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RESUMEN

Las garrapatas se encuentran entre los vectores mas importantes de
enfermedades infecciosas en el mundo, ocupando el segundo lugar,
siguiendo a los mosquitos. Por tanto, las enfermedades transmitidas por
garrapatas se han convertido en foco de interés en areas donde eran
consideradas no endémicas. Principalmente aquellas que afectan a los
animales de compafia, debido a su estrecha relacidon con los seres
humanos. Dentro de este grupo, la hepatozoonosis canina, causada
principalmente por Hepatozoon canis, es considerada una de las
enfermedades transmitidas por garrapatas de mayor frecuencia vy
distribucién mundial.

Desde el primer reporte de hepatozoonosis canina en Argentina, hace
una década, la enfermedad ha sido notificada en Buenos Aires y en otras
cuatro provincias no limitrofes. El presente estudio representa veintidos
nuevos casos en casi tres anos de estudio (casi el 44% de los reportados
previamente), detectados de una manera pasiva y en una regiébn no
considerada previamente.

En nueve casos, se pudo contar con la historia clinica, de los cuales el
55,5% presentd anorexia, y el 44%, deshidratacién y mucosas palidas. Cinco
casos presentaron trastornos musculares y dolor, y tres tenian
ataxia/incoordinacién. Cabe destacar que en ninguno de ellos se considero
la hepatozoonosis como diagndstico presuntivo, ni siquiera diferencial. Las
alteraciones hematolégicas halladas fueron anemia en el 61,90% de los
casos (siendo la anormalidad hematolégica mas comun), leucocitosis en
42,86% y trombocitopenia con el 60%. En cuanto a la bioquimica sérica se
contd solo con aquellas determinaciones que fueron requeridas por el
profesional a cargo. Se registraron incrementos en los valores de CK y
colesterol, y disminuciones en las proteinas totales, albumina y relacion A/G.
Los niveles de parasitemia relativa se estimaron en 15 casos, con resultados
desde 0,5% a 93%, mientras que a las parasitemias absolutas, obtenidas en

14 individuos, ocuparon rangos de 15 hasta 15.610 gamonts /pl.



Todo esto sugiere que la enfermedad se esta expandiendo en el oeste de
Argentina, siendo claramente sub-reportados, al no ser considerado por los
veterinarios. El aumento de la movilidad de los animales domésticos
parasitados, podrian ser responsables de esta rapida expansion, sumado a
otros factores como el cambio climatico y las modificaciones en la dinamica
poblacional de las garrapatas que actuan como vectores, los que deben ser
considerados en futuros estudios. Se considera que este trabajo puede
representar una alerta temprana acerca de la expansion y la aparicién de
enfermedades transmitidas por garrapatas en la provincia, por lo que podria
esperarse la presentacion de enfermedades de amenaza similar o aun mas

peligrosas.

Palabras claves: Hepatozoon canis, enfermedades transmitidas por

garrapatas, hallazgos clinicos y hematolégicos, hemoparasitos.



ABSTRACT

Ticks are among the most important vectors of infectious diseases in the
world, and thus tick-borne diseases are now focus of interest in areas which
were considered non-endemic. Those diseases involving pets are of
particularly concern, due to their close relationship with humans. Canine
hepatozoonosis, mainly caused by Hepatozoon canis, is considered the
canine vector-borne disease with the greatest distribution, with a potential

severe presentation.

Since the first mention of canine hepatozoonosis in Argentina about a
decade ago, the disease has been reported in Buenos Aires and other four
not-bordering provinces, but only summing up around 50 cases. The present
study accounts twenty-two new cases in three years (almost forty-four
percent of previous ones), detected in a passive way and from a region not
even considered before. It should be addressed that in none of the
diagnosed cases canine hepatozoonosis was suspected or even considered

in the differential diagnosis.

Anorexia and depression were observed in 55.5% of the patients, and
dehydration and pale mucous membranes in 44%. Five individuals showed
muscle disorders and pain, and three had ataxia/incoordination. In none of
the patients hepatozoonosis was considered in the differential diagnosis.
Haematological abnormalities were: anemia found in 61,90% of cases (being
the most common hematologic abnormality), leukocytosis in 42,86% and

trombocytopenia in 60%.

All this suggests that the disease is expanding in western Argentina,
clearly being sub-reported, and not being considered by clinicians. The
increased mobility of pets and its parasites could be accountable for this
rapid expansion, but other factors such as climate change and modifications
in the population dynamics of the ticks that act as vectors should also be
considered in future studies. We consider that this study represents an early

warning about the expansion and emergence of tick-borne diseases in the



region, and so other similar but more threatening diseases could be

expected.

Keywords: Hepatozoon canis, tick- borne diseases, haematological and

biochemical findings, hemoparasites.



INTRODUCCION

Las garrapatas duras (Acari: Ixodidea) son artropodos hematofagos,
distribuidos en todos los continentes, incluso la Antartida, siendo descriptos
como parasitos de anfibios, reptiles, aves y mamiferos. Ademas de su accion
parasitaria, son capaces de actuar como vectores y reservorios de diversas
enfermedades infecciosas y toxicas de gran importancia en salud publica.
Solo superadas a escala mundial por los mosquitos, las garrapatas se han
convertido en la actualidad en los vectores mas importantes de
enfermedades infecciosas en el mundo industrializado (Parola et al., 2001;
Oteo et al.,, 1995). En consecuencia, las enfermedades transmitidas por
garrapatas son ahora foco de interés en areas del mundo en las que se
consideraban no endémicas, en especial aquellas que afectan animales de
compania, debido al rol social y su estrecha relacion con los seres humanos
(Shaw et al., 2001).

Entre ellas, una de las mas relevantes, debido a su alta frecuencia y
amplia distribuciéon en el mundo es la hepatozoonosis canina, causada por
protozoarios del género Hepatozoon (Apicomplexa: Adeleorina:
Hepatozoidae). Hasta el momento se conocen dos especies que afectan al
perro doméstico: Hepatozoon americanum y Hepatozoon canis. Ambos
agentes etiolégicos han demostrado ser diferentes en cuanto a filogenia,
distribucion geografica, vectores y patogénesis (Baneth et al., 2000; Otranto
et al., 2011).

Hepatozoon americanum es considerado el mas patégeno, sélo presente
en los estados del sur del Golfo de los Estados Unidos (Vincent-Johnson et
al., 1997). Su vector principal es Amblyomma maculatum, y causa un
sindrome clinico grave, muchas veces fatal, siendo su 6rgano diana principal

el musculo esquelético (Mathew et al., 1998).

En marcado contraste con este cuadro clinico, se encuentra Hepatozoon
canis, parasito morfolégicamente idéntico y agente causal de la

hepatozoonosis canina reconocida en casi todas las partes del mundo. Su



distribucion abarca el sur de Europa, Asia, Africa, Medio Oriente, América
del Norte y América del Sur (Baneth, 2011), siendo reportada en Argentina
en 1999 (Silva et al., 1999) y confirmandose molecularmente en 2007 (Eiras
et al., 2007). Su vector principal es Rhipicephalus sanguineus (Baneth et al.,
2001; Baneth et al., 2003), aunque recientemente se considera, entre otros,
a Amblyomma ovale como potencial vector (Baneth et al., 2003; Forlano et
al., 2005). Afecta principalmente leucocitos y 6rganos hemolinfaticos, la
infeccion oscila entre ser asintomatica o subclinica en perros aparentemente
sanos a una potencialmente grave enfermedad que provoca letargo extremo,
caquexia, anemia, dolores musculares, anorexia y fiebre (Gondim et al.,
1998; Gavazza et al., 2003).

En la hepatozoonosis causada por H. canis, los hallazgos clinicos y de
laboratorio son a menudo enmascarados por la presencia de infecciones
concominantes, por lo que los hallazgos no deberian atribuirseles

exclusivamente a H. canis (Mundim et al., 2008).

El ciclo de vida de protozoarios del género Hepatozoon sp., comprende
dos fases, una sexual o esporogonia en el hospedero definitivo
(invertebrado) y la asexual o merogonia en los hospederos intermediarios
(vertebrado) (Baneth, 2011).

En las etapas apropiadas, la hepatozoonosis, puede ser diagnosticada a
través del reconocimiento de gamontes en el frotis sanguineo. Los mismos
presentan forma capsular o elipsoidal, de tenue tincién, encontrandose en el
citoplasma de los leucocitos (Baneth et al., 2003). Otros métodos incluyen
biopsia, serologia y técnicas moleculares. Las ultimas hasta ahora han
presentado la mayor sensibilidad y especificidad, en particular en infecciones
asintomaticas, en las cuales la deteccion mediante microscopia 6ptica no ha
sido suficiente (Baneth et al., 1995; Macintire et al., 1997; Baneth, 2001;
Sasanelli et al., 2010).

Varios farmacos han sido utilizados en un esfuerzo por tratar la
hepatozoonosis, sin embargo la respuesta ha sido variable y hasta el

momento no hay tratamiento eficaz (Pasa et al., 2011; Sasanelli et al., 2010).



En América del Sur la afeccién ha sido reportada en Brasil (Forlano et al.,
2005), Colombia (Mateus Ardila et al., 2007) y Venezuela (Parra et al., 1996;
Criado-Fornelio et al., 2007a). Si bien en Argentina el primer reporte de
afeccion data de fines de la década del ‘90 (Silva et al., 1999), al momento
existen pocos reportes de la enfermedad y poco se sabe respecto de su
epidemiologia, patogenicidad y vectores en el pais. Alrededor de 50 casos
han sido notificados desde la primera mencion, siendo la mayor parte de
ellos originarios de la provincia de Buenos Aires (Esarte et al., 1999;
Fernandez et al., 2006; Eiras et al., 2005; Eiras et al., 2006; Eiras et al.,
2007; Pérez Tort, 2007), y so6lo casos aislados en las provincias de Santa Fe
(Rosario) (Sacchi et al., 2010), Salta (Alonso et al., 2010), Santa Cruz
(Trelew) (Beica et al., 2010) y San Luis (Aubert et al., 2011).

En vista de la escasez de informacién en nuestra regién, los principales
objetivos de este estudio son: i) verificar y advertir la ocurrencia de infeccion
por Hepatozoon sp. en la provincia de Mendoza, y ii) aportar datos de

interés, en cuanto a la presentacion clinica y hallazgos de laboratorio.



REVISION BIBLIOGRAFICA

Definicion y taxonomia

La hepatozoonosis es una enfermedad causada por protozoarios
(Apicomplexa) del género Hepatozoon, los cuales estan estrechamente

relacionados a Plasmodium y Piroplasma (Baneth et al., 2003).

Mas de 300 especies se han reportado en anfibios, reptiles, aves y
mamiferos, de las cuales aproximadamente 50 se han descrito como
parasitos de mamiferos (Mathew et al., 2000). Las especies que infectan a
los anfibios, reptiles y aves parasitan principalmente los eritrocitos, mientras
que Hepatozoon spp. que infectan a mamiferos se observan en leucocitos.
Hasta la fecha, son dos las especies de Hepatozoon que afectan a canidos,
tanto domésticos como silvestres, Hepatozoon canis y Hepatozoon

americanum (Baneth et al., 2006).

Clasificacion:
* Filo: Apicomplexa
* Clase: Telosporasida
* Subclase: Coccidiasina
* Ordem: Eucoccidiorida
» Suborden: Adeleorina
* Familia: Haemogregarinidae
* Género: Hepatozoon
* Especies (caninos): Hepatozoon americanum

Hepatozoon canis
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Diferenciacion de las especies de Hepatozoon spp.

Hasta 1997 todos los casos de hepatozoonosis eran atribuidos a H. canis
debido a su morfologia muy similar a los gamontes de H. americanum.
Luego H. americanum fue reconocido como una nueva especie en base a
diferencias encontradas en cuanto a la distribucion geografica, vector,
tropismo tisular y cuadro clinico (Vincent-dohnson et al., 1997; Baneth et al.,
2000).

Variable H. canis H. americanum

L, Europa, Asia, Africa,
Distribucion América del Norte y América EEUU
Geografica

del Sur
Vector Rhipicephalus sanguineus Amblyomma maculatum
Principales érganos Bazo, Médula 6sea, Musculo Esquelético,
afectados Ganglios Linfaticos Miocardio
Cuadro Clinico GeneralmenLtZViub -clinico o Grave

Baneth, 2008.

En el afno 2000 se reconoce a Hepatozoon canis y Hepatozoon
americanum como especies distintas. Basandose en estudios seroldgicos
(IF1) y moleculares (analisis de la secuencia), el cual revel6 que 368 pb cerca
del final 3" del gen 18S rRNA mostraba una diferencia del 13,59% de
homologia (50 de 368 pb), comprobando definitivamente que las especies
son diferentes y causan enfermedades también distintas (Baneth et al.,
2000).

Ciclo bioldégico

El ciclo de Hepatozoon sp. incluye dos hospedadores: la garrapata
ixodidea, que es el hospedador definitivo, en donde se lleva a cabo la fase

sexual del ciclo; y el perro u otro mamifero, que es el hospedador
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intermediario, en donde ocurre la reproduccion asexual del parasito (Baneth
& Vincent - Johnson 2005).

En hospedero invertebrado:

La infeccion de la garrapata se inicia en el estadio de ninfa y se completa
en el de adulto. Las mismas contraen al parasito al ingerir sangre de caninos
que contengan gamontes en el interior de sus neutrofilos y monocitos. En el
tubo digestivo del vector, los gamontes son liberados de los leucocitos, se
asocian en pares de sicigia y se transforman en gametos. Ocurre asi la
fusion de las gametas y el resultado es la formacion del cigoto. Este, al
poseer movilidad, atraviesa la pared intestinal cayendo a la cavidad
hemocélica, donde se desarrollan los ooquistes que contienen oocistos.
Cada oocisto, cuando madura, presenta de 30 a 50 esporocistos cada uno,
conteniendo cerca de 16 esporozoitos. No se ha demostrado que éstos
migren a la glandula salival o piezas bucales. Por lo tanto, la transmision se
produce por la ingestién de una garrapata infectada (O'Dwyer & Massard
2011; Baneth, 2011).

Es importante resaltar que la infeccion en la garrapata se inicia en el
estadio de ninfa y se completa en el de adulto, es decir, que posee
transmision transestadial, provocando la transmision a nuevos hospedadores
vertebrados. No se ha comprobado aun que haya transmision transovarica
(Baneth et al., 2003).

En hospedero vertebrado:

Una vez ingerida la garrapata infectada por un perro o mamifero
susceptible, los esporozoitos son liberados de los ooquistes, penetran la
pared intestinal y son trasportados (posiblemente dentro de una célula
fagocitaria) a los tejidos y érganos. Hepatozoon canis difunde a través de la
sangre o linfa e infecta principalmente érganos hemolinfaticos como el bazo,
ganglios linfaticos y médula ésea, asi como hacia otros érganos internos
como el higado, rifiones y pulmones; esto ultimo puede ocasionar en forma

12



respectiva: hepatitis, glomerulonefritis y neumonitis. En los tejidos del perro
tiene lugar el proceso de merogonia, por el cual se forman los merontes, en
los que se produce una division asexual de los merozoitos. Se detectan dos
tipos de merontes en los tejidos infectados: uno conteniendo
macromerozoitos (grandes) y otro micromerozoitos (delgados). Los
micromerozoitos se liberan de los merontes maduros, invaden los neutrofilos
y monocitos, y se transforman en gamontes mediante el proceso de
gamontogonia; en cuanto a los macromerozoitos, continuan el ciclo

esquizogonico (Baneth & Vincent - Johnson 2005; Baneth, 2008).

El ciclo de vida de H. canis se completa dentro de los 81 dias (Baneth et
al., 2007). En un estudio de transmision experimental, Rhipicephalus
sanguineus en estado adulto resultaron infecciosas para los perros a los 53
dias después de que las garrapatas en estado de ninfas se alimentaran de
perros con infeccion natural. Merontes se detectaron por primera vez a los
13 dias pos inoculacion en la médula 6sea, y gamontes en la sangre a los 28
dias (Baneth et al., 2001; Baneth et al., 2007; Baneth, 2008).

Si bien H. americanum tiene un mecanismo similar, la diferencia que
presenta con respecto a H. canis, es en su 6rgano diana, los cuales son
principalmente musculo esquelético y cardiaco, en lugar de tejidos
hemolinfaticos. Alrededor de estas células musculares, en una supuesta
célula fagocitica entre los miocitos, se depositan capas concéntricas de
material mucopolisacarido, formando un quiste (“piel de cebolla”). Algunos
permanecen latentes, otros atraviesan la merogonia del que surgen
merontes con numerosos merozoitos. Cuando el meronte madura, se rompe
y libera los merozoitos, lo cual induce una reaccion inflamatoria
piogranulomatosa. Los fagocitos migratorios ingieren a los organismos,
circulan hacia otros sitios y continua su ciclo asexual. Otros pocos ingresan a
los fagocitos circulantes (neutréfilos y monocitos) transformandose en

gamontes (Ewing & Panciera 2003).
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Transmision y vector

A diferencia de la mayoria de las enfermedades transmitidas por
garrapatas, que lo hacen a través de sus glandulas salivales, Hepatozoon
sp. es transmitido principalmente, por la ingestion de garrapatas portadoras
de ooquistes esporulados. De la misma manera, la garrapata se infecta al

ingerir sangre de un perro parasitado (O'Dwyer & Massard 2001).

En el caso de H. canis, Rhipicephalus sanguineus (Foto 1), comunmente
conocida como Garrapata Marron del Perro, es considerado su vector
principal (Baneth et al., 2003). Se trata de una de las especies de mayor
extension en el mundo, principalmente entre las latitudes 35°S y 50°N, y
reconocida como vector de varios patégenos en caninos, de los cuales
algunos tienen gran implicancia en salud publica (Dantas-Torres, 2010a). No
es poco comun encontrar coinfecciones, de hasta cuatro agentes etiolégicos
en un mismo hospedador, pudiendo nombrar a Babesia vogeli y Ehrlichia
canis, como las mas importantes en caninos (Caprariis et al., 2011), ademas
de las de importancia zoondtica como Rickettsia coronii y Rickettsia rickettsii,
agentes causantes de la Fiebre Botonosa Mediterranea y Fiebre de las
Montafias Rocallosas, respectivamente (Dantas-Torres, 2008). También se
sospecha que esté involucrada en la transmisién de la Leishmaniasis
(Coutinho et al., 2005; Dantas-torres et al., 2010). Esta garrapata se puede
encontrar en perros que viven en zonas urbanas y rurales, donde se
encuentran dentro de las viviendas del hombre, manteniéndose activas
durante todo el afio, no solo en regiones tropicales y subtropicales, sino

también en zonas templadas (Dantas-Torres, 2010).
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Otras especies de garrapatas, ademas de Rhipicephalus sanguineus, se
han visto implicadas o sospechadas como vectores de H. canis. En Brasil,
Amblyomma ovale es un potencial vector para Hepatozoon sp. (Forlano et
al., 2005; Rubini et al., 2009) y recientemente también Rhipicephalus
microplus (de Miranda et al., 2011). En Japdn se han detectado garrapatas
del género Haemophysalis (H. longicornis y H. flava) parasitadas por
oocistos de H. canis (Murata et al., 1995).

Si bien la transmisién por garrapatas es la mas frecuente y principal, se

ha documentado también la transmision intrauterina (Murata et al., 1993).

En Estados Unidos, Amblyomma maculatum o “Garrapata de la Costa del
Golfo” es conocida como el vector y huésped definitivo de H. americanum,
siendo que la enfermedad fue limitada histéricamente a las areas de la Costa
del Golfo y el Sur de la costa Atlantica de Estados Unidos (Ewing et al.,
2002; Ewing & Panciera 2003).

Otra forma de transmision es la predacidén de un hospedero intermediario
por otro hospedero intermediario u otro hospedero trasportador (Baneth,
2011). Oftros vertebrados podrian ocupar un rol importante en el
mantenimiento de las infecciones de H. americanum, sirviendo como
huéspedes paraténicos (Johnson et al., 2007; Johnson et al., 2008). Esto
ocurre también con otras especies de Hepatozoon, como es el caso de
algunas especies que infecta a cobras, lagartos y sapos los cuales son
transmitidos a través de la ingestidon de quistes presentes en tejidos de
hospederos intermediarios (Smith et al., 1996). La importancia de este modo
de transmision en H. americanum, como la transplacentaria en H. canis, aun
no han sido bien determinadas en la epidemiologia de la enfermedad
(Baneth, 2011).

Hallazgos clinicos

En cuanto a la sintomatologia de la enfermedad por H. canis, todavia
existen algunas divergencias en cuanto a su patogenicidad y de la
15



naturaleza oportunista de este parasito. Algunos autores postulan que las
infecciones por H. canis son asintomaticas, ya que el parasito
frecuentemente es encontrado en leucocitos de caninos clinicamente sanos,
considerando que el hallazgo de gamontes en la circulacion sanguinea es
ocasional, y atribuyendo eventuales signos clinicos en perros parasitados a
otros agentes infecciosos (Murata et al., 1991; Baneth et al., 2003),
inmunosupresion (Gosset et al., 1985) y al grado de parasitismo (Baneth &
Weigler 1997).

La infeccion por H. canis varia desde asintomatica, en perros
aparentemente sanos, a una enfermedad grave y potencialmente fatal
caracterizada por fiebre, anorexia, letargia, caquexia, sintomas
caracteristicos de enfermedad de caracter crénico debilitante (Mundim et al.,
1994; Gondim et al., 1998; Baneth et al., 2003).

La inmunosupresion inducida por un agente infeccioso o quimioterapia
puede influenciar en la patogénesis de una nueva infeccion por H. canis o de
la reactivacion de una ya pre existente, disminuyendo la capacidad de

resistir la infeccion (Baneth et al., 1997).

Muchas veces H. canis se encuentra en asociacion con otras infecciones
especialmente Ehrlichia y Babesia, como resultado de esto, los sintomas son
aun menos especificos (O'Dwyer & Massard 2001). Se ha observado
parasitado un mismo neutrdéfilo, tanto por gamonte de H. canis como por
morula de Ehrlichia canis (Penzhorn et al., 1990). Esto se le atribuye a su
vector, la garrapata Rhipicephalus sanguineus, la que puede transmitir

simultdneamente otros patégenos (Gondim et al., 1998).

Las alteraciones de laboratorio mas frecuentemente encontradas en
caninos infectados por H. canis son anemia, leucocitosis y trombocitopenia;
en cuanto al estudio de bioquimica suele encontrarse hipoalbuminemia,
hiperglobulinemia, aumento de las enzimas fosfatasa alcalina y creatina
quinasa. Los altos niveles de parasitemia son, con frecuencia, acompanados
de extrema neutrofilia, la cual puede tomar valores de hasta 150.000
neutréfilos/ml, reflejando un gran numero de merontes en los tejidos, lo que

causaria su costo en el hospedador, exigiendo nutrientes y explicando la
16



caquexia y debilitamiento (Baneth et al., 1995; Baneth & Weigler 1997;
Baneth et al., 2003).

En contraste al cuadro clinico leve o subclinico de H. canis, la infeccion
por H. americanum esta asociada generalmente a una enfermedad grave,
debilitante que generalmente lleva a la muerte, en ausencia de enfermedad
concominante o inmunosupresion (Paludo et al., 2003; Baneth et al., 2003,
Rubini et al., 2005). La mayoria de los perros parasitados con H.
americanum presentan fiebre, caquexia, depresién, anormalidades en la
marcha y dolor muscular a causa de la miositis ocasionada por la
proliferacion periosteal circundante, lo que lleva a atrofia e intenso dolor
(Macintire et al., 1999; Panciera et al., 1997). Frecuentemente se observa
también descarga ocular mucopurulenta con disminucién de la produccion
lagrimal, asociada a la inflamacién de los musculos extraoculares. La forma
de presentacion de la enfermedad es agudo o crénico fluctuante. En cuanto
a los hallazgos hematologicos los mas frecuentes son anemia y neutrofilia,

con frecuencia extrema (Baneth, 2011).

Diagnéstico
Rutinariamente la infeccion por H. canis es diagnosticada por

microscopia optica, a través de la identificacion del parasito en extendidos

sanguineos (Baneth et al., 2003).

Si bien el analisis morfolégico no posibilita la diferenciacion de las
diferentes especies de Hepatozoon existentes en caninos (Warner et al.,
1994), la identificacion microscépica de los gamontes de H. canis en los
frotis de sangre con tincion Giemsa o Diff-Quik es el método mas comun.
Los gamontes son de forma elipsoidal, miden alrededor de 11 x 4 ym, se
hallan en el citoplasma de neutrofilos y en menor medida de monocitos.
Estan envueltos por una membrana gruesa, se localizan ocupando el centro
de los neutrdéfilos y comprimiendo su nucleo lobulado hacia la membrana
celular (Foto 2 y 3) (Baneth et al., 2007).
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Este método de diagnostico es poco sensible, ya que los gamontes no
son siempre detectables, principalmente cuando la parasitemia es baja o
intermitente  (O'Dwyer et al., 2001). Una manera de incrementar la
posibilidad de hallar H. canis en los frotis, es sustituyendo el extendido de
sangre entera por el extendido de sdlo la capa leucocitaria, obtenida a traves
del microhematocrito. Esta técnica demostré tener el doble de sensibilidad
con respecto al de sangre entera (Sasanelli et al., 2010).

En cuanto al uso de sangre venosa y sangre capilar para los extendidos
sanguineos, no se ha encontrado diferencia estadisticamente significativa,
pero se ha visto que su combinacion incrementa la probabilidad de detectar
gamontes (Paludo et al., 2003; Rubini et al., 2008).

Foto2y 3

Los merontes de H. canis pueden detectarse en los especimenes
histopatolégicos, o en los preparados citologicos realizados a partir de
aspiraciones o de impresiones de tejidos hemolinfaticos. Son entre redondos
y ovalados, con un didmetro aproximado de 30 ym. El meronte maduro que
se visualiza en los especimenes histopatoldgicos crea la tipica forma de “los
rayos de una rueda” cuando se realiza una seccion transversal sobre el eje

medio del circulo de micromerozoitos (Baneth & Shkap 2003).

En cuanto a métodos sexoldgicos, una prueba de inmunofluorescencia
indirecta (IFl) para anticuerpos anti-H. canis ha sido utilizada para estudios
epidemioldgicos en Israel, Japén y Turquia (Shkap et al., 1994; Baneth et al.,
1996; Inokuma et al., 1999; Karageng et al.,, 2006). Y también ELISA en
Israel y Grecia (Gonen et al., 2004; Mylonakis et al., 2005).
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Técnicas moleculares, han sido desarrolladas para la deteccidén de perros
infectados por H. canis, principalmente PCR, la cual utilizada en sangre
entera o en la capa de blancos, ha demostrado tener la mayor especificidad
y sensibilidad (Otranto et al., 2011).

El diagnéstico de H. americanum, se basa fundamentalmente en la
identificacion microscépica del parasito (merozoitos) en el musculo
esquelético (Macintire et al., 1997), no asi en los frotis sanguineos ya que el
nivel de parasitemia con respecto a H. canis, no excede el 0,1% de los
leucocitos circulantes (Baneth et al., 2003). La histopatologia del musculo
esquelético revela miositis piogranulomatosa, con quistes grandes vy
redondos u ovales donde se observa un patrén tipico de “piel de cebolla”
(250-500 micras de diametro), conteniendo un nucleo central rodeado de
membranas. La radiografia de huesos largos o de la pelvis, revela
proliferacion periéstica, la que puede ser utilizada en la deteccion de

animales sospechosos (Vincent-Johnson et al., 2003).

Tests seroldgicos, también han sido desarrollados para la deteccion de
anticuerpos anti-H. americanum, los que mostraron ser tan sensibles como

la biopsia muscular (Mathew et al., 2001).

En cuanto a técnicas moleculares, se ha desarrollado PCR (Inokuma et
al., 2002; Criado-Fornelio et al., 2007), PCR cuantitativa, el cual es capaz de
detectar tanto H. canis como H. americanum en casos de co-infeccion (Li et
al., 2008).

Tratamiento y Prondstico

Varias drogas han sido estudiadas para el tratamiento de la
hepatozoonosis canina, con resultados contradictorios en relacion a su
eficacia. La droga utilizada de rutina actualmente para H. canis es el
dipropionato de imidocarb, administrada de manera SC o IM a dosis de 5-6
mg/kg cada 14 dias, utilizado hasta la obtencion de 2 o 3 resultados
consecutivos de frotis sanguineo negativos (Sasanelli et al.,, 2010). El

mecanismo de accidn de ésta droga aun es desconocido para la
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hepatozoonosis. Lo poco que se conoce sobre su accidn es por su utilizacion
contra Tripanosoma brucei, donde interfiere en la accion de las poliaminas, y
contra Babesia ovis, al bloquear la entrada de inositol intraeritrocitaria
(Bacchi et al., 1981; McHardy et al., 1986).

La eliminacion de gamontes de sangre periférica es lenta, requiriendo al
menos 8 semanas de tratamiento (Baneth et al., 2003). Combinada con
doxiciclina, a dosis de 10 mg/kg/dia via oral, se ha visto efectiva para el
tratamiento de la hepatozoonosis presente en co-infeccion con otras
enfermedades transmitidas por garrapatas (Sasanelli et al., 2010).También
combinaciones como la de toltrazuril y trimetroprim-sulfa, han logrado una
mejora clinica importante a las 72 hrs. de su uso y también la negativizacion

sanguinea de parasitos a los 30 dias (Voyvoda et al., 2004).

La hepatozoonosis americana es tratada con una combinacion de
trimetroprim-sulfa (15 mg/kg cada 12 hrs.), pirimetamina (0,25 mg/kg cada
24 hrs.) y clindamicina (10 mg/kg cada 8 hrs.) durante 14 dias, la cual mostro
una mejora clinica importante de la enfermedad. Sin embargo, ningun
tratamiento es eficaz para la eliminacion completa del parasito en los tejidos.
Después de la mejora clinica, la remisién puede ser prolongada por la
administracion oral de coccidiostaticos, como el decoquinate 15 mg/kg cada
12 hrs., el cual resulté en mayor tiempo de sobrevivencia y excelente calidad
de vida para los animales infectados (Macintire et al., 2001; Potter &
Macintire 2010). Las recaidas son comunes luego de la interrupcion del
tratamiento, siendo probable que después de semanas o meses haya
retorno de algunos signos. La terapia de sostén al igual que en H. canis es
importante (Macintire et al.,, 2001). En el pasado el prondstico para la
hepatozoonosis americana era malo, pero con la terapia combinada, junto a
la administracion diaria de decoquinate se ha conseguido mejorar el

pronédstico (Douglas et al., 2008).

Con el avance de técnicas moleculares, se sabe que no hay tratamiento
eficaz para la hepatozoonosis canina hasta el momento, aunque si puede

lograrse una mejora clinica del paciente (Sasanelli et al., 2010).
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Definicion de la situacion problematica

Las enfermedades caninas de transmision vectorial, constituyen un
importante grupo de enfermedades, actualmente en rapida propagacién que
afectan a perros de todo el mundo (Otranto et al.,, 2009). Estas
enfermedades son causadas por una amplia gama de patdégenos que se
transmiten a los perros por diferentes vectores, como: garrapatas, pulgas,
piojos, triatominos, mosquitos, tabanos y fleb6tomos. Historicamente se han
considerado endémicas de regiones tropicales y subtropicales; pero en los
ultimos tiempos, sus reportes han ido en aumento, no soélo en las zonas
tradicionalmente endémicas, sino también en zonas de regiones templadas
(Irwin, 2002). Esto puede atribuirse a varios factores, incluyendo el avance
de métodos diagnosticos, mayor conciencia publica sobre las enfermedades
vectoriales, cambios en la dinamica de la poblacion tanto humana como de
perros; y cambios en el medio ambiente y el clima, que podrian influir
directamente en la distribucion de algunos artrépodos vectores y las

enfermedades que transmiten (Hunter, 2003).

Desde principios del siglo XXI, las enfermedades trasmitidas por vectores
en caninos se encuentran presentes en todo el mundo. Algunas de las
cuales, cobran cada vez mas relevancia, como es el caso en nuestro pais de

la Leishmaniasis (Salomoén et al., 2011).

Uno de los vectores de mayor importancia, son las garrapatas, ya que
ocupan el segundo lugar a nivel mundial, después de los mosquitos (Oteo,
1995). Es por esto que las enfermedades transmitidas por garrapatas se han
convertido en un problema emergente en los perros. Ademas de que causan
enfermedades graves en las tradicionales regiones tropicales vy
subtropicales, son cada vez mas reconocidas como causa de enfermedad en
perros de clima templado y en entornos urbanos. Por otra parte, los animales
de compafia con infeccidon subclinica podrian servir de reservorio de
agentes transmitidos por garrapatas al humano. En este caso, hablamos de
la aparicion de nuevas enfermedades caninas transmitidas por garrapatas,
que resulta de varios factores, incluyendo la ampliacion de la gama de

garrapatas en areas urbanas y semi-urbanas de todo el mundo, el
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movimiento de los perros infectados en areas previamente no endémicas,
junto con el advenimiento de nuevas técnicas moleculares para el

diagndstico e identificacion de tales patégenos (Shaw et al., 2001)

Una de las mas relevantes es la hepatozoonosis canina ya que se
encuentra dentro de las mas frecuentes, infectando a perros de todo el
mundo (Dantas Torres, 2008, 2010). Sin embargo, son escasos los estudios
acerca de su epidemiologia, patogenicidad y vectores.

Problematica mundial y situacion epidemiolégica

La infeccion por H. canis ha sido reportada en casi todos los continentes,
principalmente en regiones de clima tropical, subtropical o templado,
correspondiéndose con sitios donde la especie de garrapata que actua como

vector se encuentra en abundancia (Baneth, 2011).

A continuacibn se enumeran someramente los paises donde la
parasitosis ha sido reportada, ordenados por region y afo de aparicion (Ver
Mapa 1):

i) Europa, las infecciones autdctonas se encuentran basicamente en la
zona del Mar Mediterraneo: Francia (Rioux et al., 1964), Italia (Gavazza et
al., 2003), Kosovo, Albania y Grecia (Kontos & Koutinas 1991; Mylonakis et
al., 2005), Turquia (Karagenc et al., 2006), Bulgaria (Tsachev et al., 2008),
Croacia (Vojta et al., 2009), Espafa (Tabar et al., 2009), Portugal (Cardoso
et al.,, 2010) y Luxemburgo (Reye et al., 2010). Casos importados de
infeccion por H. canis se han descripto en zonas no endémicas como
Alemania (Menn et al., 2010).

i) Medio Oriente: Irak (Wenyon, 1911), Egipto (Fahmy et al., 1977), Israel
(Baneth et al., 1995), Iran (Khoshnegah et al., 2011).

iii) Africa: Sudafrica (McCully et al., 1975), Sudan (Oyamada et al., 2005),
Nigeria (Sasaki et al., 2008).
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iv) Asia: India (James 1905 citado por O'Dwyer & Massard, 2001), Sri
Lanka, Singapur, Malasia (Rajaminackam et al., 1985), Japén (Murata et al.,
1991), Filipinas y Tailandia (Jittapalapong et al., 2006).

v) América: Venezuela (Parra et al., 1996; Criado-Fornelio et al., 2007),
Brasil (Gondim et al., 1998), Colombia (Mateus Ardila et al., 2007) y Estados
Unidos (Allen et al., 2008; Li et al., 2008).

También en Islas de Grenada (Yabsley et al., 2008), y en Islas Cabo
Verde en el Océano Atlantico (Gotsch et al., 2009).

Reporte de Cazo
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Mapa 1

En cuanto a estudios de prevalencia, la misma varia de forma notable en
diferentes regiones. Los valores van desde 1,2 % en Malasia (Rajaminackam
et al., 1985) hasta 39% en Rio de Janeiro, Brasil (O'Dwyer et al., 2001).
Como ocurre también con otras enfermedades transmitidas por acaros,
como la Ebhrlichiosis, Babesiosis y Borreliosis, la tasa de exposicion a la
infeccion por H. canis en areas de endemia por lo general es mayor que la

prevalencia de la enfermedad clinica (Baneth, 2008).

Situacion en Argentina

En Argentina, los relatos de hepatozoonosis canina son escasos y de
aparicion esporadica, principalmente como resultado de hallazgos casuales

en examenes de laboratorio.

Casi la totalidad de los casos pertenecen a la provincia de Buenos Aires,
donde fue reportado el primer caso del pais, en el ano 1999, tratandose de

un paciente macho Ovejero Aleman de tres anos, llevado a consulta debido
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a anorexia y hemorragia nasal. En el examen clinico se observd: mucosas
palidas, mal estado general y parasitismo con una cantidad significativa de
garrapatas. Los hallazgos de laboratorio fueron anemia severa (Hto de 10%),
leucocitosis (23.000 leucocitos/mm3) e hiperglobulinemia (1,5 g/dl).
Finalmente el frotis sanguineo evidencié la presencia de cuerpos elipsoides
citoplasmaticos, en el interior de neutrofilos, de tenue tincion. Estos cuerpos

fueron identificados como gamontes de H. canis (Silva et al., 1999).

Luego le siguieron, en la misma provincia, dos casos en la zona Oeste
(Fernandez et al., 2006), trece casos en un refugio de perros en la localidad
de San Andrés de Giles (Pérez Tort et al., 2007) y siete en la localidad de

Lomas de Zamora (Eiras et al., 2007).

Ademas de Buenos Aires, en el resto del pais, pocos mas han sido
reportados, todos como casos aislados. Entre las provincias se encuentran:
Santa Fe (Rosario) (Sacchi et al., 2010), Salta (ElI Carril) (Alonso et al.,
2010), Chubut (Trelew) (Beica et al., 2010) y el ultimo en San Luis (Aubert et
al., 2011) (Mapa 2).

Mapa 2

En el ano 2007 se realiza la primera y unica caracterizacion genotipica de
Hepatozoon de Argentina, identificando a H. canis como el agente causal de
la hepatozoonosis canina hasta el momento (Eiras et al., 2007). Ademas de
los hallazgos genéticos realizados, también se reporta una prevalencia de
1,36% de perros parasitémicos y una alta seroprevalencia (58,9%) en perros

no parasitémicos (Eiras et al., 2006).
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OBJETIVOS

Obijetivo principal:

- Confirmar la presencia de hepatozoonosis canina en la provincia de

Mendoza y determinar si se encuentra en expansion.

Objetivo secundario:

- Evaluar si los hallazgos en cuanto a época de aparicion, edad,
sintomatologia y analisis clinicos son coincidentes con previas

referencias mundiales.

- Contribuir con informaciéon en cuanto a la distribucion geografica,

sintomatologia y estudios hematoldgicos de la enfermedad.
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MATERIALES Y METODOS

Area de estudio

Este trabajo se desarrollé en la Ciudad de Mendoza, de la provincia

homonima de la Republica Argentina. La cual esta dividida en 12 secciones.

La ciudad capital de Mendoza, tiene una superficie de 54 km?, se halla
situada a los 68° 19'de longitud oeste y a los 32° 53’ de latitud sur. Su altura
sobre el nivel del mar es de aproximadamente 750 m (entre los 715 y 800
m). La ubicacién de la ciudad esta en un valle que se extiende desde las
ultimas estribaciones de la Precordillera andina. Hacia el este senala niveles
muy pronunciados de pendiente. El clima de Mendoza es templado
semiarido, con temperatura media anual de 15°C, en tanto que en registros
histéricos la maxima absoluta ha alcanzado 44.4°C y la minima -9.2°C. Las
precipitaciones no superan los 200 mm anuales y las heladas constituyen un
fendmeno habitual en invierno, pero a veces se extienden durante el periodo

primaveral. (Diario Los Andes, 2003).

Disefo del Estudio

Se desarrollé un estudio retrospectivo, de tipo descriptivo.

Recopilacién y procesamiento de la informaciéon

Se describen 22 casos de hepatozoonosis canina, detectados en la
ciudad de Mendoza (Argentina), entre diciembre de 2008 y julio de 2011. Los
animales fueron diagnosticados como infectados naturalmente por
Hepatozoon sp. en base al hallazgo de gamontes en los leucocitos en frotis
sanguineos. Los mismos fueron elaborados con sangre obtenida de vena
cefalica, fijados con metanol, tefidos con solucion de Giemsa y examinados

al microscopio Optico a 20x y 100x.

Veinte de los casos son provenientes de clinicas privadas, mientras que
los dos restantes provienen de la consulta externa de la Unidad de Practica
Veterinaria (UPV) de la Facultad de Ciencias Veterinarias y Ambientales,
Universidad Juan Agustin Maza. De cada individuo, y siempre que fue
posible, se obtuvo una descripcion detallada de la resefia (edad, sexo y

raza), historia clinica y examen fisico (Tabla I), junto a los resultados
26



hematologicos. En cuanto a las determinaciones de bioquimica sérica solo
pudieron ser obtenidas aquellas requeridas por el médico veterinario a cargo
(Tabla Il). Uno de los casos solo consta del frotis sanguineo. En 15 casos
pudieron ser recuperados frotis sanguineos en los cuales pudo calcularse la

tasa de parasitemia relativa, absoluta y morfometria de gamontes.

Tanto el recuento de eritrocitos (GR), leucocitos (GB) y plaquetas (Plaq.),
como la concentracion de hemoglobina (Hb), se determinaron mediante un
contador automatico (Vet Diatron Abacus Junior Vet). El volumen celular se
determind mediante el método del microhematocrito, mientras que los
recuentos diferenciales de leucocitos se estimaron como porcentajes,

contando 200 leucocitos en frotis de sangre.

Las determinaciones bioquimicas fueron realizadas mediante
espectrofotometria utilizando un analizador bioquimico automatico (INCCA,
Diconex, Buenos Aires, Argentina): transaminasa glutamico oxalacética
(GOT), transaminasa glutamico piravica (GPT), gama glutamil
transpeptidasa (GGT), fosfatasa alcalina (FAL), creatincinasa (CK), urea,

creatinina, colesterol, proteinas totales, albuminas y globulinas.

Calculo de parasitemia

- Parasitemia relativa (%): Se determiné directamente en el frotis
sanguineo, contando el numero de neutroéfilos y monocitos parasitados sobre

200 leucocitos totales (Sasanelli et al., 2010).

- Parasitemia absoluta (gamontes/ul): Numero de neutréfilos parasitados
por el numero total de neutrofilos/ul (Eiras et al., 2007), considerando valores
mayores a 800 gamontes/pul como de parasitemia alta (Baneth & Weigler,
1997).

Morfometria de gamontes

La morfometria de los gamontes de H. Canis fue realizada por

microscopia optica con ocular micrométrico graduado (LX400 Labomed).
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Analisis estadistico

Los datos fueron analizados utilizando estadistica descriptiva (media,

desviaciéon estandar, minimos y maximos).
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RESULTADOS

Los caninos incluidos en este estudio comprendieron 17 hembras y 5
machos (relacién 3:1); 13 ejemplares mestizos (59,1%) y 9 de raza pura
(40,9%), lo que incluye: Golden Retriever, Bloodhound, 2 Rottweiler, 2
Caniche Toy y 3 Cocker Spaniel (Grafico 1). Las edades de los mismos

estan comprendidas entre 45 dias y 11 afios (Grafico 2).

Distribucion de los afectados segun Raza
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Grafico 1
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Distribuciéon de los afectados segun Edad
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Grafico 2

La distribucion de los casos desde diciembre de 2008 a julio de 2011 fue:

1 en el 2008, 3 en el 2009, y tanto durante 2010 como lo transcurrido del

2011 se presentaron 9 casos en cada uno (Grafico 3). En cuanto a la época

del afo 18 se presentaron durante el periodo primavera/verano (82%) y 4 en

otofio/invierno (18%) (Grafico 4).

O =~ NW H T ON 0O
PR A T A

Distribucion de los afectados segun el Aio de
aparicion

2008 2009 2010 2011 (Julio)

Grafico 3
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Distribucion de los afectados segun Mes de
diagnéstico
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Grafico 4

En cuanto a hallazgos clinicos, se pudo obtener informacién de sélo 9
individuos, siendo los mas frecuentes: anorexia y depresion, en cinco
(55,56%) de los pacientes; deshidratacion y presencia de membranas
mucosas palidas en cuatro (44,44%). Cinco pacientes (55,56%) presentaron
trastornos musculares y dolor (mialgias 5/5, lumbalgia 3/5, hiperestesia 3/5,
renuencia a moverse 2/5), mientras que tres (33,33%) tenian ataxia y/o
incoordinacion (Tabla 1).

Tres de los animales presentaron convulsiones, demostrando dos de
ellos estado de shock al momento de la consulta. También se registraron,
una vez por cada uno, sintomas como disnea, ascitis, hipertermia e
hipotermia. Cabe destacar que dos de los casos detectados no presentaron
ninguna  sintomatologia  sugestiva, siendo  diagnosticados  por
hepatozoonosis como consecuencia de estudios por patologias
concurrentes. En dos individuos se registraron enfermedades concurrentes
como piometra y tumor venéreo transmisible. Dos de los pacientes fueron

finalmente eutanasiados por decisién de los propietarios.
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Tabla I - Distribucién de raza, sexo, edad y signos clinicos registrados en
historias clinicas, niveles de parasitemia y patologias asociadas en 9 caninos

infectados con Hepatozoon canis.

N° Raza Sexo Edad Depr An DH PP T°1 T°, MP At Dolor DesMm Conv Pat.
Caso Asoc.

1 Mstz H 60 d. + + + + 39.4°C - + + + + -

2 Mstz M 10 a. - - - - - - - + - - +

3 Mstz H 3a. + - - - - - - + + + _

4 Mstz H 5a. + - - - - - - - - - - est/pr

5 Mstz H 11a. - - - - - - - - - - - pgo

6 CS H 10 a. + + + + - 36°C + s/d + + +

7 GR H 5a. - - - - - - - - - - - tvt

8 R H 3a + + + - s/d - - - + + - pidémetra

9 Ca H 50 d. + sid - - - - + - + + +

Referencia: Depr= depresion; An= anorexia; DH= deshidratacion; PP= pérdida de peso;
T°1= hipertermia; T°|= hipotermia; MP= mucosas palidas; At= ataxia; DesMm= desordenes
musculares; Conv= convulsiones; Pat. Asoc.= patologias asociadas; Mstz= mestizo; CS=
cocker spaniel; GR= golden retriever; R= rottweiler; Ca= caniche; M= macho; H= hembra;
d.=dias; a.= afios; s/d= sin datos; est/pr= esterilizacion previa; pgo= protrusion de globo

ocular, tvt= tumor venéreo transmisible

Los resultados de los examenes hematologicos se presentan en la Tabla
Il. Las alteraciones hematoldgicas detectadas consistieron principalmente en
anemia 13/21 (61,9%), de tipo hipocrémica y normocitica (sélo una de tipo
microcitica). Se observd leucocitosis en 9 de los casos (42,86%), y
leucopenia en 2 (2/21, 9,52%). En 7 (33,33%) pacientes se detecto
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neutrofilia, mientras que los neutrdéfilos en banda estuvieron elevados en 12
de los casos (57,14%). Se detectdé trombocitopenia en 12/20 animales
(60%), linfopenia en 6 (28,57%), monocitosis en 8 (38,09%). Eosinofilia y
eosinopenia estuvieron presentes en 4 (19,05%) y 5 (23,81%) individuos

respectivamente (Grafico 5).
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Grafico 5

Tabla Il — Parametros hematoldgicos en caninos naturalmente infectados por
Hepatozoon canis.

NO

Caso

GR Hct Hb VCM GB Ns NsB Eos Linf Mon Plaq

Prom.

Desv.

Max.

458 3143 10,02 6862 1959 1273290 250148 786,95 2256,14 1172,90 173,65

2,07 1423 537 457 1590 12178,16 425228 1200,42 1721,72 1089,28 114,01

8,08 58 20 74 62,3 50697 16813 5383 6251 4126 365
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Min. 1,14 8 2,1 57 3,4 2992 0 0 136 43 15
1 284, 19, 51, 67 9,1 5581 11891 91] 1647 641 24
2 369, 27, 81, 73 7.1 3606 4251 141 1061 18391 190}
3 166, 10, 3] 57, 2987 193701 86421 0} 298| 14901 15|
4 7,31 53 181 73 57| 4011 57 115 917 630 264
5 519 34, 113] 65 5891 506971 23581 11791 4126 41267  152|
6 6,42 43 143 68 16,3 7177 0 53831 3589 163 268
7 227, 15, 37, 67 17,51 8381 61111 175 2269 523 154
8 556 35 11,6] 63 13,3 4655 0 11957 62511 399 s/d
9 114, 8] 23, 73 6231 386077 168131 0l 49811 18691 43
10 5,93 39 128 66 8,9 3293 0 19581 3382 267 274
11 309, 22 56, 71 2137 192157 5331 427 533 640 135]
12 6,01 39 129 64 2257 200177 225 675 899 675 130}
13 8,08 587 201 72 7.8 5686 3891 467 1012 233 54
14 144) 11, 21, 74 3,4] 2992 170 34] 136} 68| 16}
15 6,07 45 161 74 8,7 5475 87 43 3041 43 251
16 349, 25, 69, 70 16,1 9505 19331 162 2095 24167 209
17 372, 27y 74, 73 2491 179431 249 997 3239 24921 155
18 4,70, 31, 104] 66 2241 9662 47191 899 4494 26961 83
19 406, 29, 81, 71 8,9 5901 0 10731 1252 715 365
20 573 41 143 71 3411 151201 80137 15121 1663 19651 341
21 7,79 49 163 63 12,3 10497 6181 0l 494 741 350

Val. 5,5- 37-  12- 60-  6-17 3000- 0-300 100- 1000- 100- 200-

Ref. 85 55% 18  77fL x10%ul 11500/l ul 1000/ul  4800/ul  1000/ul 900

x10%/pl x10” x10%/pl
g/l
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Referencias: GR= gldbulos rojos; Het= hematocrito; Hb= hemoglobina; VCM= volumen
corpuscular medio; GB= gldbulos blancos; Ns= neutrofilos; NsB= neutrdéfilos en banda; Eos=
eosindfilos; Linf= linfocitos; Mon= monocitos; Plaqg= plaquetas; Prom.= promedio; Desv.=
desvio estandar; Max.= valor maximo; Min.= valor minimo; s/d= sin datos; Val. Ref.= valores
de referencia; | y 1= valores inferiores y superiores a los valores de referencia,

respectivamente.

Los resultados del analisis de la bioquimica sérica demostraron
alteraciones en ciertos parametros, los cuales se presentan en detalle en la
Tabla Ill. Sélo se pudo contar con aquellas determinaciones bioquimicas
que fueron requeridas por el profesional a cargo. Se registré elevacién en los
valores de CPK (5/6), colesterol (3/4), FAL (3/9), urea (4/14) y creatinina
(4/15), y disminucion de PT (4/10), albumina (5/7) y relaciéon A/G (5/7)
(Gréfico 6).

Alteraciones bioquimicas observadas (total de individuos
evaluados)

O Urea 1 (14)

W Glucosa | (4)

O Creatinina 1 (15)
O Colesterol 1 (4)

| GOT 1 (9)

o GPT 1 (12)

m GGT 1 (5)

OFAL 1(9)

| Prot. totales 1 (10)
O Prot. Totales | (10)
O Albuminas | (7)
O Globulinas 1 (6)
O CPK 1 (10)

Grafico 6
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Tabla Ill - Parametros de bioquimica sérica en caninos naturalmente

infectados por Hepatozoon canis

N° GOT GPT FAL GGT Urea Cr PT Ab  Glob A/G CPK Gluc  Colest
Caso
Prom. 37,11 32,33 327,78 8,40 54,84 1,46 6,38 208 423 052 469,72 80,95 380,25
Desv. 16,29 27,72 352,23 241 54,75 125 143 067 143 0,18 270,32 21,66 322,86
Max. 72 83 937 11 223 5,3 8,74 314 685 0,81 754 96,8 855
Min. 20 6 22 5 12,7 0,6 475 141 285 0,28 96,3 50 133

1 - 6] - - 39 0,66 5,18, 1,78, 34 052] 96,3 50| -

2 - - - - - - 6,19 - - - - - -

3 - - - - 1101 2,457 - - - - - - -

4 - - - - 491 1,2 - - - - - - -

5 - 701 9371 - - 2,71 - - - - - - -

6 25 831 22 10 34 0,7 6,86 - - - - 82 2541

7 721 11 3141 5 29 1,5 53/ 154, 3,76 041, 6957 - 8551

8 - - - - 12,7) 1,03 7 314 3,86 0,81 - 96,8 -

9 52 18 9051 11 38 1,1 4,78] 1,41 3,37 042, 7547 95 2791

10 s/d - - - - - - - - - - - -

11 s/d - - - - - - - - - - - -

12 32 16 129 7 21 0,7 874t 1,89, 6,851 0,28 2641 - 133

13 24 21 25 - 741 0,8 - - - - - - -
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14

38 15 294 - - - - - - - - -

15 s/d - - - - - - - - - - - -
16 20 781 - - 2231 5,31 - - - - 3477 - -
17 40 19 102 - 36 1,81 - - - - - - -
18 s/d - - - - - - - - - - - -
19 31 20 222 - 18 0,7 475, 19| 285 0,67 6627 - -
20 - 31 - 9 601 0,6 6,51 - - - - - -
21 - - - - 24 0,73 8447 29 5541 052) - - -
22 s/d - - - - - - - - - - - -
Ref. 10- 10- <300 212 15- 04- 54 23- 27- 06- 12- 60- 125-
Val. 60 60 IU/L IU/L 40 1,5 7,1 3,5 44 1,1 200 120 250
IU/L IU/L mg/dl  mg/dl g/l g/di g/dl IU/L mg/dl  mg/dl

Referencia: GOT= transaminasa glutamico-oxalacética; GPT= transaminasa glutamico-
pirtvica; FAL= fosfatasa alcalina; GGT= gamma glutamil transpeptidasa; Cr= creatinina;
PT= proteinas séricas totales; Alb= albumina; Glob= globulina; A/G= relacion
albumina/globulina; CPK= creatincinasa; Gluc= glucosa; Colest= colesterol; Prom.=
promedio; Desv.= desvio estandar; Max.= valor maximo; Min.= valor minimo; s/d= sin datos;
Val. Ref.= valores de referencia; | y 1= valores inferiores y superiores a los valores de

referencia, respectivamente.

El nivel de parasitemia relativa fue estimada en 15 casos,
determinandose porcentajes de neutrofilos parasitados desde 0,5% a 93%, y

parasitemias absolutas desde 15 hasta 15.610 gamontes /ul (Tabla V).

Tabla IV — Valores de Parasitemia Relativa y Absoluta obtenidas en 14
casos de infeccion natural por Hepatozoon canis.
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N° Parasit. Parasit.
Caso Rel. % Abs.
Prom. 16,04 2152,50
Desv. 31,80 4430,64
Max. 93 15610
Min. 0,5 15

1 93 5190

2 0,5 18

3 - -

4 - -

5 - -

6 0,5 36

7 1,5 126

8 0,5 23

9 18 6949

10 - -

11 0,5 96

12 - -

13 2 113

14 0,5 15

15 - -

16 5 475

17 87 15610

18 2 193

19 13 767
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20 - -

21 0,5 524

Referencias: Parasit. Rel. %= porcentaje de parasitemia relativa; Parasit. Abs.= parasitemia
absoluta x103/pl; Prom.= promedio; Desv.= desvio estandar; Max.= valor maximo; Min.=
valor minimo; s/d= sin datos

En cuanto a la morfologia de los gamontes de H. canis los resultados
evidenciaron una longitud que varié desde 10,71 hasta 13,04 pm (media 11,

66 um), mientras que el ancho varié desde 3,17 hasta 6,33 pm (media de 5

pm).

DISCUSION

Los gamontes detectados se designaron tentativamente como H. canis,
ya que es la especie confirmada hasta el momento en el pais, por medios
moleculares (Eiras et al., 2007), mientras que la presentacion clinica y los

niveles de parasitemias encontrados fueron compatibles con esta especie.

En cuanto al sexo, se detectdé una proporcion de 3:1 a favor de las
hembras (77,23% vs. 22,73%), en contraposicion con resultados previos,
doénde se encontré una proporcion significativamente mayor en machos
(Gavazza et al., 2003; Mundim et al., 2008). Al igual que en la mayoria de los
reportes, los animales mestizos predominan ante aquellos de razas puras
(Baneth & Weigler, 1997). A pesar de esto, la hepatozoonosis canina no
mostraria predisposicion para alguna raza o sexo en particular, sino que se
cree estaria fuertemente asociada a las caracteristicas conductuales que
favorezcan el contacto del animal con el vector, lo que aumenta las

posibilidades de transmisién e infeccion (Mundim et al., 2008).

La enfermedad se observd en individuos de 45 dias a once anos de
edad, categorizados en < 6 meses (cachorros), 6 meses a 2 afios (juveniles),

2 a 5 anos (adultos) y > 5 afios (gerontes). Varios autores han sefalado que
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la hepatozoonosis canina puede encontrarse en un amplio rango etario,
probablemente debido a la etapa cronica de la enfermedad, remisiones, y
parasitemias intermitentes (Ezeokoli et al., 1983; O'Dwyer et al., 2001). En
consecuencia, se supone que caninos de todas las edades pueden verse
infectados. Sin embargo, nuestros resultados coinciden con los de Baneth &
Weigler (1997) quienes observaron mayor prevalencia en animales menores
a 6 meses y mayores a 5 afos. Se ha sugerido que la presencia de la
enfermedad clinica podria estar relacionada con factores predisponentes
tales como las condiciones o terapias inmunosupresoras, defecto genético
de la funcion neutrofilica asociada a agentes infecciosos como el virus del
distemper canino o inmadurez del sistema inmune en los animales mas
jévenes de 4 a 6 meses de edad (Baneth et al., 1997; Gal et al., 2007). Un
estudio reciente sobre una poblacién de perros receptivos, previamente
negativos, y expuestos a la infestacion por garrapatas por una temporada de
verano, demostré una rapida infeccion por H. canis entre perros jovenes,
presentandose mayormente en aquellos menores a 6 meses (Otranto et al.,
2011). En cuanto al grupo que contempla mayores de 5 anos, en gran parte
de los casos, esto podria deberse al comportamiento crénico de la
enfermedad. En muchos casos la enfermedad la adquiere el cachorro, pero
no es sino en el estado adulto cuando existe debilitamiento de la respuesta

inmune y aparece la enfermedad (Baneth et al., 1995).

La mayor cantidad de casos se detect6 durante la época primavera -
verano, lo cual podria ser explicado por el incremento de la actividad y
densidad de las poblaciones de garrapatas durante los meses de mayor
temperatura (Dantas-Torres, 2008). EI aumento de la parasitemia también
parece estar asociado a la época del aino, aumentando también durante la
misma época (Baneth & Weigler, 1997; Eiras et al., 2007; Dantas-Torres,
2008). Sin embargo, estudios realizados sobre la dinamica estacional de
Rhipicephalus sanguineus durante un afio, dieron como resultado la
presencia de garrapatas adultas durante todo el afio, esperando entonces
casos de infeccion por H. canis en cualquier estacion (Dantas-Torres, 2010).
Otros estudios sugieren que los perros estan expuestos al agente meses y

hasta afos antes de la presentacion clinica. Por lo que infecciones latentes
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pueden persistir en el perro durante largos periodos de tiempo, de forma
similar como ocurre con Toxoplasma gondii, el cual puede sobrevivir a lo
largo de la vida de su huésped intermediario, sin provocar manifestaciones
clinicas graves (Baneth & Weigler, 1997) hasta que por alguna causa
provoque una alteracién en el sistema inmunolégico, manifestando asi la

enfermedad clinicamente (Baneth et al., 2001).

Se consideran elevadas aquellas parasitemias absolutas por encima de
800 gametocitos/ul (Baneth & Weigler, 1997). Como se ha mencionado, dos
de los animales se encontraban asintomaticos al momento del diagnéstico,
mientras que uno mostré una débil sintomatologia (con parasitemias
relativas de 0,5%). Es de destacar que dos de ellos tenian so6lo 600
gametocitos/ul, como sospechado, pero el tercero alcanz6 a 800
gametocitos/ul, con depresion como unica sefal. Esto coincide con los
resultados encontrados por Paludo et al. (2005) Baneth & Weigler (1997) y
Baneth (2003), quienes describen que en casos de infeccion por H. canis
donde la enfermedad se presenta de forma leve, la parasitemia se encuentra
entre 1% y 5%.

Los otros seis pacientes en los que se obtuvo informacion clinica, con
parasitemias absolutas comprendidas entre 23 y 6.949 gamontes/ul,
evidenciaron una forma mas grave de la enfermedad, caracterizada por la
asociacion de sintomas menores (depresion, anorexia y pérdida de peso),
con palidez de mucosas, ataxia, dolor a la palpacion de los musculos de
miembros posteriores y tronco, y convulsiones en tres de ellos. Sélo en dos
casos (dos cachorros muy jovenes) los signos clinicos fueron considerados
realmente de gravedad, coincidiendo con las parasitemias mas altas
encontradas, 5.190 (93%) y 6.949 gamontes/pl (18%) (ver Tabla 1).

En 14 casos se obtuvo el dato de parasitemia absoluta, constatandose
que 10 mostraron parasitemias bajas, comprendidas entre 15 (0,5%) y 524
(0,5%). A pesar de esto, mostraron anormalidades en los estudios
hematolégicos y bioquimicos, como disminucion de los eritrocitos,
hemoglobina y hematocrito, leucocitosis, neutrofilia con desvio a la izquierda,

trombocitopenia, hipoalbuminemia, y aumentos en el colesterol, FAL y CPK,
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entre otras alteraciones. Sélo uno mostré parasitemia absoluta moderada
con 767 gamontes/ul, presentando como unicas alteraciones anemia,
disminucién del hematocrito y hemoglobina, ademas de eosinofilia,
hipoalbuminemia y aumento de CPK. Por ultimo, de los tres casos que
mostraron parasitemia alta, todos mostraron anemia, disminucion de
hematocrito y hemoglobina, trombocitopenia y neutrofilia; dos eosinopenia y
monocitosis, en cuanto a la bioquimica las alteraciones presentadas fueron
aumento de la CPK, FAL y colesterol y disminuciones en las proteinas
totales y en la relacion A/G, sélo un caso mostré aumento de la creatinina.
De los individuos en que se obtuvieron datos clinicos, casi todos se
recuperaron satisfactoriamente con el tratamiento de apoyo y, solo en dos
casos, con un tratamiento de medicamentos especificos (imidocarb o
toltrazuril). En dos de ellos, posteriormente, se obtuvieron noticias de
reactivacion de la afeccion, mientras que en los demas casos no fue posible

obtener informacion al respecto.

Los signos neuroldgicos, como convulsiones, son escasamente descritos
en la literatura en relacién a la hepatozoonosis canina (Baker et al., 1988;
Marchetti et al., 2009). Sin embargo, se ha comprobado que H. canis es
capaz de superar la barrera hemato-encefalica, siendo su presencia
confirmada en neutréfilos en el liquido cefalorraquideo (Prathaban et al.,
1992). Esto ultimo podria explicar la aparicion de sintomas nerviosos, como

falta de coordinacion, debilidad de cuartos traseros, paresia y convulsiones.

La mitad de los casos (55%) mostraron alteraciones musculares
(renuencia a moverse, mialgias e hiperestesia), posiblemente como
consecuencia de la miositis circundante, debido a la presencia de

esquizontes o severa reaccion periostica (Marchetti et al., 2009).

Varios autores consideran que H. canis no es patdégeno y que cuando la
sintomatologia esta presente se debe a una enfermedad concurrente
(Gondim et al., 1998), ya que muchas veces se encuentra en asociacién con
otras enfermedades incluyendo: ehrlichiosis canina (Gosset et al., 1985),
leishmaniasis visceral, babesiosis (McCully et al., 1975) y toxoplasmosis

(Hamelin et al., 1992) entre otras. A pesar de que las enfermedades
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concurrentes no pueden descartarse por completo, los resultados de este
estudio son coincidentes con las observaciones de otros autores (Gavazza
et al., 2003), donde se observa una notable similitud entre los hallazgos de
diferentes pacientes, lo que podria no estar asociada con una enfermedad
coexistente. De acuerdo con Gavazza et al. (2003), H. canis deberia ser
considerado como un patégeno primario de los perros, principalmente
causando depresidn, anorexia y pérdida de peso, y, en casos mas graves,

palidez de mucosas y dolor muscular.

Investigaciones sobre la patogenicidad y las manifestaciones clinicas se
han visto obstaculizados por la presencia de perros infectados,
aparentemente sanos (Eiras et al., 2007; Spolidorio et al., 2009), infecciones
frecuentes mixtas (Cardoso et al., 2010; Otranto et al., 2011) y, sobre todo,
por signos clinicos inespecificos (Baneth et al., 2003; Elias & Homans 1998).
Los signos no especificos, que se describen también en este informe, hacen

que la enfermedad se convierta en un desafio diagndstico.

La anemia y los bajos parametros de la serie roja (GR, Hb y Ht)
presentados en los animales positivos, puede atribuirse a la cronicidad de la
infeccion o a un origen inflamatorio en los casos que se presenta en
concomitancia con leucocitosis. No se puede descartar como causante, la
presencia de otras enfermedades, como la ehrlichiosis 0 babesiosis, que son
frecuentes en relacién con H. canis, ya que comparten a Rhipicephalus
sanguineus como vector (Baneth et al., 1995; Baneth & Weigler 1997;
Vincent Jonson et al.,, 1997; Gondim et al., 1998; O'Dwyer et al., 2006).
Tanto Babesia sp. como otros hemoparasitos no fueron observados al
momento de la realizacion del hemograma. Desafortunadamente, la
presencia de ehrlichiosis por serologia o por otro método mas sensible no

pudo ser investigado.

Para algunos investigadores la anemia es comun en las infecciones por
H. canis (Baneth et al., 1995; Gondim et al., 1998; O'Dwyer et al., 2006). La
presencia de anemia normocitica hormocrémica en la mayoria de los perros
infectados es un hallazgo consistente con los de Craig et al. (1978), Mundim
et al. (1992), Macintire et al. (1997) y Gavazza et al. (2003).
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La leucocitosis por neutrofilia, un tipico hallazgo hematolégico en
animales encontrados con hepatozoonosis (Voyvoda et al., 2004), coincide
con nuestros resultados. La leucocitosis neutrofilica con desvio a la izquierda
podria explicarse por la propagacion del parasito en los tejidos y 6rganos
(bazo, ganglios linfaticos, higado y pulmones), lo que resulta en una
respuesta inflamatoria a infecciones bacterianas secundarias (Gaunt et al.,
1983). Esto confirmaria lo descrito por Baneth et al. (2003) que correlaciona
una mayor parasitemia con el numero de neutrofilos circulantes. La ausencia
de leucocitosis también fue observada en otros estudios, en los que se

observo una baja parasitemia concominante (Mundim et al. 2008).

Otros autores (Elias & Homans 1998) consideran a la neutropenia como
uno de los principales trastornos asociado con los leucocitos en esta
enfermedad, sin embargo solo se registré un caso, donde la disminucion fue
leve. A pesar de que la trombocitopenia detectada en una gran parte de los
casos es un hallazgo hematolégico comun en enfermedades transmitidas
por garrapatas (Yabsley et al., 2008), su causa en la hepatozoonosis canina

aun no ha sido debidamente aclarada (Pasa et al., 2009).

La eosinofilia relatada por varios autores (Eiras et al., 2007; Paludo et al.,
2003; Gavazza et al., 2003), podria ser una respuesta a la infestacion
reciente y reiterada por garrapatas o deberse a la multiplicacion de
merozoitos en pulmones, higado, bazo, rifiones o linfonddulos (Gavazza et
al., 2003). Por otro lado, Mundim et al. (2008) afirma que la eosinopenia es
causada por la destruccion de los eosindfilos debido a la liberacion de

catecolaminas relacionados con el estrés y los glucocorticoides.

Las alteraciones hematolégicas mas frecuentes observadas en este
estudio, como la anemia, trombocitopenia, leucocitosis, neutrofilia con desvio
a la izquierda y monocitosis han sido descritas por varios autores como
hallazgos comunes en la hepatozoonosis canina (Baneth et al., 1995; Baneth
& Weigler 1997; Gondim et al., 1998; Mundim et al., 2008; O'Dwyer et al.,
2006; Voyvoda et al., 2004).

La reduccion en los valores de albumina fue encontrada en cinco de siete

perros, lo que coincide con la hipoalbuminemia descrita previamente (Baneth
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et al.,, 2007; De Caprariis et al., 2011; Eiras et al., 2007; Gavazza et al.,
2003). Este hallazgo esta probablemente relacionado a una reduccion en la
sintesis y absorcidn de proteinas, anorexia prolongada, pérdida glomerular o
enfermedad inflamatoria crénica (Baneth & Weigler 1997; Gavazza et al.,
2003; Eiras et al., 2007). Mientras tanto la hiperglobulinemia fue informada
en dos de siete casos, con una consiguiente elevacion de las proteinas
totales. De acuerdo con Gavazza et al. (2003), la hiperglobulinemia podria
representar una respuesta a la persistencia de trastornos inflamatorios en las
fases cronicas de la enfermedad. Esto podria estar ocurriendo debido a la
multiplicacion de los merozoitos en los tejidos, los cuales generan una
respuesta inflamatoria local. En tanto Baneth & Weigler (1997) atribuyen la
hipoalbuminemia a la sintesis de proteinas de fase aguda, por parte de los
hepatocitos a expensas de la albumina, la cual se deba probablemente a un

mecanismo compensatorio para la hiperglobulinemia.

Por otro lado, el aumento de FAL es reportado como una de las
alteraciones mas frecuentes en infecciones por H. canis (Baneth & Weigler
1997; Inokuma et al., 2002), siendo principalmente indicador de lesiones
hepaticas o aumento de la actividad osteoblastica (Baneth et al., 1995). Esta
enzima se analizé en nueve casos Yy se encontrd elevada en tres de ellos. De
los cuales dos presentaron también hipoalbuminemia y aumento del
colesterol (hasta donde sabemos, la colesterolemia no ha sido estudiada en
la hepatozoonosis canina), lo que podria justificar la existencia de alguna
lesion hepatica a causa del parasito. El restante caso mostr6 ademas
aumento de la creatinemia, por lo que su origen podria deberse a una
insuficiencia renal, relatada por otros autores, vinculada generalmente a

glomerulonefritis (Baneth & Weigler 1997).

CPK se midi6 en seis casos que presentaron mialgias, y se encontré un
aumento en cinco de ellos. Si bien el incremento de esta enzima puede tener
otras causas, su aumento acompafnado de dolores musculares, es altamente
probable que se le atribuya al musculo esquelético, tejido diana de H.
americanum, sin embargo esta elevacién se ha visto asociada también al

dafio muscular por merontes de H. canis (Voyvoda et al., 2004; Baneth et al.,
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1995; Gaunt et al.,, 1983; Gavazza et al., 2003). Otras causas probables
podrian ser el decubito prolongado (Baneth & Weigler 1997).

Desde la primera mencion de hepatozoonosis canina en el pais, hace
una década, la enfermedad ha sido reportada en Buenos Aires y en otras
cuatro provincias, sumando alrededor de 50 casos. El presente estudio
representa veintidds nuevos casos en menos de tres afios, casi el 44% de la
totalidad de reportes en el pais, detectados de una manera pasiva y en una
region no considerada previamente. Es importante destacar que en ninguno
de los casos en donde se pudo acceder a las historias clinicas, fue
sospechada la hepatozoonosis, ni siquiera considerada dentro de los
diagnosticos diferenciales. Lo mismo ocurrié en la mayoria de los casos del
resto del pais. La sintomatologia no especifica de esta patologia refuerza
esta situacion, dificultando el diagndstico, pero, en primer lugar, la sospecha

clinica por parte del médico veterinario.

La informacién obtenida sugiere que la enfermedad se esta expandiendo
en el oeste de Argentina, siendo claramente sub-diagnosticada, y no siendo
considerada por los profesionales. La mayor movilidad de los animales
domésticos y sus parasitos podrian ser responsables de esta rapida
expansion, pero otros factores como el cambio climatico y las modificaciones
en la dinamica poblacional de las garrapatas que actuan como vectores
también deberian ser considerados en futuros estudios. Por ultimo, si
tenemos en cuenta que la hepatozoonosis es una de las enfermedades
caninas transmitidas por vectores mas frecuentes y de mayor distribucion
mundial (Otranto et al., 2011), su expansion se torna en motivo de

preocupacion.

Enfermedades emergentes causadas por agentes parasitarios podrian
ser introducidas en regiones hasta ahora libres del agente. El alcance
geografico de algunos artropodos vectores se esta expandiendo debido a
distintas condiciones climaticas y ecoldgicas, facilitando la transmision de
organismos patogénicos en otras regiones (Gavazza et al., 2003). Debe de
prestarse particular atencion a infecciones como la hepatozoonosis, que al

presentar por lo general sintomatologia inespecifica, puede no
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diagnosticarse ni tratarse adecuadamente debido a la falta de sospecha

clinica por parte del médico veterinario.

En cuanto a los veterinarios deben asumir un rol activo, en la educacién
de los propietarios cuando infecciones como éstas son diagnosticadas en
sus mascotas. Y lograr de que personas que encuentran garrapatas en sus
perros sean concientes de que estos eventos son una sefal de riesgo de

exposicion a si mismos y a sus familias (Nicholson et al., 2010)

Se considera que este estudio puede representar un alerta temprana
acerca de la expansion y la aparicion de enfermedades transmitidas por
garrapatas en la provincia, por lo que podria esperarse la presentacion de
enfermedades de similar amenaza o aun mas peligrosas. Por lo expuesto, es
que debemos considerar al perro doméstico, debido a su proximidad con el
humano y a la susceptibilidad de infeccién, como especie centinela, ya que
pueden ser fundamentales para identificar de manera proactiva potenciales
patégenos emergentes transmitidos por vectores, reflejando la salud de un

ecosistema.

En Mendoza, y mas aun la region de Cuyo, es poca la informacién con la
que se cuenta respecto de los vectores establecidos, en particular especies
de garrapatas presentes. Es por esto, que la vigilancia entomologica debe
ser, sin duda, una de las ramas a potenciar, fortalecer y difundir entre la
comunidad sanitaria, para establecer sistemas de deteccidon tempranos que
nos permita anticiparnos a posibles episodios epidémicos, ya sean de tipo

local o global (Bueno Mari et al., 2009).
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CONCLUSION

e Se confirma la presencia y emergencia de hepatozoonosis canina en
la provincia de Mendoza, enfermedad que, hasta el momento, no era
considerada en nuestra region. Sumando casi la mitad de casos, con
respecto a la totalidad de casos reportados en el pais, en menos tres

afnos de estudio, lo que podria sugerir su expansion.

e La especie asignada tentativamente es Hepatozoon canis, debido a
que es la unica confirmada en el pais por medios moleculares,
ademas de la presentacion clinica y los niveles de parasitemias

encontrados, los que fueron compatibles con esta especie.

e Los hallazgos hematolégicos que se presentaron con mayor
frecuencia fueron: anemia, leucocitosis con neutrofilia y desvio a la
izquierda, trombocitopenia, hipoalbuminemia y aumentos en la FAL y
CPK; los cuales son coincidentes con la bibliografia mundial

consultada.

e Es de extrema importancia dar a conocer y alertar sobre ésta y otras
enfermedades transmitidas por garrapatas, ya que muchas de ellas,
ademas de su importancia en la salud animal, cobran cada vez mayor

implicancia en la humana.

e Seria importante la realizacion de estudios entomoldgicos, en vistas
de la escasez de informacién acerca de especies de garrapatas
presentes en la provincia, con los cuales podriamos anticiparnos a
posibles nuevas enfermedades, como es el caso de Ila

hepatozoonosis canina.
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