
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Muchas de estas patologias se han asociado con agentes infecciosos, virales,
bacterianos y parasitarios, dentro de los que se destacan los virus de la Diarrea
viral bovina, Rinotraqueitis infecciosa bovina y el Herpes virus bovino Tipo
4; bacterias como Leptospira spp, Chlamydia psitacci, Campylobacter
spp, Trichomona y Brucella abortus y parasitos como Neospora caninum y
Criptosoridium, entre los mas destacados (Anderson, 2007).

La Neosporosis bovina es una enfermedad parasitaria emergente producida
por Neospora caninum, un protozoo, capaz de provocar subfertilidad,
pérdidas tempranas de la gestacion, momificaciones, abortos y nacimiento
de teneros con ataxia y paralisis. La enfermedad fue diagnosticada hasta
1988, como toxoplasmosis debido a las similitudes estructurales y bioldgicas
entre Neospora caninum 'y Toxoplasma gondii, posteriormente se identificd
en rumiantes, caballos y venados, quienes actuan como hospedadores
intermediarios infectandose al consumir agua o alimento contaminado con
heces de perros (Bjerkas, et al., 1984; Dubey, et al., 1988).

Durante los ultimos diez afos, este protozoo ha sido considerado como una
causa importante de abortos epidémicos en hatos lecheros. Las enfermedades
parasitarias representan uno de los factores limitantes mas importantes de
la produccion bovina, las cuales conducen, especialmente desde estados
inaparentes o cronicos, a grandes pérdidas econdmicas, su transmision
depende de la complementacion de tres factores: fuente de infeccion,
condiciones para activar los mecanismos de contagio y la presencia de un
hospedador intermediario o definitivo idoneo (Wounda, et al. 1999).

ETIOLOGIA

La Neosporosis es una enfermedad parasitaria producida por Neospora
caninum, un protozoo intracelular obligado clasificado en el philum
Apicomplexa y familia Sarcocystidae, el cual causa abortos, mortalidad
neonatal y el nacimiento de crias con deficiencias neuromusculares en bovinos
(Dubey et al., 2002, Peters et al., 2000, Dubey, 1999, Dubey & Lindsay 1996).

Ciclo biologico y caracteristicas epidemioldgicas

El primer indicio de la existencia del N. caninum data del ano 1984, cuando
se describe una enfermedad neuroldgica en perros, que presentaba procesos
de miositis y encefalitis. 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).
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En cuanto a la prevalencia de esta enfermedad en bovinos, se puede afirmar
que afecta a razas tipo leche y tipo carne, aun cuando en algunos paises como
Estados Unidos, Nueva Zelanda y Holanda (Brittain, 2000), es la mayor causa
de abortos en vacas lecheras. La infeccion se ha descrito en Alemania, Bélgica,
Canadd, Dinamarca, Espafa, Hungria, Italia, Japon, Suecia, Reino Unido y
Zimbabwe (Dubey, 1999). En América latina existen varios reportes entre
ellos, los realizados en México (Estado de Aguas Calientes) donde se encontro
seropositividad a N. caninum en 76 de 97 vacas con antecedentes de abortos
(Gutiérrez et al., 2007). En Colombia se realiz6 el primer estudio serologico
de N. caninum en bovinos con problemas de abortos en diferentes etapas de la
gestacion encontrando una prevalencia de 54%, mediante la técnica de ELISA
(Zambrano et al., 2001).

En el ciclo bioldgico de este parasito, se cumple con la participacion de
hospedadores definitivos e intermedios que favorecen la diseminacion del
mismo, de igual modo, se identifica transmision vertical y horizontal. Existe la
transmision horizontal, de manera que los perros se infectarian por consumo
de los ooquistes presentes en placentas y en fetos abortados de bovinos
infectados (Dubey, 2003, Basso et al., 2001, Mir¢ et al., 1999). En los perros,
luego de la transmision horizontal, se produce la fase de reproduccion sexual,
con la eliminacion de ooquistes no esporulados en las heces, entre 8 y 14 dias
post-infeccion (Dubey, 2002; Tress et al., 2002; McAllister et al., 1998). La
reproduccion asexual se produce en el hospedero intermediario, los bovinos
principalmente, luego de ingerir los ooquistes esporulados presentes en agua o
alimento contaminado con materia fecal de los caninos (Hietala y Thurmond,
1999, Paré et al., 1996, Shivaprassad et al., 1989). En este caso, la infeccion de
los animales ocurre principalmente en épocas de lluvia, ya que, la viabilidad
de los ooquistes disminuye notablemente durante la estacion seca y calida
(Pereira-Bueno et al., 1999). Sé6lo son necesarios 300 ooquistes esporulados
para infectar a una ternera (Gondim et al., 2002).

Los ooquistes en el tracto intestinal liberan los esporozitos, que penetran las
células entéricas para transformarse en taquizoitos. Estos taquizoitos dentro
de la célula hospedadora se dividen por endodiogenia, multiplicindose y
rompiéndola, para luego diseminarse hacia otras células del cuerpo y repetir
el mismo mecanismo (Lindsay et al., 1999). Los taquizoitos pueden seguir
su etapa de division o diferenciarse en bradizoitos que formaran los quistes
tisulares (Tunev et al., 2002). Tanto los taquizoitos, como los bradizoitos
principalmente se van a 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) (Dijkstra et al., 2001; McAllister et al.,
1996), células musculares de tipo esquelético y cardiaco, células endoteliales
y a la placenta (Barber ef al., 1996; Dubey y Lindsay, 1996).
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Por otra parte, se ha demostrado la transmision vertical, que 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 infeccion y la forma en que permanece dentro de los hatos lecheros
(Figura 1). Se calcula que el 80% de vacas seropositivas pueden infectar a sus
crias (Pérez et al., 1999).

Figura 1. Esquema Ciclo Bioldgico Neospora Caninum. (Dubey, 2007).

Signos clinicos
En la Neosporosis, el signo mas importante, observado en vacas de cualquier

edad es el aborto, el cual sucede en cualquier etapa de la prefiez, pero
generalmente ocurre entre el cuarto y el quinto mes de gestacion. Por su parte,
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los fetos pueden morir en el ttero, ser reabsorbidos, autolisados, o bien, nacer
vivos pero débiles, adicionalmente se reporta momificacion fetal, nacimientos
prematuros, placentitis disenteria aguda y fiebre aguda por dos o tres dias
(Anderson et al., 1991),

Por su parte, en los animales jovenes las manifestaciones son multiples,
producto de la afectacion de diferentes drganos y se caracterizan por, ataxia
moderada, tetraparalisis, convulsiones, rigidez muscular, dermatitis ulcerante,
neumonia, anemia, disminuciéon de peso, disminucion del reflejo patelar,
pérdida de la propiocepcion y flexion o hiperextension de miembros anteriores
y posteriores, exoftalmia o asimetria en los ojos (Obendorf et al., 1995).

Los terneros y terneras infectadas via vertical nacen clinicamente sanos y
alrededor del 5% mueren (Mufioz ef al., 2001).

Inmunidad frente a N. caninum

Se sabe que la gestacion esta condicionada por mecanismos de tolerancia
o rechazo; en condiciones normales, la madre durante esta etapa adapta su
metabolismo y su sistema inmune, proporcionando un medio homeostatico y
nutritivo necesario para el buen desarrollo del embrion y posteriormente del
feto. Sin embargo, estas condiciones pueden ser perturbadas debido a factores
ambientales externos diversos, dentro de los que se destacan alguno agentes
infecciosos que pueden ocasionar aborto (Thellin & Heinen, 2003).

La respuesta inmune mediada por linfocitos helper tipo 2 (Th2), mantiene
la gestacion mediante la produccion de interleucinas (IL-4, I1L-5, IL-6, IL-9
e IL-10) y por reduccion de la producciéon de moléculas pro-inflamatorias
como IL-12 e interferon gamma (IFN-y), las cuales son perjudiciales para
la vida fetal (Clark et al., 1999; Raghupathy, 1997). Uno de los mecanismos
mas importantes de rechazo al feto implica un desbalance entre la respuesta
Th1/Th2 a favor de la respuesta Th1 y produccion de IFN-y y otras citocinas,
como las interleucinas IL-2, IL-3, y IL-12, que promueven actividades
citoliticas en macrofagos y linfocitos natural killer (NK), ademds de activar
la protrombina facilitando la coagulacion y la trombosis (Raghupathy, 1997;
Hill et al., 1995).

Es sabido que la respuesta inmune esta dada por dos mecanismos, la inmunidad
humoral y la celular.
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Inmunidad humoral

La respuesta humoral determina la produccion de inmunoglobulinas, Igs,
observando que una respuesta celular Thl estimula la produccion de 1gG2
mientras que una respuesta celular Th2 regula, mediante la secrecion de 1L.-4,
la produccion de IgG1 (Tizard, 1992).

Se cree que el desarrollo de anticuerpos especificos probablemente limita la
parasitemia o facilita la lisis de los taquizoitos extracelulares (Hemphill, 1999).
De este modo, ratones deficientes de células B y de anticuerpos, que fueron
inoculados con N. caninum, murieron presentando lesiones de encefalitis
necrotizante multifocal; ademas, diferentes estudios han descrito que luego de
la infeccion por N. caninum, los anticuerpos predominantes, en ratones, son
del isotipo IgG2 siendo bajos o nulos los niveles de I[gG1 (Eperon et al., 1999).
Estos hallazgos coinciden con lo evidenciado en bovinos experimentalmente
infectados, en los cuales existio una respuesta dependiente de células Thl
asociada a la produccion de IgG2 (Williams et al., 2000).

Inmunidad celular

La inmunidad mediada por células (IMC) desempeina un papel importante en
infecciones de N. caninum por ser este un organismo intracelular, observando
que la respuesta inmune relacionada con la proteccion es principalmente de
tipo Th1, mediado por IL-12, con la produccion de interferon gamma (INF-y),
IL-2, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y la presencia de células NK
también productoras de INF-y. Estos linfocitos Thl son activados por
epitopes expresados en la superficie de células presentadoras de antigenos
(macroéfagos, células dendriticas), asociados a moléculas del Complejo Mayor
de Histocompatibilidad (CMH) clase II, promoviendo la respuesta citolitica y
la inmunidad celular mediada por anticuerpos; asi mismo cuando las proteinas
antigénicas se procesan en el interior de las células, los epitopes también son
presentados a los linfocitos citotdxicos (Lc) asociados a moléculas del CMH 1
(Hemphill et al., 2006).

Diferentes estudios demuestran que INF-y juega un papel importante en el
control de la infeccion por N. caninum. Asi, se demostrd que el tratamiento de
fibroblastos con INF-y recombinante causa una significativa inhibicion de la
multiplicacion intracelular de N. caninum, ademas se comprob6 un aumento
del INF-y después de la infeccion experimental en bovinos, de igual manera
el cultivo de células de cerebro bovino que es altamente susceptible a la
infeccion por Neospora caninum puede ser inhibida por adicion de IFN-y y
FNT (Yamane et al., 2000; Williams et al., 1997; Innes et al., 1995).
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Experimentos realizados con ratones han permitido caracterizar no sélo la
inmunidad mediada por células sino también la dindmica de las citocinas
durante las infecciones por N. caninum, comprobando que la susceptibilidad
de estos animales puede ser aumentada mediante la neutralizacion de IL-
12 e IFN-y, que resultan un hallazgo constante luego de las infecciones
experimentales, aunque la IL-12 por si sola, no es capaz de impedir el progreso
de la enfermedad; ademas la IL-10, involucrada en la respuesta Th2, ha sido
asociada a la deplecion de IFN-y presente en ratones susceptibles a N. caninum
(Eperon et al., 1999; Baszler et al., 1999; Kasper y Khan, 1998; Khan et al.,
1997). Finalmente, resulta de interés el rol del 6xido nitrico (ON), producido
por macrofagos activados, que tiene diversas funciones entre las cuales se
mencionan la inmunosupresion y la destruccion de parésitos intracelulares,
19 observando que ratones deficientes en 6xido nitrico sintetasa, enzima que
produce ON, son susceptibles a N. caninum (Tanaka et al., 2000; Tizard, 1992).

Existen dos teorias que explican la resistencia de la hembra gestante con
infeccion por N. caninum, primero, la prefiez favorecida por una respuesta
Th2 compromete la resistencia al parasito ocasionando parasitemia e infeccion
transplacentaria; segundo, una eficiente respuesta Th1 hacia el parasito podria
comprometer la prefiez (Quinn et al., 2002). Un estudio en fetos y vaquillonas
inoculadas a los 110 dias de gestacion describe un balance entre las respuestas
Th1/Th2, sugiriendo que la infeccioén del hospedero podria ser favorecida por
la expresion de IL-4 e IL-10 (respuesta Th2) (Almeria et al., 2003). Roberts
et al. (2001) proponen que la madre puede controlar la infeccion durante el
primer trimestre de gestacion, debido a que presenta una respuesta Thl bien
establecida, siendo bajos los niveles de progesterona y la respuesta Th2; por
otro lado, la transmision vertical ocurre durante el tercer trimestre cuando los
altos niveles de progesterona asociada a la respuesta Th2 son incapaces de
controlar al protozoo. Se ha mencionado que la baja avidez de anticuerpos
no necesariamente esta asociada con una reciente infeccion por N. caninum
aunque puede ser un indicador de riesgo de aborto, observando que durante
un brote de abortos, las vacas cronicamente infectadas resultaron menos
propensas a problemas reproductivos que las vacas infectadas recientemente,
siendo baja la avidez de la IgG en este ultimo grupo (Sager et al., 2003;
McAllister et al., 2000), describiéndose ademas que hembras con altos titulos
séricos hacia el final de la gestacion, parian terneros clinicamente normales
pero congénitamente infectados, sin embargo cuando los titulos séricos se
incrementaban durante la mitad de la gestacion existian altas probabilidades
de que se produjera el aborto (Guy et al., 2001; Paré et al., 1997).

La transmision congénita de N. caninum o la ocurrencia de aborto en bovinos
esta relacionada con el momento de la gestacion en que la madre es infectada

56



Facultad de Ciencias Agrarias

(Williams et al., 2000), observando que hembras infectadas con N. caninum
a los 70 dias de gestacion, presentaron una solida IMC, y todos los terneros
nacidos de estas vacas resultaron seronegativos sin evidencia de una IMC;
no obstante, terneros nacidos de hembras infectadas a los 140 y 210 dias de
gestacion fueron seropositivos y presentaron IMC positiva detectada en células
mononucleares de sangre periférica (CMSP), 20 células del bazo y células
de ganglios hepaticos, mesentéricos y retro-faringeos; sugiriendo asi que la
IMC de bovinos infectados durante el primer tercio de gestacion, protege de
la infeccion fetal, y que ésta ocurriria durante el segundo y tercer trimestre de
gestacion, siendo posible el aborto y el nacimiento de terneros congénitamente
infectados, respectivamente (Hemphill ez al., 2000). Considerando que el feto
bovino puede reaccionar inmunologicamente a los 120-160 dias (Tizard, 1992),
recientes estudios determinaron la respuesta fetal en los casos de neosporosis,
encontrando en fetos bovinos infectados experimentalmente con N. caninum
a los 159 y 169 dias de gestacion, el desarrollo de una respuesta humoral
detectada por inmunofluorescencia indirecta (IFT), aunque la IMC determinada
por pruebas de linfoproliferacion y produccion de IFN-y fue variable entre
los fetos; ademés ambas respuestas, humoral y celular, no fueron suficientes
para impedir la infeccion fetal en ninguno de los animales, ni tampoco existio
correlacion entre la respuesta celular y la severidad de las lesiones fetales
(Anderson et al., 2000).

En conclusion, luego de que una hembra bovina ingiere ooquistes o sufre una
reactivacion, los factores que influencian la infeccion fetal serian: el modo
de infeccion de la madre, el momento de la gestacion, la respuesta inmune
materna y la respuesta inmune del feto. Asi, un balance a favor de una
respuesta Th1 durante el primer trimestre de gestacion controlaria la infeccion
pero resultaria nociva en la interfase materno-fetal; por otro lado, el balance
a favor de una respuesta inmune Th2 observada en el segundo trimestre de
gestacion no permitiria controlar la infeccion y el parasito ocasionaria lesiones
inflamatorias no so6lo en la placenta sino también en el feto y, por ultimo,
durante el tercer trimestre de gestacion se observaria infeccion congénita
siendo menor la probabilidad de que ocurra un aborto debido a la maduracion
del sistema inmune fetal (Innes ef al., 2002).

Lesiones

Las principales lesiones son producidas en el SNC evidenciando una encefalitis
y a nivel placentario conllevando un proceso inflamatorio y necrosis focal. Es
asi como se destaca la presencia de meningoencefalitis no supurativa, miositis
necrosante, neuritis, necrosis hepatica multifocal, atrofia de los musculos,
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encefalitis, necrosis multifocal, hidropericardio, edema subcutaneo, hidrotorax,
higado de color amarillo moteado con hemorragias difusas y friables, necrosis
en médula espinal, artrogrifosis, inflamacion del ciego, colitis hemorragica,
neumonia intersticial, adenitis adrenal y nefritis intersticial no supurativa focal
(Agerholm & Barr, 1994).

DIAGNOSTICO

De manera similar a como se hace con otras enfermedades, el diagndstico
constituye la integracion de los datos de la anamnesis, las caracteristicas
epidemiologicas y del entorno y la observacion de signos clinicos y lesiones.
Sin embargo, la confirmacion definitiva debe hacerse mediante la identificacion
de anticuerpos séricos a N. caninum o bien de antigenos parasitarios (Sawada
etal.,2000). En tal caso, se debe enviar el feto completo y el suero de la madre
para el diagnostico (Dubey, 2003). Las pruebas de mayor valor confirmativo
para el diagnostico de neosporosis, en la actualidad, son los examenes de
histopatologia, pruebas seroldgicas y por PCR.

El diagnostico histopatoldgico convencional es dificil por la similitud del
N. caninum con el T. gondii y el Sarcocystis sp. Los cerebros de los fetos
momificados y autoliticos, que no pueden estudiarse por medio del examen
histologico, pueden analizarse por PCR (Pereira ef al., 1999).

Con relacion a las pruebas seroldgicas por realizar, son la inmunofluorescencia
indirecta (IFT) y ELISA, para las cuales se usa el suero de sangre o cualquier
fluido del cuerpo del animal afectado (Dubey, 2003). Los resultados positivos
establecen la infeccion con N. caninum, aun cuando, los resultados negativos
no descartan la presencia de esta enfermedad (Pereira et al., 1999; Dubey,
2003). Estas técnicas se basan en la identificacion de los anticuerpos, producto
de la exposicion al protozoo.

CONTROL

La transmision congénita es la forma mas comin de infeccion de N.
caninum en los bovinos, sin embargo, también hay infeccién via calostral
(Dubey, 2003). Por lo anterior, la primera medida de prevencion y control
es el monitoreo serologico de todos los animales del hato, con la intencién
de reducir los animales seropositivos dentro del hato (Davison et al., 2001).
Dicha reduccion de animales positivos se puede favorecer con las siguientes
medidas:
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 Eliminar las vacas seropositivas si la tasa de infeccion es baja, aunque la
Neosporosis no intervenga en la tasa de abortos.

* Si no es posible la eliminacion de animales, se opta por la separacion
gradual en el siguiente orden: vacas seropositivas 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 se-
ropositivas que nacen sin infeccion deben ser alimentadas con calostro de
madres seronegativas (Alvarez ef al., 1999).

Con relacion a la transmision horizontal, siendo el perro el tnico hospedador
definitivo, se debe:

+ 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 con lugares de
alojamiento de otros animales.

+ Evitar el acceso a gatos, roedores, caninos, felinos silvestres y palomas
en las instalaciones de los bovinos (Alvarez et al., 1999).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la Neosporosis es de tipo farmacoldgico. Se utilizan las sul-
fonamidas que son fAirmacos inhibidores de dihidrofolato reductasa (Sulfadia-
zina en dosis de 150 mg/kg cada 24 horas via oral. Sulfadimetoxina en dosis
de 55 mg/kg via oral primera dosis y segunda dosis de 27,5 mg/kg cada 24
horas. Sulfaguanidina 260 a 300 mg/kg cada 24 horas via oral. Sulfametazina
200 mg/kg el primer dia y 100 mg/kg los tres dias siguientes via intramus-
cular o subcutanea. Sulfamenzamina 50 a 140 mg/kg cada 12 horas por tres
dias via oral), se usan solas o asociadas (Lindsay et al., 1996). Igualmente, se
usan lonéforos, Metronidazol, tetraciclinas (Oxitetraciclina en dosis de 10 a
20 mg/kg cada 24 horas por tres a cinco dias via intravenosa o intramuscular.
Doxiciclina 5 a 10 mg/kg cada 24 horas via oral. Clortetraciclina en dosis de
10 a 20 mg/kg cada 24 horas via oral 0 6 a 10 mg/kg cada 24 horas via intra-
venosa o intramuscular.) Los macrdlidos clasicos y asociados (Eritromicina y
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Tilosina en dosis de 2 a 10 mg/kg cada 12 horas por tres a cinco dias aplicar
via intramuscular y Lincomicina en dosis de 10 mg/kg cada 24 horas por tres
a cinco dias via intravenosa o intramuscular) (Lindsay et al., 1996).

Situacion en Colombia

En Colombia se han realizados varios estudios en diferentes regiones, que
han demostrado la presencia del parasito. En el Amazonas donde se encontrd
una prevalencia del 40,4% en bovinos de raza Brown swiss (Quevedo et al.,
2003); en Fredonia (Antioquia), estuvo entre 34,6% y 39,2%, en animales de
raza Holstein y Angus, respectivamente (Lopez et al., 2007) y en el municipio
de Monteria (Cordoba) Oviedo et al., en el 2007, encontraron 10,2% de vacas
positivas que ademas tienen reporte de aborto y momificaciones.

CONCLUSIONES

Siendo la Neosporosis una enfermedad que afecta a los bovinos no solo en lo
referente a su salud sino también al desempeiio reproductivo y productivo de
los mismos, requiere un manejo integral, principalmente dirigido al control
de los hospedadores intermediarios para disminuir el riesgo de infeccion,
evitar la presencia de animales infectados en razén a la transmision vertical
que se puede dar y manejo correcto de fetos y placenta, provenientes de
madres infectadas. En Colombia se ha demostrado su presencia, y a pesar
de haber sido diagnosticada, hace falta el desarrollo de estudios con grandes
poblaciones que permitan conocer la situacion actual de la misma en bovinos
de las diferentes regiones del pais y su influencia en la poblacion bovina.
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