Encefalitozoonosis

EL ENCEPHALITOZOON CUNICULI ES UN MICROSPORIDIO PARASITO
CAUSANTE DE UNA ZOONOSIS (ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

DE ANIMALES A HUMANOS Y VICEVERSA) CUYO HOSPEDADOR
PRINCIPAL ES EL CONEJO. TAMBIEN PUEDE INFECTAR A OTROS
MAMIFEROS (COBAYA, HAMSTER, RATON, ZORRO, VISON, PERRO,
GATO, VACA, OVEJA, CABALLO, PRIMATES NO HUMANOS), Y AVES (SE
HA DETECTADO EN HECES DE PALOMAS).
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Se transmite por esporas elimina-
das por la orina que son ingeridas
0 inhaladas; también es posible la
transmision vertical (de madre a feto
0 a neonato; al igual que en perros,
caballos y vacas, pero no en huma-
nos) o a través de roedores salvajes.
Penetra en las células del intestino,
y luego se distribuye, a través de la
circulacion sanguinea, a otros orga-
nos; tienen predileccion por el rifion
y €l tejido cerebral (también afecta a
higado, corazdn, pulmon, glandulas
suprarrenales, pancreas y bazo). Las
esporas aparecen en el rifion a los
31 dias post-infeccion y se eliminan
en la orina hasta 3 meses después.
Puede sobrevivir durante 4 semanas
a temperatura ambiente.

SIGNOS CLINICOS

Puede provocar una gama variada
de manifestaciones clinicas, que de-
pende del 6rgano afectado. El para-
sito es endémico en muchas colo-
nias de cria de conejos.

Se relacionan con la encefalitis gra-
nulomatosa que produce e incluyen
muerte subita, convulsiones, ataxia,
torticolis, paresia o pardlisis. Los sig-
nos se desarrollan rapidamente cuan-
do las células del cerebro se rompen
para liberar parasitos en los tejidos cir-
cundantes. Algunos conejos pueden
desarrollar nistagmo o se balancean
ligeramente cuando se mantienen en
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reposo. Otros tienen ataxia o movi-
mientos torpes. Ademas, se han vis-
to animales con sordera 0 con com-
portamientos extranos. Podrian verse
también signos del tipo incontinencia
urinaria, polidipsia o poliuria, aunque
no esta claro gue sean debidos a le-
siones del SNC o por insuficiencia re-
nal. Bl signo mas reconocido por los
propietarios es la enfermedad vesti-
bular, que puede variar en severidad,
desde inclinacion leve de la cabeza
hasta animales que no son capaces
de enderezarse y que ruedan por el
suelo. Las lesiones no se desarrollan
hasta al menos 30 dias después de
la infeccion.

Otros sintomas que se pueden
apreciar son lesiones oculares como
uveltis facoclastica (inflamacion de
la capa media del 0jo, situada entre
la esclerdtica y la retina, que afecta
al iris, cuerpo clliar, la pars plana y/o
la coroides; a veces, puede afectar
también a la retina), cataratas (opaci-
dad o pérdida de transparencia del
cristalino).

A su vez se ha asociado a miocarditis
(inflamacion del musculo cardiaco),
vasculitis (inflamacion de vasos san-
guineos), y a la inflamacion de la raiz
del nervio vestibular, ademas de a
neumonitis (inflamacion de tejido pul-
monar), hepatitis (inflamacion de higa-
do), y esplenitis (inflamacion de bazo)
en conejos. También se le han atribui-
do abortos y muertes neonatales. In-
cluso tras eliminar al parasito pueden
quedar secuelas neurologicas.



DIAGNOSTICO

Actualmente existe una serie de
pruebas, tanto especificas como
generales, que pueden ayudar a la
deteccion del Encephalitozoon. El
diagnostico se basa en la combi-
nacion de estas pruebas. Entre las
pruebas tenemos: signos clinicos,
hemograma (andlisis de células san-
guineas), bioguimica (andlisis de
sustancias que circulan en sangre),
microscopia (visualizacion al micros-
copio de muestras), diagnostico
por imagen (radiografia, ecografia o
TAC), serologia (ELISA), PCR, v ne-
cropsia. Lo mas frecuente es basar-
se en signos clinicos (el animal llega
con sindrome vestibular) junto a una
analitica completa (hemograma vy
bioguimica) y un ELISA.

Hemograma

Puede aparecer aumento de los
leucocitos (células de la sangre que
actuan en la defensa contra patoge-
nos), basicamente neutrdfilos (leu-
cocitos que ingieren los patdgenos
para eliminarlos). También se pue-
den ver alteraciones de otros para-
metros asociados o no al Encefali-
tozoon.

Bioquimica

Puede obser-
varse un au-
mento de las
enzimas hepati-
cas alanina ami-
notransferasa
(ALT) y/o en la as-
partato aminotransfe-
rasa (AST), debido a un
dafio en el hepatocito (cé-
lula del higado), muscu-

lo cardiaco vy
es-

quelético. También puede existir un
aumento de la creatinina (sustancia
de desecho de los musculos que
filtra el rindN y se elimina en orina) o
el nitrdgeno urémico (que se elimina
también por orina), al igual que alte-
raciones en el sodio, potasio y bicar-
bonato, asociados a un fallo renal.

Diagnéstico por imagen

El estudio radioldgico o ecografico
nos permitiran detectar alteraciones
de los drganos que pueden verse
afectados por la infeccion de este
parasito, como rifon, higado, pul-
mon, corazon, bazo.

Analisis enzima-ligado del
inmunosorbente (ELISA)

Mide los niveles del anticuerpo 19G
e IgM del suero. La IgM es el primer
anticuerpo que fabrica el cuerpo
para combatir una infeccion; mien-
tras que la IgG puede tardar un tiem-
po en formarse tras la infeccion.

Los niveles de IgM aumentan de
forma rapida (1 semana post-infec-
cion), pero para el dia 17 predomina
la I9gG, disminuyendo la IgM a cero
a los 35 dias. Los niveles de IgG si-
guen aumentando constantemente
a partir de los 30 dias post-infec-
cion (legando a su maxi-

ma concentracion a

los 70 dias) y en
este  momento

también se pueden detectar espo-
ras en la orina.

Existe mucha variacion individual en
la respuesta humoral en conejos,
con algunos animales que tienen
niveles altos de IgG durante un pe-
riodo prolongado, y otros se vuelven
seronegativos (desaparecen la lgM e
IgG) después de 8 semanas. Por lo
gue no existe una correlacion entre
el titulo de anticuerpos y la gravedad
de los signos clinicos o la presencia
del parasito dentro del cerebro, sim-
plemente es un indicativo de que ha
habido una exposicion al parasito.

Las elevaciones de IgM e IgG ocu-
rmen 2 semanas antes de que el
parasito esté en los rifones, 4 se-
manas antes de los cambios pato-
l6gicos de los rifones, y 8 semanas
antes de los cambios patoldgicos
del cerebro.

Lo méas frecuente es que la IgM e
IgG estén elevadas en conejos con
signos clinicos, siendo mayor la
concentracion en conejos con sig-
nos neurologicos.

Los conejos parasitados que tienen
ademas otras infecciones tienen una
respuesta humoral anormal, con ni-
veles de IgG mas bajos e IgM ele-
vada.

En una infeccion aguda la IgM e IgG
se elevan. Sin embargo, en una in-
feccion aguda temprana (<30 dias
post-infeccion), la IgM puede ser
elevaday la IgG negativa (rara vez se
observa la IgG negativa en la clinica
porgue los conejos con signos clini-
COs son infectados cronicos).

En animales sanos, las elevaciones
en IgM e IgG indican una infeccion
aguda subclinica, posiblemente por
una baja dosis de parasito, una res-
puesta del huésped o variaciones en
la capacidad de producir sintomas
del paréasito.

Existe elevacion de IgM e IgG en co-
nejos sanos o con signos clinicos
de enfermedad no asociados con la
infeccion por E. cuniculi. Esto puede
deberse a una enfermedad o un es-
trés que produce la reactivacion del
parasito o predispone a la infeccion.

La elevacion de IgG y ausencia de
IgM indica la exposicion crénica al
parasito o a la infeccion latente,



pero se encuentra comunmente en
conejos clinicamente normales. Un
titulo de IgG positivo solo indica la
presencia de anticuerpos en ese
momento, lo que indica la exposi-
cion al parasito; no refleja el curso de
la enfermedad, porque puede gue el
animal sea portador (individuo que
no presenta sintomas y transmite la
enfermedad).

La IgM también puede estar elevada
en la reactivacion de la infeccion o
en la reinfeccion.

Reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR)

Permite detectar un fragmento del
material genético de un microorga-
nismo. Las muestras de liquido ce-
rebroespinal y de orina para este pa-
rasito dan falsos negativos en casos
clinicos y subclinicos; mientras que
el andlisis de material de cristalino de
casos oculares sospechosos es una
herramienta de diagnostico segura.

Necropsia e Histopatologia

Esta prueba es la prueba de referen-
cia para detectar el patdgeno con
exactitud. En animales fallecidos o
en los que se les ha realizado la eu-
tanasia humanitaria se puede tomar
muestras de lesiones de drganos en
concreto afectados por este parasito
y realizar la PCR en busca del mate-
rial genético del E. cunicull.

También se puede realizar un exa-
men visual de los érganos (necrop-
sia) y microscopico (histopatologia).
El examen histologico permite de-
tectar las lesiones renales y neu-
rologicas. Se observan peguenas
cavidades en la superficie cortical
de los rinones. En el cerebro produ-
ce lesiones en forma de pequenos
granulomas  (bultos  redondeados)
ampliamente distribuidos, con o sin
necrosis (tejido muerto); 1os vasos
sanguineos proximos a los granulo-
mas tienen distintos grados de acu-
mulacion de liquido u otras sustan-
cias alrededor. Ocasionalmente, se
observa una meningitis (inflamacion
de las meninges).

Interpretacion de los resultados de la prueba seroldgica de E. cuniculi.

Etapa clinica de la Infeccion

Infeccion aguda o subaguda

Infeccion aguda temprana (<30 dias

post-infeccion)
Infeccion o Exposicion cronica

Signos neuroldgicos no asociados
al parasito

Resultado serologico de la
prueba

MgM, MgG
MgM, IgG Negativo

MgG, IgM Negativo
IgG e IgM Negativos

PRONOSTICO Y
TRATAMIENTO

Los signos vestibulares se desarro-
llan rapidamente, de manera que se
debe instaurar el tratamiento antes
de que lleguen los resultados de la
serologia. El diagndstico diferencial
basado en el examen clinico es di-
ficil. Por ello, en los casos graves
debe trabajarse desde la premisa
gue el pronodstico es malo y que no
se pierde nada por establecer un tra-
tamiento agresivo. También deben
tratarse 10s casos leves o los anima-
les que hayan podido tener contacto
con los afectados por este parasito.
Podrian incluirse en el tratamiento el
albendazol o el fenbendazol, y asi
evitar evitar que se extienda la enfer-
medad a otros conejos.

Algunos individuos se pueden re-
cuperar y muchos conejos con leve
inclinacion de la cabeza aprenden a
vivir con esta discapacidad de ma-
nera relativamente normal, el siste-
ma nervioso es capaz de compen-
sar la alteracion vestibular si la lesion
es estable. A la inversa, un periodo
de reposo o inmovilizacion tras una
lesion vestibular aguda no sdlo re-
tarda la recuperacion, sino que, en
realidad, limita la recuperacion de la
funcion vestibular. Por o tanto, aun-

que en casos agudos de enferme-
dad vestibular pueda ser necesario
el confinamiento en jaula, debemos
fomentar la actividad normal lo antes
posible. Los conejos con torticolis
van a comer si pueden mantener
una posicion vertical,

Ademas del tratamiento indicado an-
teriormente se debe realizar una lim-
pieza y desinfeccion del medio, para
evitar el contagio, con compuestos
de amonio cuatemnario, gue inactivan
las esporas; también son efectivos
los tensioactivos anféteros, los de-
rivados fendlicos, los alcoholes, los
yodoforos y el perdxido de hidrogeno.
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