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HEPATOZOONOSIS CANINA EN VENEZUELA. HALLAZGOS
CLiNICOS Y DE LABORATORIO

Canine hepatozoonosis in Venezuela. Clinical and laboratory findings

RESUMEN

Se reporta el estudio de 17 pacientes infectados con
Hepatozoon canis atendidos en la Policlinica Veterinaria de la
Universidad del Zulia durante los aflos 1992 al 1995, asi como
las experiencias con varias terapias descritas en la literatura.
La enfermedad se presento en perros de diferentes razas, en
edades comprendidas entre los 3 meses y 8 afos. El 17.6% de
los pacientes presenté fiebre, el 70.5% temperatura normal y
el resto hipotermia. Otros sintomas clinicos frecuentes fueron
depresion (58.8%), anorexia (17.6%), apetito caprichoso
(41.2%), pérdida de peso (76.5%), incoordinacién de los
miembros posteriores (29.4%), caida del tren posterior
(23.5%), convulsiones (11.8%) y otros signos en menor grado.
En el laboratorio se evidencié: anemia (87%), leuconormia
(35.3%), leucocitosis (35.3%) y leucopenia (29.4%), neutrofilia
(58.8%) y neutrdfilos normales (35.3%). La hepatozoonosis se
acompafié de E. platys (41.2%), E. canis {5.9%), E. ewingii
(5.9%) y con microfilarias (11.8%). A siete (7) animales se les
realizé quimica sanguinea resultando 85.7% con valores
normales de glucosa y 14.2% con hipoglicemia; 85.7% con
hipoalbuminemia e hiperglobulinemia. La fosfatasa alcalina se
mantuvo aumentada en 42.8% de los pacientes. La mejor
respuesta al tratamiento se logré con trimetoprim
sulfametoxazol.

Palabras claves: Hepatozoonosis, caninos, hematologia, qui-
mica sanguinea, tratamiento.
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ABSTRACT

An study of 17 Hepatozoon canis infected patient attended in
the Veterinary Policlinic at the University of Zulia during 1992 -
1995 is reported as well the results with diferent therapies
according with the literature. The disease affected dogs of
different breeds and ages (3 months to 8 years). Fever was
presented by 17.6% of the patients, 70.5% exibit normal
temperature and hipotermia the rest of the patients. Depresion
(58.8%), anorexia (17.6%), normal apstite (41.2%) capricious
apetite (41.2%), weight loss (76.5%), limb incordination
(29.4%), lumbar paralysis (23.5%), convulsion (11.8%) were
present. Other signs were showed less frecuently. At the
laboratory it was found: anemia (87%), normal WBC (35.3%),
leukocytosis (35.3%), leukopenia (29.4%), neutrophilia (58.8%)
and normal neutrophils (35.3%). Hepatozoonosis appear as
mixed infection with E. platys (41.2%), E.canis (5.9%), E.
ewingii (5.9%) and microfilarias (11.8%). Blood chemestry was
done in seven patients, normal glucose values were seen in
85.7% and hipoglicemia in 14.2%; hipoalbuminemia and
hipergammaglobulinemia in 85.7%. High alkaline phosphatase
values were found in 42.8% of the dogs. Trimetoprim
sulfametoxazol gave the best therapeutic result.

Key words: Hepatozoonosis, canines, haematology, blood
chemestry, treatment.

INTRODUCCION

La hepatozoonosis canina es una enfermedad infeccio-
sa, transmitida por la ingestion de garrapatas infectadas por un
protozoario, el Hepatozoon canis, el cual invade a los neutrofi-

125



Hepatozoonosis canina en Venezuela / Parra, O. y Arraga, C.

los y monacitos circulantes en sangre. También invade al mus-
culo estriado y a érganos parenquimatosos, entre ellos el higa-
doy el bazo.

Esta enfermedad ha sido reportada en Africa, Asia, Fran-
cia, ltalia, Islas del Océano Pacifico e Indico y en los Estados
Unidos de Norteamérica, donde fue reportada por primera vez
en la Costa del Golfo de Texas, luego en Luisiana y Oklahoma
[2,3,8,9,11,12,15,22,23,31,32,33]. En Venezuela (1 984) fue re-
portada por primera vez en Barquisimeto - Estado Lara, como
hallazgo histopatélogico, cuando observaron a nivel del bazo
los esquizontes de Hepatozoon canis [6].

El agente etiolégico de esta enfermedad se encuentra
ubicado en el phylum Apicomplexa, clase Sporozoasida, orden
Eucoccidiomida, familia Haemogregarinidae, con su genero
Hepatozoon y su especie Hepatozoon canis, siendo éste el
que afecta principalmente a los caninos domésticos. También
ha sido reportada en gatos, chacales, coyotes, zorros, hienas,
leopardos e inclusive en el hombre [7,8,9,33,37]. Existen otras
especies de Hepatozoon, tales como el H. muris y el H. balfou-
ri que infectan a reptiles, aves, roedores, marsupiales y otros
mamiferos insectivoros [7,8,9,11,23,38]. La transmision de la
enfermedad se lleva a cabo principalmente a través de la in-
gestién de la garrapata Rhipicephalus sanguineus [2,3,8,9,10,
12,13,15,19], que contiene los oocistes esporulados de H. ca-
nis. Sin embargo, existen otros tipos de vectores que también
pueden intervenir en este mecanismo tales como, los mosqui-
tos, los piojos, las pulgas [8] y otros tipos de garrapatas, como
el Haemaphysalis campanulata, la H. longicornis, el H. flava,
el Ixodes ovatusy el I. nipponensis [24,27,29].

La transmisién de la enfermedad también puede llevarse
a cabo por via placentaria, ya que ha sido detectada la presen-
cia de gametocitos o gamontes de H. canis en cachorros de 16
a 60 dias de nacidos, los cuales estaban libres de garrapatas
[28]. Se ha intentado transmitir la enfermedad por medio de la
inoculacién de sangre y tejido de perros contaminados usando
la via subcutanea e intraperitoneal, sin llegar a conseguir lo de-
seado [3].

El ciclo evolutivo de éste protozoario se caracteriza por
presentar una fase sexual y una asexual. La fase sexual ocu-
rre en el vector, cuando este ingiere sangre que contiene ga-
metocitos o gamontes de H. canis. Los gametocitos llegan al
intestino de la garrapata, donde se asocian en pares y se unen
para formar el zigote u oocineto. El oocineto penetra la pared
del intestino e ingresa al hemocele de la garrapata, para trans-
formarse en oociste [8,9,11,12]. Craig [9], cita que estos oocis-
tes contienen de 12 a 24 esporozoitos.

Una vez, que el perro ingiere la garrapata infectada, los
oocistes esporulados llegan al intestino del perro, donde los
esporozoitos son liberados, para penetrar la pared intestinal y
asi ser transportados por el torrente sanguineo y linfatico a las
células mononucleares fagociticas y endoteliales del bazo, hi-
gado, ganglios linfaticos, mlsculo, pulmén y médula osea,
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para dar lugar a la fase de esquizogonia o fase asexual [2,8,
9,10]

Se han descrito dos tipos de esquizontes, unos gque con-
tienen macromerozoitos o macromerontes y otros que contie-
nen micromerozoitos o micromerontes. Los macromerozoitos
se transforman de nuevo en esquizontes y se observan a nivel
de los tejidos, mientras que los micromerozoitos se introducen
en el citoplasma de los neutréfilos y monocitos circulantes en
sangre, para transformarse en gametocitos o gamontes [8,9]

Dentro de la sintomatologia clinica descrita para esta en-
fermedad se citan temperaturas que oscilan entre 39.8°C y
40.2°C; anemia, depresidn, anorexia o apetito caprichoso, pér-
dida de peso, vémito, emaciacidn, diarrea, conjuntivitis, secre-
ciones oculonasales purulentas, estertores pulmonares, linfoa-
denopatias leves generalizadas, esplenomegalia, hepatomega-
lia, convulsiones, movimientos circulares, tetraplegia, dificultad
para caminar, paresia de los miembros posteriores con hipe-
rreflexia del reflejo patelar y reflejos normales, asi con tam-
bién, dolor muscular a nivel lumbar. Entre la sintomatologia cli-
nica menos frecuente se presenta, epistaxis, faringitis, glositis,
furunculosis intermandibular, pustulas papulosas sub-linguales
y gingivales, erupciones pustulares en la regién ventral del ab-
domen y a nivel inguinal [2,3,6,8,9,11,12,13,16,18,20,21,22,
32,33,37].

Generalmente el curso de la enfermedad es largo, con
periodos de aparente mejoria alternando con episodios de fie-
bre y dolor muscular. En casos leves los animales muestran
mejoria franca, lo que no ocurre en los casos graves. El apetito
puede mantenerse normal, inclusive hasta el dia de la muerte.
Por otro lado, se han observado animales que no manifiestan
ningun tipo de sintomatologia clinica [2,8,9,12].

A nivel del laboratorio se observa una anemia leve de
tipo regenerativa, leucocitosis marcada (20.000 - 200.000
G.B./mm?®), con neutrofilia, desviacién a la izquierda y en oca-
siones eosinofilia y monocitosis [2,8,9,12,13,16,21 ,32],'aunque
otros autores [11], reportan valores normales de leucocitos. Se
puede presentar hipoglicemia, hipoalbuminemia, hiperfosfate-
mia, hiperglobulinemia con gammopatia monoclonal, un au-
mento de la fosfatasa alcalina y en los casos complicados se
puede detectarse un aumento del nitrégeno ureico sanguineo
(NUS o BUN) [2,3,4,9,13,20].

El diagnéstico definitivo esta dado por la observacion de
los gametocitos o gamontes de H. canis en el citoplasma de
los neutréfilos y monaocitos circulantes en sangre, utilizando
para ello frotis sanguineos de capa blanca tefiidos con Wright,
Giemsa o un colorante similar. Los gametocitos presentan una
forma capsular o elipsoidal, que miden aproximadamente de 8
a 12 micrones de largo por 3 a 6 micrones de diametro, con un
nucleo central. Las parasitemias pueden oscilar desde un 1%
hasta un 90% [3,8,10,11,12,16,17,20,21,22,25,28,33,37]. En el
estudio anatomo-patoldgico se han observado los esquizontes
de H. canis formando granulomas a nivel de musculo, bazo, hi-
gado, nddulos linfaticos y médula dsea [2,3,6,8,9,13,14,21,22].
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Se han realizado otras técnicas para detallar mejor las
caracteristicas morfoldgicas del Hepatozoon canis, tales como
contraste de fase [10,25] y microscopia electronica [10, 25,26].
Por medio del contraste de fase el gametocito o gamonte se
observé como rodeado por una sustancia de contraste, mien-
tras que por medio de un microscopio de trasmision, se evi-
dencié la presencia de una membrana vacuolar parasitéfora
con una pelicula formada por dos membranas y una estructura
fibrilar fina rodeando a la vacuola. Los leucocitos infectados
contenian en su citoplasma gran cantidad de vesiculas, esca-
sos granulos, mitocondrias y poca superficie rugosa en el reti-
culo endoplasmatico [26]. Droleskey y col. [10], usando micros-
copio de transmisién estudiaron diferentes estadios de H. ca-
nis en musculo esquelético y en cultivos in vitro.

Shkap y col [35], reportan la presencia de anticuerpos
circulantes de H. canis usando la técnica de Inmuncfluores-
cencia Indirecta (L.F.L.).

Se han utilizado varios medicamentas como tratamiento
para H. canis entre ellos oxitetraciclina [9,11,1 2,30], dipropio-
nato de imidocarb y doxiciclina [3], aceturato de diminaceno
[8,9,12,22] y trimetoprim sulfametoxazol. [32] El propdsito de
este trabajo es describir la sintomatologia clinica y los hallaz-
gos del laboratorio, observados en 17 casos de hepatozoono-
sis, que se han estudiado en la ciudad de Maracaibo - Vene-
zuela desde 1992, cuando fueron observados por primera vez
los gametocitos o gamontes de H. canis en los neutrdfilos cir-
culantes de un cachorro.

MATERIALES Y METODOS

Estudio Clinico

Desde Agosto de 1992 hasta Julio de 1995, 17 caninos
de la ciudad de Maracaibo - Venezuela fueron estudiados clini-
camente y con ayuda del laboratorio. Cinco (5) eran proceden-
tes de clinicas privadas de la localidad y 12 de la consulta ex-
terna de la Policlinica Veterinaria de la Universidad del Zulia.
De los 17 casos clinicos estudiados, doce animales fueron ma-
chos y cinco fueron hembras; diez animales eran mestizos o
criollos, dos de la raza Doberman, uno mestizo Doberman, un
Boxer, un Poodle, un Mastin Napolitano y un Pastor Aleman.
La edad de los animales estuvo comprendida entre los 3 me-
ses y los 8 afos.

De cada animal se abtuvo informacién mediante el llena-
do de la historia clinica, el examen fisico y la recoleccion de
sangre para su envio al laboratario.

Examenes de Laboratorio

A todos los animales se les tomd una muestra de sangre
con el anticoagulante etilendiaminotetracetato de sodio
(EDTA), para determinar el volumen globular, por el método
del microhematocrito, el contaje de leucocitos, por el método

del hemocitémetro y para preparar los frotis finos sanguineos,
usados para determinar la parasitemia y la formula leucocita-
ria, tal como lo describe Schalm [34]. Se realizaron frotis de
capa blanca, para detectar H. canis y otros agenies hemotropi-
cos que pudieran estar presentes en sangre. Estos frotis al
igual que los frotis finos fueron tefiidos con el colorante répido
Dip Quick Stain (Jorgensen laboratories Inc-Co).

De 7 animales se obtuvo una muestra de sangre sin anti-
coagulante, para la determinacion de los niveles de glucosa,
nitrégeno ureico sanguineo (NUS o BUN), creatinina, fosfatasa
alcalina (FA o ALP), proteinas totales, albimina y alanino ami-
no transferasa (ALT o SGPT), mediante métodos comerciales
(Ciba-Corning, Sigma Diagnostic) usando un analizador de
guimica sanguinea Shimadzu - 750.

De un cachorro no tratado, que murid en forma natural,
se obtuvo una muestra de médula ésea y se realizaron frotis
por aposicion.

Tratamiento

Sélo 15 animales fueron tratados. Un animal fue tratado
con oxitetraciclina a la dosis de 22 mg/kg de peso, durante
15 dias; en ocho se uso el mismo antibidtico a igual dosis,
pero adicionando dos dosis de dipropionato de imidocarb
(6 my/kg de peso), una en el dia 1y otra el dia 14 del trata-
miento. Dos (2) animales fueron tratados con oxitetraciclina
méas una dosis de aceturato de diminaceno (3.5 mg/kg) por via
intramuscular, a otros dos se le administrd ampicilina
(10 mg/kg/7 dias), a dos se le administro oxitetraciclina mas
ivermectina y dipropionato de imidocarb con ampicilina a las
dosis anteriores y los dos restantes fueron tratados con trime-
toprim sulfametoxazol a la dosis de 30 mg/kg de peso, cada
12 horas por 7 dias.

Como tratamiento sintomatico en algunos casos se apli-
c6 a dosis terapéutica: Fenilbutazona, Fenobarbital, vitaminas
del complejo B, antidiarreico, antipiréticos y fluido terapia.

Los resultados fueron analizados utilizando el programa
estadistico S.A.S. (Statistical Analysis System 1991) [36], me-
diante un estudio de media, desviacién estandar y distribucién
de frecuencias.

RESULTADOS

La enfermedad se presento en diferentes razas; fue mas
frecuente en machos y en animales mayores de 2 afios de
edad. Los sintomas clinicos presentes y su frecuencia pueden
ser visualizados en la TABLA I. Al momento del examen fisico
la temperatura oscilé entre los 36.9°C y los 41°C, con una me-
dia de 38.8°C, donde 3 (17.6%) de ellos presentaron fiebre, 12
(70.5%) temperatura normal y 2 (11.8%) hipotermia. Durante el
examen fisico sdlo 4 (23.5%) animales presentaron garrapatas
(Ripicephalus sanguineus) y uno (5.9%) presentd pulgas (Cte-
nocephalides canis).
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El estudic hematolégico revelo, que 9 (52.9%) de los ani-
males manifestaron una anemia leve, 7 (41.2%) una anemia
moderada, 1 (5.9%) una anemia severa, 6 (35.3%) leuconor-
mia, § (35.3%) leucocitosis y 5 (29.4%) leucopenia. Al analizar
el hemograma se observo que 10 (58.8%) de los animales pre-
sentaron neutrofilia, 6 (35.3%) neutronormia, 1 (5.9%) neutro-
penia, 7 (41.2%) desviacién a la izquierda leve, 2 (11.8%) mo-
nocitosis y 1 (5.9%) linfocitosis.

Todos los animales (100%) presentaron Hepatozoon ca-
nis, con una parasitemia que oscilaba entre 1% y 35%, con
una media de 3.64%. De ellos 6 (35.3%) solamente con Hepa-
tozoon canis, FIG. 1., 7 (41.22%) acompafiado con Ehrlichia
platys, FIG. 2., 2 (11.8%) acompanado con microfilarias, 1
(5.9%) acompafado con Ehrlichia canisy 1 (5.9%) acompana-
do con Ehrlichia ewingii, FIG. 3.

Se le realizd la quimica sanguinea a 7 animales, uno (1)
(14.2%) manifesté hiperglicemia leve, mientras que 6 (85.7%)
mantuvieron la giucosa dentro de los limites normales. Los ni-
veles del nitrégeno ureico sanguineo (NUS o BUN) se encon-
traron disminuidos en 4 de los casos (57.1%), mientras que
3 animales (42.8%) fueron normales. Asi mismo, 4 (57.1%)
presentaron hiperproteinemia, 1 (14.2%) hipoproteinemia y 2
(28.5%) mantuvieron los niveles de proteinas totales dentro de
los limites normales; del total 6 (85.7%) mostraron hipoalbumi-
nemiay 1 (14.2%) valores normales. La fosfatasa alcalina en 3
(42.8%) animales se presenté aumentada y en 4 (57.1%) la
mantuvo dentro de los limites normales. Todos los animales

TABLA |

FRECUENCIA DE SINTOMAS CLINICOS EN 17 PERROS
INFECTADOS CON Hepatozoon canis, EN EL PERIODO
1992-1995 EN LA CIUDAD DE MARACAIBO - VENEZUELA

Sintomas N2 Anim. (%)
Afectados

Pérdida de peso 13 76.5
Depresion 10 58.8
Apetito caprichoso 7 41.2
Lesiones pustulosas en piel 6 35.3
Deshidratacion 5 29.4
Incoordinacion de los miembros 5 29.4
posteriores
Caida del tren postetior 4 235
Linfoadenopatias 3 17.6
Hiperestesia 3 17.6
Secreciones oculares 3 17.6
Secreciones nasales 3 17.6
Diarrea 2 11.8
Convulsiones 2 11.8
Protrusion del tercer parpado 2 11.8
Disnea 2 11.8
Distencion abdominal 2 11.8
Otros sintomas” 1 59

* Vémito; tos; gingivitis; falta de tono muscular en miembros posterio-
res; arqueamiento del dorso; estertores secos; polidipsia; dolor abdo-
minal,

FIGURA 1. TRES NEUTROFILOS CONTENIENDO GAMETOCITOS DE Hepatozoon canis EN UN FROTIS DE SANGRE
PERIFERICA DE UN PERRO, ACOMPANADOS DE UN LINFOCITO, UN MONOCITO Y UN EOSINOFILO.
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FIGURA 2. FROTIS DE SANGRE PERIFERICA DE UN PERRO DONDE SE INDICA CON FLECHA UN NEUTROFILO
PARASITADO CON Hepatozoon canis Y UNA PLAQUETA CON Ehrlichia platys.

FIGURA 3. INFECCION MIXTA CON Hepatozoon canis Y Ehrlichia ewingll EN UN NEUTROFILO
EN SANGRE PERIFERICA.
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(100%) mantuvieron la creatinina y la alanino amino transfera-
sa (ALT o SGPT) dentro de los valores normales.

En la observacion de la médula ésea se pudo detectar la
presencia de neutréfilos conteniendo gamontes o gametocitos
de H. canis., FIG. 4.

Los animales tratados con la combinacion de Oxitetraci-
clina mas Dipropionate de Imidocarb, mejoraron en cuanto a
sintomatologia clinica, pero la parasitemia se mantuvo y al
poco tiempo los animales murieron. Los que fueron tratados
con oxitetraciclina mas aceturato de diminaceno, oxitetraciclina
mas ivermectina, solamente con oxitetraciclina y la combina-
cion de dipropionato de imidocarb més ampicilina, no manifes-
taron ninguna mejoria, mientras que los que fueron tratados
con trimetoprim sulfametoxazol mas ampicilina mostraron una
respuesta mas favorable, en cuanto a la sintomatologia y al
grado de parasitemia.

DISCUSION

La hepatozoonosis canina es una enfermedad poco co-
nocida en Venezuela. En 1992, en el Laboratorio de Diagndsti-
co Clinico de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la Univer-
sidad del Zulia se detectd por primera vez un caso, mediante
la observacion de gametocitos o gamontes en frotis de capa
blanca y frotis fino sanguineo, donde la parasitemia alcanzé

35%; desde esa fecha hasta la actual (1995) hemos recopilado
17 casos.

Recientemente se ha tenido informacién scbre la pre-
sencia de esta enfermedad en otra ciudad venezolana (Valen-
cia). Esto es indicativo de que la hepatozocnosis se encuentra
en otras partes del pais, pero al igual que ocurrié con la Ehrij-
chia canis y la E. platys en los anos ochenta [1], la enfermedad
no era reconocida por los Médicos Veterinarios. Una vez que
se alertd de su presencia se comenzaron a presentar casos en
diferentes ciudades del pais.

Esta enfermedad afecta a caninos de cualquier edad,
sexo y raza, manifestandose mayormente en animales adultos,
posiblemente debido a su comportamiento cronico. En muchos
casos la enfermedad la adquiere el cachorro, pero no es sino
en el estado adulio cuando existe debilitamiento de la respues-
ta inmune y aparece la enfermedad [2,3,9,11]. Se han detecta-
do anticuerpos humorales por serologia, los cuales no sen pro-
tectores para futuros retos [9].

La sintomatologia clinica observada en los pacientes es-
tudiados, tienen relacién con lo citado en la literatura [2,3,6,8,
9,11,12,13,16,18,20,21,22,32,33,37], siendo los sintomas mas
comunes: apetito caprichoso, pérdida de peso, incoordinacion
de los miembros posteriores, caida del tren posterior y dolor
muscular. Otros autores, citan como signos mas comunes ano-
rexia, hiperestesia muscular, dolor lumbar y letargia [3], ha-

FIGURA 4. FROTIS DE ASPIRADO DE MEDULA OSEA DONDE SE SENALA UN NEUTROFILO CON
GAMETOCITO DE Hepatozoon canis.
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ciendo ellos una diferenciacién entre la hepatozoonosis orien-
tal y la descrita en Texas [3,8,9].

En la mayoria de los reportes se cita que los casos de
hepatozoonosis cursan con fiebre [8,9,11,12,13,16,20,21,30,
32,38,37], sin embargo otros [3,12] reportan temperaturas nor-
males, incluyendo casos donde la parasitemia llegaba al 80%.
En el presente estudié se observaron sélo 3 pacientes con fie-
bre, de los cuales dos presentaban sélo Hepatozéon y uno
acompanado de E. platys. Doce casos tenian temperatura nor-
mal, de los cuales tres sélo presentaban Hepatozoon, 6 se
acompanaban con E. platys, uno (1) con E. canisy 2 con mi-
crofilarias. Los dos animales restantes presentaron hipotermia
(36.9 y 37.7°C), estando el primero infectado también con E.
ewingifiy muriendo rapidamente.

La sintomatologia nerviosa manifestada por estos ani-
males, 4al como convulsiones, caida del tren posterior e incoor-
dinacion, se debe a la capacidad que tiene éste agente de
atravesar la barrera hematoencefdlica, ya que se ha observa-
do la presencia de los gamontes en el citoplasma de neutrdfi-
los circulantes en el liquido cefalorraquideo [32]. Esta enferme-
dad se puede confundir con un Distemper canino o una Ehrli-
chiosis, pero la diferencia esta en que la mayoria de los casos
de hepatozoonosis, se mantiene el apetito normal o se hace
caprichoso, mientras que en los animales con las citadas en-
fermedades, existe anorexia parcial o total.

Siete (7) de los pacientes en el estudio presentaron alte-
racion neuromuscular. Segun la informacién recopilada
[8,9,13], estos cambios pueden ser causados por inflamacién
muscular debido a la presencia de los esquizontes o a reac-
cioén periostial severa. Craig y col. [8,9] observaron en los estu-
dios radiograficos proliferacion periostial a nivel de las vérte-
bras cervicales, toraxicas y lumbares, asi como también en la
pelvis, radio, himero, fémur, ulna, fibula o peroné y tibia. Esta
lesion fue mas comin en perros jovenes que en adultos, es
decir que no todos los perros infectados desarrollan este tipo
de lesidn. En nuestro estudio, sdlo tres pacientes fueron exa-
minados radioldgicamente y se encontraron normales.

Se han descrito casos de infecciones mixtas con Ehrli-
chia platys, Ehrlichia canis, Babesia canis, Babesia gibsoni,
Toxoplasma gondii, Leishmania, Distemper canino y Dirofilaia
inmitis [5,8,11,12,14,17,20,22,31,37].

Al igual que Penzhorn y col. [31], Beaufils y col. [5] en
Sur Africa, nosotros logramos observar la presencia H. canis y
E. ewingii en el citoplasma de los neutrdfilos segmentados.
Las infecciones mixtas con E. platys, E. canis, E. ewingiiy mi-
crofilarias, complicaron la sintomatologia clinica de los anima-
les, tal como lo describieron Kontos y col. [20]. Los porcentajes
de parasitemias coinciden con los citados por la mayoria de
los autores [8,11,14,16,20,21,22,28,33], no asi con lo citado
por Baneth y col. [3] donde alcanzaron a 70 y 90% de los neu-
tréfilos. Esto quizas se debid a la amplia dispersion de los es-
quizontes de H. canis a nivel de los tejidos de sus pacientes.

El agente transmisor, en la mayoria de los pacientes fue
el Ripicephalus sanguineus, sin embargo, hay que hacer notar
gue uno de los animales present6é abundantes pulgas (Cteno-
cephalides canis), por lo que podemos tener otro agente trans-
misor responsable de esta enfermedad, tal como lo describen
otros autores [8,24,27,29].

En el estudio hematolégico notamos que no todos los
animales presentaron leucocitosis y neutrofilia, tal como lo cita
la literatura [2,8,9,13,16,21]. Nuestras diferencias pudieran ser
debidas a que las muestras no tenian altas parasitemias como
en otros casos reportados [3,8]. Ella coincide con la inferma-
cién suministrada por Elias y col. [11], donde tampoco en to-
dos los casos consiguieron leucocitosis y neutrofilia . En algu-
nos de los casos de leucopenia, la infeccion por H. canis esta-
ba asociada a E. plaiys, en otras no, sin embargo no se uso el
método seroldgico para descartar la presencia de E. canis, que
es causal de leucopenia, sino que fue usado el método hema-
tologico que solo puede demostrar =ltas parasitemias de este
agente, las cuales son raras. Esto pudiera ser razén del bajo
contaje leucocitario, ya que esta demostrado la presencia fre-
cuente de Ehrlichia canis y E. platys en nuestra region
[1].Coincidimos con Makimura y col. [22] en la observacién de
los gametocitos o gamontes de H. canis en médula ésea.

Se reporta que la glucosa se encuentra disminuida en la
mayoria de los casos de hepatozoonosis [2,9]. Gaunt y col.
[13], citan a Goodenow, quien afirma que la seudohipoglicemia
se presenta en muestras con abundante leucocitos, debido al
aumento del catabolismo de 1a glucosa. En nuestro estudio, las
glucosas se encontraron dentro de los valores normales, como
también lo fueron la mitad de los contajes leucocitarios; tam-
bién pudo influir el que el procesamiento de las muestras fue
de inmediato, de manera de evitar la glicosis citada por el mis-
mo autor. El paciente con hiperglicemia leve (132 mg/dl) se ex-
plica ya que se encontraba febril (41°C), deshidratado con pro-
teinas totales de 9.6 g/dl, albimina 3.74 g/dl y fibrindgeno
1800 mg/dl.

Segun Baneth y col. [3], el incremento de la fosfatasa al-
calina, descrito también por Barton y col. [4], probablemente
indica lesiones hepéticas o aumento de la actividad osteoblas-
tica. Tres de nuestros pacientes mostraron fosfatasas alcalinas
que fluctuaban entre 202 y 392.5 U/L, dos de ellas coinciden
con valores de NUS muy bajos (2.61 y 5.62 mg/dl) y la otra
con NUS normal (16.8 mg/dl), lo que nos hace pensar en posi-
bles lesiones hepaticas cronicas.

En estudios anteriores [20] se han observado altas con-
centraciones de proteinas totales, lo cual coincide con nues-
tros hallazgos en el 57% de los pacientes, donde los valores
se mantuvieron entre 8.4 y 10.2 g/dl. Aunque en nuestro estu-
dio no se realizé electroforesis, la determinacién de albiminas:
nos permitié demostrar hipoalbuminemia en el 85.7% de los
pacientes con valores que fluctuaron entre 1.45y 2.17 g/dl e
hiperglobulinemia en el 85.7% de los casos, con concentracio-
nes de 5.35 a 8.27 g/d|, tal como lo describe la literatura [3,4,9] -
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Aunque se aplicaron varios regimenes terapéuticos, no
se obtuvieron rasultados exitosos. Baneth y col. [3], reportan el
tratamiento exitoso en un caso y otro no exitoso, cuando apli-
caron Dipropionato de Imidocarb a razén de 5 mg/kg de peso,
via intramuscular y repitiendo de nuevo a los 14 dias, acompa-
fiado de Doxiciclina a la dosis de 10 mg/kg de peso, via oral,
cada 24 horas por 14 dias. Otros autores [8,8,12,22], reportan
haber obtenido buenos resultados con el uso de Aceturato de
Diminaceno a una dosis de 2 mg/kg de peso, via intramuscu-
lar, diariamente por 3 dias. Otros han utilizado Trimetoprim
Sulfadiazine a razén de 30 mg/kg de peso por via intravenosa,
por 5 dias [32].

Al igual que a otros autores, el tratamiento con Aceturato
de Diminaceno mas Oxitetraciclina no brindé buenos resulta-
dos [3,8,9]; los animales mejoraron sintomaticamente por un
tiempo y luego sufrieron una recaida y murieron. Lo mismo
ocurtié cuando se aplicd la combinacion de oxitetraciclina mas
dipropionato de imidocarb [3,11,12]. Sin embargo, nosotros al
igual que Prathaban y col. [32], observamos buena respuesta
al utilizar trimetoprim sulfametoxazol. En este caso los anima-
les mejoraron sintomaticamente y ain se mantienen con vida.
Por esta razén se hace necesario investigar otros agentes te-
rapéuticos antiprotozoarios que existen en el mercado, para
evaluar su efectividad contra el H. canis.

Como tratamiento sintomédtico se recomienda el uso de
antinflamatorios no esteroideos y aspirina para eliminar el do-
lor, la fiebre y la inflamacion [2,8,9].
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