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1.- RESUMEN

CARABALLO GUEVARA, RAUL. Reporte de un Caso de Mieloencefalitis
Protozoaria Equina remitido al Hospital de Equinos de la Universidad de California en
Davis el 16 de Noviembre de 2004.

En el presente trabajo se desarrolla el caso clinico de un caballo que presentd una
afeccion del Sistema Nervioso por una enfermedad infecciosa denominada
Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE).

Dada la presentacion de los signos se realizo el diagnoéstico orientado a problemas
encontrando los siguientes diagnésticos definitivos por medio de pruebas diagnoésticas
especificas.

1.- Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE) Que es una enfermedad neurolégica
progresiva multifocal del SNC que afecta a los equinos de Norte Centro y Sudamérica,
la cual es causada por Sarcocystis neurona, Neospora hughesi 'y N. caninum.

. . . : . : 2,3.4,5,6,7.8,
El 0parasno causa inflamacidn y necrosis del cerebro y de la médula espinal. =~ ™ 678
9,10, 11. )

2.- Miopatia por Almacenamiento de Polisacaridos (MAPS) Que es una enfermedad

9,13,28,29,32,33,34 37

hereditaria autosémica dominante "> que se caracteriza por el

almacenamiento excesivo de glucosa-6-fosfato, > *-°*** de glucogeno e inclusiones de

un polisacdrido anormal en el musculo esquelético, el cual afecta a los caballos cuarto

: : y 1,34, 36,37, 38, 39
de milla, pintos, apaloosas, warmbloods, pura sangre 1ngles.2‘9' 10,30, 31, 34, 36,37, 38,

belgas y percherones. > 127 28:29:33, 35

3.- Discoespondilitis: Es una enfermedad degenerativa de origen inflamatorio o
infeccioso de los cuerpos vertebrales y del disco intervertebral en animales adultos. Es
1 2,13,40,41,

una enfermedad poco comun, sin embargo pone en riesgo la vida del anima

424 . . . 4,10, 45.
%4349 1 a cual puede llegar a causar compresion de la médula espinal. *'®



2.- OBJETIVO

Demostrar la importancia del Diagnostico Orientado a Problemas aplicado a un caso
clinico y llegar al diagnostico definitivo en un caso de claudicacion intermitente de
miembros posteriores.

3.- INTRODUCCION

El Sistema Nervioso (SN) es el mecanismo de control mas extenso, intrincado y
perfeccionado que conocemos, debido en gran medida a la existencia de hasta de tres
billones de células nerviosas, de las cuales sélo el 10% son neuronas y el resto son
células de nutricién y soporte. '

El SN recibe informacién sobre los cambios que se producen en el ambiente que nos
rodea o en el interior de nuestro organismo, analizando y clasificando sefiales tan
diversas como por Ej., luz, sonidos, cambios de temperatura, sensaciéon de presion y
alteraciones de orden quimico; toda esta informacion es integrada, y posteriormente €l
SN regula, controla y ejecuta de forma organizada multiples actividades. '

Asi, el SN controla acciones tan variadas como contracciones musculares, funciones
viscerales, e incluso actua regulando la actividad de algunas glandulas; aunque, el
sistema endocrino colabora ajustando las funciones metabolicas y hormonales, que en
dltima instancia dependeran del SN. !

En el SN existen 3 funciones definidas: funcién sensorial, motora ¢ integradora.

1) La funcion sensorial corre a cargo de los diferentes receptores que se encuentran en
la piel, en los musculos, tendones y articulaciones, y en los 6rganos de los sentidos (0jo,
oido, etc.) que captan estimulos sensoriales y que posteriormente envian la informacion
a centros nerviosos superiores por las vias sensoriales (aferentes).

2) La funcion motora se encarga de responder a la informacion sensorial, a través de las
vias motoras (eferentes), utilizando los efectores. Pueden considerarse como efectores
los musculos esqueléticos y lisos y las glandulas, exocrinas y endocrinas.

3) Funcién integradora. La funcién principal del SN es la de procesar toda la
informacion que recibe para promover respuestas adecuadas. Sélo el 1% de la funcion
sensorial se integra en los centros superiores; el 99% restante es informacioén rutinaria.

La neurona constituye la unidad anatémica y funcional del SN. Se trata de células
altamente especializadas que se caracterizan por ser excitables con capacidad de generar
y de conducir impulsos nerviosos, ser incapaces de multiplicarse al carecer de
centrosomas, poseer una larga vida, siempre que se encuentren en adecuadas
condiciones de nutricidn y oxigenaciéon y tener un elevado metabolismo por lo que
requieren un continuo y abundante aporte de oxigeno y glucosa. h2



El Sistema Nervioso se divide en Sistema Nervioso Central (SNC) y Sistema Nervioso
Periférico (SNP). El primero se divide en Encéfalo alto, bajo y Médula espinal, en
cambio el segundo se divide en Auténomo (vegetativo, visceral, involuntario) y
Somatico (Musculo estriado esquelético; voluntario) h2

Las enfermedades neurologicas son comunes en los caballos. Por lo que en ocasiones es
dificil diferenciar entre un problema neuroldgico y una claudicacion. Para esto debemos
de realizar un examen fisico exhaustivo, seguido de un examen neurolégico.

El examen neurolédgico se define como una busqueda sistemadtica y ordenada por medio
de la cual podemos localizar defectos y asimetrias en los animales. Por lo que es
importante realizar un adecuado examen neuroldgico. 234

El primer paso es la bisqueda de lesién en el cerebro, evaluando los pares craneales
SNC.

I Nervio Olfatorio.- Encargado del sentido del olfato es dificil de evaluar.

IT N. Optico.- Encargado de la vision y sensacidon corneal. La evaluacion de la funcion
se hace por medio de la respuesta de amenaza, en donde se dirige 1a mano hacia el ojo.

III N. Oculomotor.- Ejerce el control del diametro pupilar (constriccién) por medio de
las fibras parasimpéaticas. Cuando se evalua este nervio, debe revisarse el tamano y
simetria de las pupilas y la respuesta a luz directa.

IV N. Troclear.- Se encarga de la posicion normal del ojo por lo tanto se debe de
evaluar la posicion del ojo.

V N. Trigémino.- Contiene fibras motoras para los musculos de la masticacion y fibras
nerviosas sensoriales en casi toda la cabeza. Se debe de evaluar los movimientos
masticatorios y los musculos maseteros.

VIN. Abductor.- Esta encargado de la posiciéon normal del ojo junto con los nervios
craneales [I1 y I'V.

VII N. Facial.- Inerva los muisculos de expresion facial y las glandulas lagrimales y
salivales. La paralisis de este nervio ocasiona la caida de la oreja, al igual que del
parpado superior y la disminucion en la produccién de lagrima, basdndose en esto
su evaluacion.

VIII N. Vestibulococlear.-Este es el encargado de la audicién y el equilibrio. Los
animales afectados inclinan la cabeza hacia el lado de 1a lesion y en eso se basa su
evaluacion.

IX N. Glosofaringeo, X N. Vago.- Estos nervios inervan a la faringe y la laringe. Para
probar su funcion se debe de observar la deglucién normal de alimento y agua.



XI'N. Acesorio.- Proporciona inervacién a los musculos trapecio y esternocefalico.

XII'N. Hipogloso.- Proporciona inervacion motora a la lengua. Se evalua mediante el
reflejo de retraccion de la lengua.

El segundo paso es la evaluacion de la funcion motora SNP. Esta se evalua estudiando
los movimientos (marcha) del animal. Los déficits del paso se clasifican en: debilidad,
ataxia, espasticidad y dismetria. Estos se evalian con el caballo al paso, trotando en
circulos, caminando hacia atras, avanzando hacia arriba y hacia abajo en una pendiente.
El hacerlo caminar a través de un tramo con obstaculos y sobre una banqueta o escalén
es util para evaluar la propiocepcion. Otras pruebas de la funcion propiocetiva
consisten en cruzar los miembros anteriores y forzar a | animal a adoptar una posicién
de miembros abiertos. >**



MIELOENCEFALITIS PROTOZOARIA EQUINA

Resefia

-Especie: Equino

-Sexo: Macho Castrado

-Raza: Cuarto de Milla

-Edad: 16 anos

-Peso: 500 kg

-Color: Bayo

-Funcion Zootécnica: Paseo

-Fierro o Tatuaje: Orejano

-Senas Particulares: Un Albo posterior
derecho.

Historia

El caballo fue llevado al Hospital de Equinos de la Universidad de California en
Davis (VMTH) el 16 de noviembre de 2004, debido a que presentaba una anormalidad
en el paso de los miembros posteriores de dos meses de duracion.
Este habia vivido toda su vida en el sur de California, hasta que el verano pasado (mayo
del 2004) fue llevado a Oregon, en donde fue puesto en pastoreo durante todo el
verano; al finalizar el verano fue cambiado a otro rancho en Oregon; dos dias después la
duefia noté que estaba severamente hipermétrico (movimientos exagerados sin una
direccion) en los miembros posteriores, lo que la hizo pensar en esparavan de arpeo, €l
caballo fue colocado en una caballeriza y alimentado con heno de alfalfa, heno de avena
y un suplemento. Desde ese dia presenté una anorexia intermitente, la duefia comenta
que le tomo la temperatura en diversas ocasiones y que siempre estaba dentro de los
rangos normales.
Se encuentra al corriente en sus vacunaciones (Virus del Oeste del Nilo (VON),
Tétanos, Influenza, Rabia y Rinoneumonitis) y desparasitaciones (ivermectinas).

Examen Fisico
- Temperatura: 38.0 °C
- Frecuencia Cardiaca: 40/min
- Frecuencia Respiratoria: 16/min
- Mucosas: Rosas
- Tiempo de Perfusion: 2 segundos
- Motilidad: Buena motilidad intestinal
- Actitud o Grado de Dolor: Nervioso
- Condiciéon Corporal: Atrofia muscular evidente en el misculo
semimenbranoso y semitendinoso. El miembro posterior izquierdo presenta
una ligera inflamacion a nivel del tarso, ademas de estar extremadamente
sensible.




Al finalizar el examen fisico se llegd a la conclusion que era necesario realizar un
examen neuroldgico ya que la anormalidad en el paso en los miembros posteriores nos
sugiere que el caballo padece de una enfermedad neuroldgica.

Examen Neurolégico

- SN Central (Pares Craneales): Al realizar la evaluacion de los 12 pares
craneales no se encontrd ninguna anormalidad, por lo que se prosiguio6 con el examen.
- SN Periférico (Funciéon Motora): El caballo presentaba anormalidad en el paso en los
miembros posteriores mas marcada en el derecho, la cual varia desde movimientos
espasmodicos hasta un paso totalmente hipermétrico (los miembros posteriores golpean
el abdomen) como los observados en casos de esparavan de arpeo y ocasionalmente
realiza el paso hipermétrico con ambos miembros posteriores (saltos de conejo). Estos
movimientos se vuelven mas pronunciados a medida que el animal es sometido a mayor
estrés. Al realizarse la prueba del “tiron de cola” ( con el caballo en movimiento, se tira
de la cola de un lado a otro y se evalia la capacidad del caballo para mantener una
posicién normal) se observo que el caballo presentaba cierta debilidad. Posteriormente
se decidio revisar la funcién propioceptiva, al forzar al caballo a adoptar una posicion
anormal en el caso de los miembros anteriores y una posicion amplia en caso de los
miembros posteriores, al finalizar se llegd a la conclusion que no presentaba déficit
propioceptivo en los miembros anteriores, pero si en los miembros posteriores, esto
también se observo al realizar circulos cerrados al paso a ambas manos, el caballo
pivoteaba (no despegaba el miembro del piso al dar la vuelta) con el miembro posterior
derecho, lo cual sugiere que el caballo presenta una disfuncién neurologica.

Lista de Problemas
1.- Pobre Condicién Corporal (bajo de peso) (Fig 1)

2.- Atrofia Muscular
3.- Claudicacion intermitente de los miembros posteriores
( Presuntiva a esparavan de arpeo) (Fig 2)



4.- Debilidad de los miembros posteriores (Prueba del Tiron de Cola)
5.- Déficit propioceptivo de los miembros posteriores
6.- Dolor en el cuello a la palpacién.

Diagnésticos Diferenciales

1.- Por la Claudicacion intermitente de los miembros posteriores
- Disfuncion Neuromuscular
-Trauma
-Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE)
-Enfermedad Articular Degenerativa de la

articulacion femoro-tibio-rotuliana.

-Esparavan de Arpeo

2.- Por la Atrofia Muscular.- Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE)
-Miopatia por Almacenamiento de Polisacéridos
(MAPS)
-Miositis Inmunomediada
-Nutricion Inadecuada

3.- Por el Déficit Propioceptivo.-Trauma que involucre la Médula Espinal
(T3 -L3)

-Compresion Medular
Neoplasias
Enfermedad Articular Degenerativa

-Inflamacién de la Médula Espinal
Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE)
Virus del Oeste del Nilo (VON)

4.- Por el Dolor en el Cuello.- Fractura de cuerpos vertebrales
-Trauma
-Enfermedad Articular Degenerativa de los Cuerpos
Vertebrales
-Neoplasia
-Discoespondilitis



Plan Diagnéstico

1.- Hemograma: Al realizar el Hemograma no se encontraron anormalidades aparentes

por lo que se prosiguid con la quimica sanguinea.

ANALITOS RESULTADOS | RANGOS DE UNIDADES
REFERENCIA
Hematocrito 32 32-52 %
Hemoglobina 12.6 11.7-15.3 gm/dl
VGM 333 34 -40 Fl
CGMH 3903 30-40 gm/dl
Total cel blancas | 6,400 5,600 — 12,100 Ul
Neutrofilos 4,550 2,300 - 8,600 Ul
Linfocitos 1,485 1,160 — 5,100 Ul
Monocitos 224 0-700 Ul
Eosinofilos 109 0-780 Ul
Basoéfilos 32 0-70 Ul
Plaquetas 210,000 200,000 — 370, 000 Ul
Proteina 6.5 6-8 gm/d]
Fibrindgeno 100 - 500 mg/dl
2.- Quimica Sanguinea:
ANALITOS RESULTADOS | RANGOS DE UNIDADES
REFERENCIA
Anién Gap 15 11-19 MM/L
Sodio 128 125-137 MM/L
Potasio 4.1 3.0-5.6 MM/L
Cloro 99 66-101 MM/L
Co2 Total 12.0 23-32 MM/L
Calcio 12 11.9-14.7 MG/DL
Fosforo 3.1 2.1-4.7 MG/DL
Creatinina 1.4 0.9-2.0 MG/DL
Urea 15 12-27 MG/DL
Glucosa 97 50-107 MG/DL
Proteina Total | 7 5.8-7.7 G/DL
Albumina 2.9 2.3-3.6 G/DL
Globulinas 4.1 1.7-4.7 G/DL
AST 636 168-494 UI/L
CK 600 119-287 UI/L
GGT 11 8-22 UI/L
SDH 3 0-8 UI/L
Bilirrubina 1.3 0.5-2.3 MG/DL
Total
Bil Dir .03 0.2-0.6 MG/DL
Bil Indir 1.0 MG/DL




El resultado de la quimica sanguinea reveld un aumento considerable en las siguientes
enzimas.

AST.- (Aspartato Amino Transferasa) Esta enzima se libera durante la destruccién
celular en cierto nimero de tejidos blandos, incluidos higado, misculo esquelético y
musculo cardiaco. Cuando la concentraciéon esta incrementada, un andlisis de
comprobacion cruzada entre AST Y CK indicaré si €l origen es muscular o no. Es
normal encontrar un ligero incremento después del ejercicio.

CK.- (Creatinin Kinasa) La mayor concentracién de esta enzima se encuentra en el
musculo esquelético, musculo cardiaco y tejido cerebral. Después del ejercicio intenso,
puede aumentar ligeramente los niveles, pero los incrementos masivos en la circulacion,
estan invariablemente asociados con lesiones musculares.

Estas enzimas son sumamente importantes y en el momento de realizar la interpretacion
de los resultados se deben de relacionar, ya que si la AST se encuentra elevada y la CK
se encuentra normal el animal presenta una lesion hepatica y st la AST se encuentra
elevada y la CK también se encuentra elevada el animal presenta un dafio muscular.
Esto tltimo se observo en este animal. > >+

3.- Se decidié realizar un estudio radiografico de las vértebras cervicales ya que €l
animal presenta un ligero dolor a la palpacion.

Radiografia de Vértebras Cervicales



10

Radiografia de Vértebras Cervicales

Interpretacion: El espacio entre las vértebras cervicales 4 y 5 se encuentra claramente
disminuido (colapsado) y esclerdtico (flechas), lo cual es compatible con
Discoespondilitis. Esta es bastante dramatica, pero no explica los signos clinicos
observados en los miembros pélvicos y su ausencia en los miembros tordcicos, ya que
estos son compatibles con un problema entre T3 a L3.

4.- La obtencidén y analisis de Liquido Cefalorraquideo (LCR) es la prueba de
eleccion para el diagnostico de la mayoria de las enfermedades neurolégicas. Sabiendo
esto y tomando en cuenta los signos clinicos se enviaron las muestras al laboratorio
para el analisis de Mieloencefalitis Protozoaria Equina.

Técnica.- Los sitios mas comunes para la obtencién del LCR son los espacios
atlantooccipital y lumbosacro. El segundo es el método utilizado con mayor frecuencia
ya que puede realizarse con el caballo consiente y de pie y presenta menor riesgo. De
preferencia el caballo debera de ser colocado en un cajon de contencion. Se identifican
los bordes dorsales de la tuberosidad coxal, se palpa el borde caudal del sexto proceso
espinoso de las vértebras lumbares, y cominmente se puede identificar una depresiéon
justo entre estos dos, la cual indica el sitio de insercién de la aguja. Se rasura la region
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alrededor de este sitio y se prepara asépticamente. Se inyecta bajo la piel 3-5 ml de
lidocaina y se hace una pequefia incisién con una hoja de bisturi del niimero 15,
posteriormente se inserta la aguja espinal de calibre 18 y de 15 cm de largo. Es util que
un asistente se coloque detras del animal para asegurar que la aguja se inserte en la
posicién adecuada. La aguja se introduce hasta 12-13cm (en un caballo adulto de 500
kg) antes de penetrar el espacio subaracnoideo. Al penetrar este se obtienen diversas
muestras para ser remitidas al laboratorio. Es importante mencionar que la oclusion de
las venas yugulares puede aumentar la cantidad dre LCR. *>*

ey

Obtencion de liquido cefalorraquideo (regién lumbosacra)

Resultados obtenidos del LCR par el diagnéstico de MPE
PRUEBA AGENTE INTERPRETACION
Western Blot | Sarcocystis neurona | Negativo, no se encontraron
anticuerpos especificos.
IFAT Sarcocystis neurona | Negativo 0:0
IFAT Neospora hughesi Positivo 1:10

IFAT.- Prueba Indirecta de anticuerpos fluorescentes

5.-Resultados obtenidos del Suero para diagnéstico de MPE

PRUEBA AGENTE INTERPRETACION

Western Blot | Sarcocystis neurona | Negativo, no se encontraron
anticuerpos especificos.

IFAT Sarcocystis neurona | Negativo 1:10

IFAT Neospora hughesi Positivo 1:1280

[FAT.- Prueba Indirecta de anticuerpos fluorescentes

6.- Al observar la atrofia muscular y los niveles elevados de CK y AST se
decidio realizar Biopsias del musculo semitendinoso y semimenbranoso para
descartar cualquier enfermedad musculoesquelética.

Después de tomar las biopsias estas deberan ser puestas en gasas himedas con solucion
salina, colocarse en refrigeracion y transportarse lo més rapido posible al laboratorio. Al
llegar al laboratorio estas son congeladas en nitrogeno liquido, se realizan cortes
histologicos, la muestra es tefiida con PAS (Reaccion Acida Periodica de Schiff) y
posteriormente se someten a la digestion de la amilasa. La tinciéon PAS se fija a los
polisacaridos y los tifie de color purpura, al someter la muestra a la digestion de amilasa
esta deberia de disolver todos los polisacaridos y no se deberia de observar ninguna
tincién PAS + sin embargo en la Miopatia por Almacenamiento de Polisacéridos hay un
polisacarido que es resistente a la digestién de amilasa. >*'% ' 29,30,31, 33,34, 35, 36,37



A.- Inclusiones Pas +
a.- Acumulo de un Polisacarido Anormal Resistente a la Digestion de la Amilasa.

C.- Necrosis Muscular. Esto se ve claramente, ya que por lo general las fibras
musculares no presentan bordes redondeados y esto nos indica que hay una necrosis.

12
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Diagnésticos Definitivos
1.- De acuerdo con los resultados obtenidos al analizar el plasma y el LCR se
confirma el diagnoéstico de Mieloencefalitis Protozoaria Equina MPE causado
por Neospora hughesi (17/11/04). Siendo este el padecimiento principal.

2.- Los resultados de la biopsia revelan que el caballo presenta un caso severo de
Miopatia por Almacenamiento de Polisacaridos (MAPS) (23/11/04)

3.- El estudio radiografico reveld que el animal presenta un caso cronico de
Discoespondilitis (entre C4 y C5) (16/11/04)

Plan Terapéutico 16/11/04
1.- TPR cada 12 horas
2.- 1.1 mg/kg IV de Flunixin de Meglumine cada 12 horas
3.- Agua ad-libitum
4.- Heno de alfalfa y Concentrado

Seguimiento

17/11/04  -Las constantes fisioldgicas se encuentran normales.

FC.- 28-40, FR.- 8-16, Temp.- 37.2 -38.3 °C

-Diagnoéstico de EPM positivo (Neospora hughesi)

-Se inicia tratamiento para EPM el cual consiste en la administracion
W | oral de Ponazuril (Marquis) una vez al dia, el cual viene dosificado

_ .| en kilogramos, por lo tanto si el animal pesé 500kg y la dosis es de
Smg/kg se le debe de administrar 1,000 mg totales una vez al dia.

-Se cambia la via de administracién de Flunixin de Meglumine de IV a oral ya que al
caballo nunca se le coloco un catéter intravenoso y es mas facil la administracion oral
de este.

18/11/04 - Las constantes fisioldgicas se encuentran normales.
- El caballo se encuentra estable, no se observa anormalidad al paso en
los miembros posteriores.

19/11/04 - Las constantes fisiologicas se encuentran normales.
- El caballo presenta un excelente apetito.

- Andlisis de enzimas musculares CK:381 AST:612. Este revela que
hay una marcada disminucion en la CK (de 600 a 381) y una pequefia
disminucion de la AST ( de 636 — 612) ya que la vida media de la
CK es menor que la de la AST sin embargo estos resultados son
alentadores ya que la disminucion de estas nos indican que no
continda el dafo muscular.

20/11/04 - Las constantes fisiologicas se encuentran normales.
- El caballo ya no presenta anorexia

21/11/04 - Las constantes fisiologicas se encuentran normales.
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- Se observa una leve mejoria.

22/11/04 - Las constantes fisiologicas se encuentran normales.

- Se disminuye la dosis de Flunixin de Meglumine de .5 mg/kg PO
dos veces al dia a una vez al dia

23/11/04 - Los resultados de la biopsia revelan que el caballo presenta un caso
severo de Miopatia por Almacenamiento de Polisacaridos (MAPS).
Por lo tanto se instaura una nueva dieta la cual consiste en aumentar

la cantidad de grasa y disminuir la cantidad de carbohidratos.

- Alimentacion: Pastos de buena calidad ad-libitum (rye grass),

suplementar 2 kg de pellets de alfalfay ' taza de aceite
vegetal.

24/11/04 - Las constantes fisioldgicas se encuentran normales.

26/11/04 - El caballo es dado de alta con el siguiente tratamiento.

Por la MPE.- Continuar con el Ponazuril (Marquis) durante 4 semanas mas
Por la MAPS.- 1.5-2% de peso corporal de pastos de buena calidad

- Y2 kg de pelets de alfalfa

- 1 taza (240 ml) de aceite de maiz

- Por ningiin motivo dar concentrados.

- El caballo debera de entrar en un régimen de ejercicio
controlado.

26/01/05 - Los titulos de Neospora hughesi disminuyeron considerablemente de un
titulo de 1:1280 originalmente a 1:320 dos meses después, lo cual nos
indica que el tratamiento ha sido el adecuado. El dueiio reporta que el
caballo se esta recuperando satisfactoriamente y que incluso ha ganado peso
y ya no presenta la anormalidad en el paso de los miembros posteriores.
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Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE)

Es una enfermedad neuroldgica progresiva multifocal del SNC que afecta a los
equinos de Norte Centro y Sudamérica, la cual es causada por Sarcocystis neurona,
Neospora hughesi y N. caninum. El parasito causa inflamacion y necrosis del cerebro y
de la médula espinal. >> %> %78 %101 Eotg enfermedad fue reportada por primera vez
en Kentucky en 1964 >4 °-10-11-

Agentes Etiologicos
1.- Reino.- Protista (Protozoos, organismos unicelulares)
Filo.- Apicomplexa (forma de coma, organelos locomotores internos)
Género.- Sarcocystis
Especie.- neurona.

Ocisto de Sarcocystis neurona

2.- Genero.- Neospora
Especie.- hughesi, caninum

Ocistos de Neospora hughesi

Los apicomplexa representan los mas complejos y diversificados de todos los
protozoarios. En los animales domésticos se encuentran principalmente en el epitelio del
aparato digestivo, en las células hematicas y en las neuronas. Los organélos
locomotores de los apicomplexas nos son visibles, ya que estos son internos. Los
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apicomplexas suelen tener forma de platano, coma o bumerang y se mueven mediante
ondulaciones. '

Patogena

.- Sarcocystis neurona presenta un ciclo de vida heterogéneo, con una
reproduccion sexual y una asexual, la primera se limita al tracto gastrointestinal del
huesped definitivo y la segunda en el huésped intermediario. El huésped definitivo
(zariglieya) ingiere el protozoario, al ingerir tejido infectado proveniente de un huésped
intermediario (zorrillo, mapache y armadillo). El cisto se replica sexualmente en el
intestino delgado y después de tres semanas forma ocistos, cada uno de estos contiene 2
esporocistos los cuales son excretados por medio de la heces y son altamente
infecciosos. Se cree que los caballos ingieren los esporocistos en el alimento, y debido
a que la zariglieya es un animal omnivoro el cual es atraido por el alimento de los
caballos y llegar a defecar en él.

8.- El ocisto puede romperss
andes de ser sxcratado en las heces 1.- Esparocisto an

T las hacas
H f'.. 8.~ El agua, la comida o ol pasto as
Definitivo - contamida por ks heces infectadas
{La Zaragieya) ® ingavida por &l hesped abartarite

12 .- Marozoitos dentro de las

7 - EL tejido muscualr es ingerido por
&l huésped definitivo y los
bradizoitos entran a las cdulas

apitniiales del intestino donde
& producs la reproducdsn
saual.

6.- Los maro2oits s8 multiplican
asexualmentd en las cdlulas
musculares formando bradizoitosty, N2

4.- Los asporozoiios se repraducan
ripidaments en grapos de merozaitos

5.- Los me y snlran af torrante sangines

a las cdulas
musculares

11.- Los merozoitos entran al

Huésped aberrante tomenis sangineo y cruzan la
Huéspedes Intermediarios (El Cabalio) barrara hematosncafslica
para Begar al sistema nendso
central.

Ciclo Biolégico de Sarcocystis neurona

Cuando el huésped accidental o aberrante (caballo) ingiere los esporocistos, estos
liberan 4 esporozoitos los cuales invaden el epitelio del intestino delgado vy
posteriormente ingresan al torrente sanguineo para migrar al Sistema Nervioso, en
donde se replican asexualmente dentro de las neuronas, donde lentamente destruyen el
tejido nervioso causando incoordinacion y los demas signos clinicos tipicos de MPE.
Los caballos no pueden transmitir el organismo a otros caballos o a la zarigiieya ya que
el organismo no se engulsta en el tejido. Por lo que el caballo es huésped terminal para
este protozoario.> * %1% 1113
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.- cisto
B.- Esporocistos

Sabemos que la zariglieya se encuentra distribuida por todo el continente

americano sin embargo se han dado casos en donde las poblaciones de zariglieya no

son tan abundantes pero se siguen presentando casos de MPE, por lo que es posible que

exista otro huésped intermediario el cual pueda transmitir la enfermedad. La transmision

del agente entre los huéspedes intermediarios implica que el control de esta enfermedad
sea sumamente complicado. >

2.- Neospora hughesi No se conoce su ciclo de vida. Los unico que se sabe es
, o . . R 4 .
que el huésped definitivo e intermediario de Neospora caninum es el perro, > %1% 13

Epizootiologia

Los estudios recientes indican que los animales mas susceptibles (equinos) son
aquellos menores de 4 afios y mayores de 13. También se menciona el factor estacional
ya que en otofio la incidencia es mayor que en el invierno.> ' '

El estrés asi como la edad avanzada pueden llegar a ser factores predisponentes

en el caso de MPE debido a que estos pueden llegar a generar inmunosupresion en los
- 13
animales.

Signos Clinicos

La Mieloencefalitis Protozoaria Equina es una enfermedad que afecta al sistema
nervioso de los caballos. Los signos clinicos varian de agudos a crénicos, los mas
comunes son: Ataxia, dificultad para levantarse, claudicaciones intermitentes sin
respuesta al tratamiento, atrofia muscular, tetraparesis e hyperflexia. 2.3,4.6,8,5,10,11,13, 14.

Diagnosticos Diferenciales
Cualquier enfermedad neurolégica que afecte a los caballos puede llegar a
producir signos clinicos semejantes a los que se presentan con MPE.

1.- Herpes Virus tipo 1: De los ocho tipos de Herpes virus que afectan a los
equidos, el Herpes Virus tipo 1 es el que tiene mayor importancia debido a que se asocia
con enfermedades neurologicas (Mieloencefalitis), reproductivas, neonatales y
respiratorias. Es importante mencionar que la Mieloencefalitis causada por Herpes
Virus tipo 1 es el resultado de un dafio isquémico de la médula espinal causada por una
vasculitis arterial y no por una infeccion viral que afecte a los cuerpos neuronales. Los
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principales signos clinicos de esta enfermedad son ataxia y tetraparesis los cuales
aparecen entre los 6 y 10 dias post-infeccién. Los signos clinicos de Herpes Virus tipo 1
son similares a los encontrados en MPE sin embargo al obtener el liquido
cefalorraquideo este tiene una coloracién xantocrémica, la cual no esta presente en MPE
y al hacer el anélisis de titulos de anticuerpos se corrobora el diagnéstico.

2.- Virus del Oeste del Nilo: La meningomieloencefalitis causada por el Virus del Oeste
del Nilo es una enfermedad zoondtica viral transmitida por mosquitos del género Culex
y Aedes. El periodo de incubacion va desde 6 hasta 20 dias post-infeccion. Algunos
caballos llegan a presentar una etapa febril la cual se asocia a la etapa de la viremia. Los
signos clinicos ocurren repentinamente, los principales son depresion, ataxia y paresis,
principalmente de los miembros posteriores. Para llegar a un diagnostico definitivo es
necesario realizar pruebas seroldgicas, es importante mencionar que para esta
enfermedad existen vacunas fabricadas por diversos laboratorios las cuales son
efectivas.

3.- Mielopatia Degenerativa Equina: Esta es una enfermedad degenerativa difusa de la
médula espinal y del encéfalo de equidos cautivos y domesticados, la cual ocurre solo
en animales jovenes, los cuales presentan bajos niveles de vitamina E; sin embargo se
ha detectado que cierta lineas genéticas son mayormente predisponentes a padecerla,
particularmente areas en donde se encuentran bajos niveles de Selenio y Vitamina E en
las praderas. Los principales signos clinicos incluyen ataxia simétrica, debilidad y
movimiento espastico que por lo general inician antes de los 6 meses de edad y
progresan con el tiempo. Es comuin que solo un animal se encuentre afectado, pero por
lo general son poblaciones completas. Para poder diferenciarla de MPE se deben de
medir los niveles de vitamina E. )

4.- Lesiones Cervicales: Las lesiones cervicales son mas comunes en los potros,
sin embargo también pueden ocurrir en caballos adultos, por lo que es muy importante
el descartarlas con un buen examen neuroldgico y radiografias ya que la signologia es
muy parecida debido a que en ambos casos el animal presenta ataxia, dificultad para
levantarse y tetraparesis.

5.- Enfermedad de la Neurona Motora Baja: Fue por primera vez descrita en 1990, la
incidencia de esta enfermedad ha ido en aumento. Esta enfermedad se ha diagnosticado
casi en todo el mundo, y se caracteriza por la pérdida de las neuronas motoras bajas del
encefalo y la médula espinal, se cree que se debe a la deficiencia de la actividad
antioxidante en el sistema nervioso. Por lo general esta enfermedad afecta
principalmente a caballos adultos que se encuentran alrededor de los 16 afios. En la
mayoria de los casos los caballos han tenido poco o ningun acceso a pastos verdes.
Muchos de los animales presentan pérdida de peso progresiva a pesar de que hay un
apetito normal o incluso incrementado, tremores musculares, fasciculaciones, atrofia
muscular neurogénica y periodos de postracion cada vez mas prolongados. Los caballos
afectados alternan el peso de un miembro a otro (miembros posteriores). El diagndstico
es dificil por lo % e se deben de descartar otras enfermedades antes de llegar a un
diagnéstico, 24 % 10.11.13.14,
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Diagndstico
Las pruebas diagnésticas para MPE son precisas, cuantitativas, confiables y ante

5, 10, 13 . -, . o
mortem. A continuacién se describen brevemente las principales pruebas
diagndsticas

1.- Inmunoelectrotransferencia (Western Blot): Prueba Cuantitativa en la cual
los macrofagos cultivados de S. neurona y Neospora spp. son utilizados como
antigenos. Después de correr la prueba con el liquido cefalorraquideo o suero del animal
sospechoso se observa la reaccion, la cual consiste en la aparicién de bandas. Esta
prueba detecta la presencia de anticuerpos en suero y liquido cefalorraquideo. 237 La
positividad detectada en el suero indica que el caballo ha tenido contacto con el, S.
neurona 'y Neospora spp pero no significa que esté enfermo. En tanto el resultado
positivo en liquido cefalorraquideo si confirma la enfermedad; Esto se debe a que la
IgG encontrada en el liquido cefalorraquideo es local debido a que la barrea
hematoencefilica no permite pasar las inmunoglobulinas del torrente sanguineo; salvo
que exista una contaminacion al momento de tomar la muestra. También se menciona

S . . iy : 2,3, 4,
que este analisis puede ser utilizado para monitorear la evolucion del tratamiento.
7,10, 11,13, 14,

2.- Immunoblot: Esta es una prueba cuantitativa que utiliza merozoitos cultivados para
detectar anticuerpos que estan dirigidos especificamente a proteinas de S. neurona. La
positividad detectada en el suero indica que el caballo ha tenido contacto con el, S.
neurona pero no significa que esté enfermo. En tanto el resultado positivo en liquido
cefalorraquideo si confirma la enfermedad. Esto se debe a que la IgG encontrada en el
liquido cefalorraquideo es local debido a que la barrea hematoencefélica no permite
pasar las inmunoglobulinas del torrente sanguineo ®

3.- Prueba Indirecta de Anticuerpos Fluorescentes (IFAT): Esta es una prueba
cualitativa y cuantitativa de eleccion para el diagndstico de las enfermedades causadas
por pardsitos ya que utiliza criosecciones (asociadas a la membrana) de las diferentes
etapas de los protozoarios como antigenos. Es importante mencionar que esta prueba
nos brinda una discriminacion satisfactoria entre infectados y no infectados al mismo

tiempo es 99% especifica y sensitiva ya que se pueden seguir hacienda diluciones de la
26,7,

. : iy .17,18.
muestra y esta sigue siendo positiva. 13, 15,16.17,18

Resultado positivo de Neospora hughesi en la prueba de IFAT

ESTA TESIS NO SAL}L
OE LA BIBLIOTECA
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Lesiones

Las lesiones del SNC pueden ser desde imperceptibles hasta masivas a tal grado
que destruyen grandes porciones del cerebro y de la medula espinal. Histologicamente
es dificil encontrar al agente .> ' '*

Las lesiones méas comunes son 4reas hemorragicas multifocales del SNC donde
se observa infiltracion perivascular de células mononucleares (linfocitos y macréfagos)
con necrosis licuefactiva y pérdida de neuronas.”* > %% "

Lesiones hemorragicas en la médula espinal causadas por MPE

Tratamiento

1.- Inhibidores del Folato en conjunto con Antibidticos: Estos farmacos son
antagonistas del acido folico. Los cuales actian inhibiendo a la enzima dihidrifolato
reductasa la cual cataliza la conversion de acido dihidrifolato a acido tetrahidrofdlico.

Pirimetamina 1mg/kg PO wuna vez al Dia por 6 meses en combinacién con
4819111:6adli1a%3inl% (2%r12tlibiético beta lactamico) 20 mg/kg PO dos veces al Dia por 6 meses. >

2.- Derivados de las Triazinas: Agentes Antiprotozoario, se cree que atacan a los
organélos de los miembros del phylum Apicomplexa incluyendo Sarcocystis neurona.
Ponazuril (Marquis) 5 mg/kg PO una vez al Dia por 28 dias. Este es el unico producto
autorizado por la FDA (Food and Drug Administration) en los Estados Unidos para el
tratamiento de MPE.

Diclazuril (Clinamox) 5.6 mg/kg PO una vez al Dia por 28 dias
2T401trazuril (Baycox) 10 mg/kg PO una vez al Dia por 28 dias.>>* 910,113,114, 20, 21, 22, 5

3.- Inhibidores del Pyruvato: Se cree que estos farmacos interfieran con la
enzima Pyruvato-ferredoxin oxidoreductasa (PFOR), asi inhiben el crecimiento de los
esporozoitos y de los ocistos.
Nitazoxanida 25 mg/kg Po 1 vez al dia por una semana, posteriormente
50 mg/kg Po 1 vez al dia por 23 dias. 2,3,4,9, 10,13, 14,20, 25, 26.

No existe ningun producto disponible para su uso en caballos.

Es importante mencionar que es dificil saber la efectividad de los diversos tratamientos
ya que todos los estudios que se ha realizado han sido bajo diferentes modelos
experimentales y no se han realizado ningtn estudio comparativo. 10

4.- Antinflamatorios no esteroidales (AINES) tales como Flunixin de
Meglumine 1.1 mg/kg IV, PO cada 12 horas, Fenilbutazona 4.4 mg/kg IV, PO cada 12
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horas o 8.8 mg/kg cada 24 horas, Dimetil Sulfoxide (DMSO) 1 g/kg en una solucion al
20% el cual deberd de ser administrado en un periodo de 30 minutos de una a dos veces
?31 dia. Estos medicamentos son muy utiles en las fases tempranas del tratamiento. 3910

5.- Inmunoestimulantes tales como el Levamisol. Su mecanismo de acciéon no
esta bien documentado. Se cree que restaura la funcion de las células inmunomediadas.
Su efecto inmunoestimulante se observa mejor en animales inmunosuprimidos. Sin
embargo este en un antiparasitario utilizado contra los nematodos > '*

Prevencion

Se cree que los caballos ingieren los esporocistos en el alimento, sabemos que la
zariglieya es un animal omnivoro el cual es atraido por el alimento de los caballos
(grano). Sabiendo esto es importante mantener el alimento de los caballos en
contenedores cerrados de metal galvanizado. Algunos autores sugieren que tanto las
aves como los insectos son vectores mecanicos que pueden transportar al agente, por lo
que se debe de mantener un control de poblacién por lo menos en las areas cercanas a
las caballerizas. Se recomienda la desparacitacion rutinaria con agentes antiprotozoarios
tales como las Ivermectinas 0.2 mg/kg PO y la Furazolidona 4 mg/kg PO ya que estas
pueden llegar a prevenir la enfermedad ya que los esporozoitos requieren de 2 a 4
semanas para convertirse en merozoitos ¢ ingresar en el SNC.
Se desarrollo una vacuna en contra de Sarcocystis neurona sin embargo su efectividad

esta en duda ya que gran cantidad de los animales vacunados presentan la enfermedad.
2,3,10, 13,15, 21.

Pronostico

Aproximadamente el 50 % de los caballos mejoran con el tratamiento adecuado
pero solo el 25 % se recuperan por completo ya que el dafio neuronal es irreversible y
las neuronas son incapaces de multiplicarse al carecer de centrosomas.” > °
Se ha observado que mientras mas rapido se instaura el tratamiento hay un mejor
prondstico para el animal debido a que el dafio neuronal es menor, es importante
mencionar que aun cuando la mayor mejoria se observa en el primer mes de
tratamiento, el animal puede tardar desde meses hasta afios para recuperarse por
(l:g)mpleto ya que muchas veces los animales reinciden y hay que cambiar el tratamiento.
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Miopatia por Almacenamiento de Polisacaridos (MAPS)

. . , - . 15
Es una enfermedad hereditaria !> 2% 2% 3% 333437 autosémica dominante > que

- . . 2 4
se caracteriza por el almacenamiento excesivo de glucosa-6-fosfato * 13,30 3% de
glucdgeno e inclusiones de un polisacarido anormal en el musculo esquelético, el cual

afecta a los caballos cuarto de milla, pintos, a?aloosas, warmbloods, pura sangre inglés,
2,9, 10,30, 31, 34, 36, 37, 38, 39 ,13,27,28,29, 33,35
belgas y percherones.

A.- Inclusiones Pas +
a.- Acumulo de un Polisacarido Anormal Resistente a la Digestion de la Amilasa

Patogenia

Se sabe que los caballos con MAPS presentan una mayor sensibilidad a la
insulina, un aumento en la absorcién de glucosa y de la sintesis de glucégeno delSa4d
veces en comparacion con los caballos sanos, 2,3,9.10,13.27, 31,32, 33, 34,36, 37, 38 gy embargo
no se ha encontrado ninguna relaciéon con una inhabilidad metabdlica ya que se ha
g:zogrslp;)obado que las rutas metabolicas glucoliticas y glucogenoliticas son normales. 29
Por lo general ocurre en animales jovenes, los portadores pueden llegar a presentarla o
no '3 y esto ocurre cuando los caballos son puestos en entrenamiento por primera vez
o cuando son descansados (inactivos) por mas de 10 dias. > '**>

Signos Clinicos
Dependiendo del grado de afeccion los caballos pueden presentar dos o mas

episodios al afio. ? Los caballos con mayor sensibilidad a la insulina y con mayor
concentracion de glucogeno en el musculo son mas predisponentes a presentar un
episodio clinico,® el cual se caracteriza por el endurecimiento de los musculos
(semitendinoso y semimembranoso), principalmente los miembros posteriores por lo
que se muestran renuentes al movimiento,” ' 29.30.34 o1 muchos casos los animales
resentan una claudicacion intermitente, atrofia muscular e intolerancia al ejercicio, 29
7303335 16 cual refleja un bajo rendimiento del animal. Algunos animales presentan
anormalidades en el paso que se pueden confundir con esparavan de arpeo > 13,27, 28,
33.34.37.38 o, fasiculaciones las cuales no son muy comunes. > 10.35
En casos severos hay necrosis muscular dentro de las 2 siguientes semanas y la
regeneracion ocurre lentamente en un periodo de 4 meses. >’
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Diagnésticos Diferenciales
1.- Enfermedad de la Neurona Motora Baja. **
2.- Mieloencefalitis Protozoaria Equina. *°

Diagnéstico

El diagnostico inicial se basa en la aparicion de los signos clinicos y la historia,
sin embargo para llegar a un diagndstico definitivo es necesario realizar biopsias de
musculo esquelético.
Para realizar la biopsia se debe de rasurar y embrocar quiriirgicamente la zona que se va
a muestrear, posteriormente el area es desensibilizada con 1 a 2 ml de xilocaina
subcutanea utilizando una aguja del numero 25, se debe de evitar que el anestésico
llegue al musculo ya que es puede alterar la arquitectura del mismo. Una vez que el area
esta preparada y desensibilizada se realiza una corte con una hoja de bisturi del numero
15. Posteriormente se introduce el buril desechable de 6 mm, después de tomar las
muestras estas deberdn ser puestas en gasas hiimedas con solucion salina, colocarse en
refrigeracion y transportarse lo mas rapido posible al laboratorio. Al llegar al laboratorio
estas son congeladas en nitrogeno liquido, posteriormente se realizan cortes
histologicos. ' > ** La muestra es tefiida con PAS (Reaccion Acida Periddica de
Schiff) y posteriormente se somete a la digestion de la amilasa. ' 2% 333

Ll [ 5

A.- Inclusiones de un polisacarido anormal resistente a la digestion de la amilasa
B.- Inclusiones PAS positivas (aumento en el acumulo de glucdgeno)
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Las muestras positivas deberdn de presentar inclusiones PAS + (un aumento en el

acumulo de glucogeno) al igual que inclusiones de un polisacarido anormal resistente a
la digestion de la amilasa. % ' 1% 2% 30, 31,33, 34,35, 36,37

Al realizar las diversas pruebas serologicas las unicas alteraciones caracteristicas de
esta enfermedad son los niveles elevados de CK y AST los cuales nos indican que hay

un dafio muscular por lo que si sospechamos de MAPS es importante medir estas
enzimas. 2% 10:13,27.28, 29,35,36,37

Algunos autores mencionan la prueba de la absorcion de la glucosa como una prueba
alternativa para el diagnostico de MAPS. Esta prueba consiste en la administracion de
glucosa tanto PO como IV a un animal sospechoso y a un animal control, el animal
positivo remueve 1.5 veces mas rapido la glucosa del torrente sanguineo,
introduciéndola a las células con menor cantidad de insulina. >

Lesiones

2,9,13,27,30,33,35
3

Atrofia de las fibras musculares.
Necrosis de las fibras musculares. '

Tratamiento Sintomatico (agudo)
Lo més importante es prevenir mayor dafio muscular y una necrosis tubular renal por lo
que se debe de instaurar la siguiente terapia. >

- AINES: Al utilizar los antinflamatorios no esteroidales podemos disminuir el
dolor y controlar la inflamacion.- Fenilbutazona 4.4 mg/kg IV, PO cada 12 horas o 8.8

£r51g3/6kg IV, PO cada 24 horas, Flunixin de Meglumine 1.1 mg/kg PO, IV cada 12 horas.

- Tranquilizantes.- Los alfa 2 adrenérgicos son recomendados ya que generan una
vasodilatacion periférica y ayudan a la perfusion muscular. Acepromacina 10 mg IM,
Detomidina 0.02 - 0.04 mg/kg TV al dia en combinacién con butorfanol 0.01 — 0.04
mg/kg ya que al utilizarlos g'untos puede ayudarnos a controlar el dolor en pacientes que
presentan un dafio severo. >>*°
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- Opiaceos.- Como el Butorfanol (en combinacion con detomidina o xylazina) 0.01 -
0.04 mg/kg *>°

- Terapia de Liquidos: Esta es de suma importancia ya que en muchos casos
requerimos reponer pérdidas de electrolitos debido a que los animales se encuentran
postrados y pierden gran cantidad de electrolitos y agua debido a la excesiva
sudoracion. Ademas podemos prevenir la necrosis tubular renal teniendo bien hidratado
a nuestro paciente. El grado de deshidratacion se puede calcular al revisar el turgor de la
piel y el tiempo de perfusion capilar o realizando un hematocrito y proteinas
plasmaticas. Una pérdida de menos del 10 % es considerada moderada y una mayor al
10 % es contemplada como grave, para calcular la cantidad de liquidos que debemos
reponer es necesario multiplicar el porcentaje de deshidratacion por el peso vivo del
animal y el resultado es la cantidad de litros que se van a reponer en 24 horas. 35,36

Es importante mencionar que no se debe intentar levantar a los caballos que se

encuentren en decubito, a menos que se cuente con un arnés, ya que la presion sobre las

masas musculares con una disminucién en la perfusién puede agravar la condicién del
. 35

animal.

Tratamiento de Croénico

A) Manejo de la Dieta:

- Disminucién de los carbohidratos en la dieta (granos)
- Aumento en el aporte de grasas de un 20 a un 25 % del total de Mcal/dia.
30,3334, 36,37 Al disminuir los carbohidratos en la dieta y aumentar la cantidad de grasa
disminuye la absorcion de glucosa por parte del intestino ya que las grasas retardan el
vaciamiento géstrico, lo cual contribuye a disminuir la concentracién de la insulina y de
la glucosa post-pandrial; con esto logramos que el musculo esquelético absorba menor
cantidad de glucosa. 2 10-30: 34

- Heno de alfalfa y Pastos de alta calidad. > °***3¢ Un caballo de 500 kg requiere 16.4
Mcal/dia para mantenimiento y 20.5 Mcal/dia en trabajo ligero el 25% de 20.5 es 1gual
a 5.1 Mcal/dia, ya que el aceite de maiz contiene .0086 Mcal/ml requerimos de 600 ml
de aceite vegetal por dia.” *’ La forma mas adecuada de introducir el aceite en la dieta es
incrementar 60 ml cada 2-3 dias para lograr el cambio en 2 semanas. >’

2,3,9, 10,11, 29, 30, 34, 35, 36,37, 39
2,3,9.10.13, 29,

B) Régimen de Ejercicio:

Los caballos con MAPS deben de tener un régimen de ejercicio controlado,
36,37 ya que este disminuye la absorcién de glucosa y el almacenamiento del glucogeno,
3134 ] igual que mejora la capacidad oxidativa del musculo esquelético y puede llegar a
disminuir la sensibilidad de la insulina. ?’

Al iniciar el régimen de ejercicio este debe de ser gradual, dependiendo de la respuesta
del animal. *

3,13, 30, 31, 34,

Pronostico

El pronoéstico es reservado ya que aun cuando podamos revertir el dafio causado
por esta enfermedad, el caballo siempre va a estar predispuesto a presentar MAPS y es
poco probable que regrese a su régimen de ejercicio original. > *! %%
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Discoespondilitis

| La discoespondilitis es una enfermedad degenerativa de origen inflamatorio o

infeccioso de los cuerpos vertebrales y del disco intervertebral en animales adultos. Es

una enfermedad poco comun, sin embargo pone en riesgo la vida del anjmazl.lf% }1?

§2ef11§5€111 se localiza en la regidn cervical o en .léllS primeras vertebra}s tor?%cgss. S
""" Lo cual puede llegar a causar compresion de la médula espinal. ™ ™

Discoespondilitis en un caballo adulto
Zona de la lesion

Patogenia
Traumdtica: Es el resultado de un trauma directo, el cual genera una
. ., . [ . . 44
desorganizacion vascular e incrementa la susceptibilidad a infecciones. 213

Infecciosa: El organismo ingresa por via sistémica (bacteremia) * * Los
principales agentes involucrados son: Staphylococcos spp., E. coli, Salmonella spp.,
Streptococcos spp., Brucella spp. 2,40,41,44

Signos Clinicos

Los animales que padecen de discoespondilitis sufren de dolor localizado en el
sitio de la lesion el cual se acentiia a la palpacion, > '% 4% 4142949 4] mismo tiempo se
niegan a bajar la cabeza y les es dificil realizar los movimientos laterales. > " En casos
mas graves los animales llegan a presentar un compresion medular y con esto, signos
neurolégicos como ataxia, decubito y paresis. **" 4%

Diagnosticos Diferenciales
1.- Woobler. ?
2.- Fractura de cuerpos vertebrales. >

Diagnéstico
1.- Historia.

2.- Signos Clinicos %!
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3.- Radiografias.- Esta es la técnica inicial de imagen, llegando a ser el primer
método diagndstico que se realiza después de revisar la historia y realizar el examen
fisico del paciente. Sin embargo en muchos casos requerimos de otros métodos
?Siagnésticos mas sofisticados para llegar a un diagndstico definitivo. 2> % % 404142, 44,

4.- Gamagrafia.- En esta se inyecta un isotopo radiactivo en la sangre (Tecnecio
99), el cual viaja por via sanguinea hasta el sitio de la lesion donde habra una
hipercaptacién del mismo. La scintigrafia nos ayuda a identificar el sitio exacto de la
lesién, ademés podemos localizar otros sitios de discoespondilitis, los cuales no son

d31a nosticables utilizando otros medios diagnésticos (Tomografia, Radiografias). 23
13,40, 41, 42

5.- Tomografia.- Esta es una herramienta diagnostica sumamente importante que
nos permite observas cortes transversales y nos aporta informacién sumamente detallada
y especifica, sin embargo tienes sus limitaciones ya que los aparatos no estan hechos
para caballos y no es posible realizar una tomografia de toda la columna vertebral,
solamente de las vértebras toracicas. ***

6.- Resonancia Magnética.- Este estudio se realiza con equipo que posee un
poderoso magneto que produce una perspectiva tridimensional de los drganos internos.
Se basa en la capacidad de algunos nicleos para absorber ondas de radiofrecuencia que
sometidas al efecto de un campo magnético, que permiten generar una sefial que es
detectada por un receptor que la reproduce como imagen. Sin embargo presenta las
mismas limitaciones que la tomografia. ***°

Tratamiento
Lo més importante en cuanto al tratamiento es el tiempo en el que se inicia el
mismo ya que de esto depende la recuperacion del animal. >

Discoespondilitis Infecciosa

1.-Antibidticos de amplio espectro.- Estos son utilizados como tratamiento
inicial. Algunos autores recomiendan realizar un cultivo de orina y de sangre para
determinar que agente es el causante de esta enfermedad y poder implementar un
tratamiento adecuado. Sin embargo en la mayoria de los casos no es posible aislar al
agente. 2,3,40,4),44

2.-Curetaje del area afectada.- Este es indicado cuando la terapia con antibidticos
de amplio espectro no ha dado resultado. Esto se debe a que en muchos casos el hueso
infectado se encuentra necrosado y por lo tanto no tiene ninguna irrigacién y los
antibioticos sistémicos no podran llegar al sitio de la lesion. .40’4"_44

Discoespondilitis Traumatica
1.- Al utilizar los antiinflamatorios no esteroidales sistémicos podemos
disminuir el dolor y controlar la inflamacién.- Fenilbutazona 4.4 mg/kg IV, PO cada 12
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horas o 8.8 mg/kg IV, PO cada 24 horas, Flunixin de Meglumine 1.1 mg/kg PO, IV
cada 12 horas. *

- “ . . . . *
2.- Administracion intralesional de corticoesteroides.
Prondstico

El prondstico en estos casos es reservado y muchas veces depende de que tan
rapido se instaura el tratamiento. 2> 4% 43

" Comunicacion personal del Dr. Alejandro Rodriguez Monterde y el Dr. José Luis Veldsquez Ramirez.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

El realizar la Practica Profesional Supervisada en el extranjero fue muy
importante para mi debido a que la casuistica del Hospital de Equinos de la
Universidad de California en Davis (VMTH) es muy extensa. Los casos clinicos se
manejan de acuerdo con el diagndstico orientado a problemas, lo cual simplifica y
facilita la evaluacién de estos asi como nos ayuda a llevar un orden adecuado. Por lo
tanto yo considero que estos se llevan adecuadamente.
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