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INTRODUCCIÓN. 

No hay una gran frecuencia en la aparición 
de toxoplasmosis en la especie canina. Ade
más, la enfermedad suele cursar de forma ina
parente, aunque en ocasiones se manifiesta clí
nicamente por una serie de trastornos que van 
desde las alteraciones entéricas ( descritas y ob
tenidas experimentalmente en 1972) hasta al
teraciones "in útero" . 

Seguimos la descripción de Green e ( 1) al 
referirse a las dos formas de presentación prin
cipales: postnatal aguda y postnatal crónica. 

La forma postnatal aguda cursa con una 
enfermedad respiratoria aguda, adenopatías 
generalizadas y signos gastrointestinales ( dia
rreas, vómitos y hematemesis), hepatitis acom
pañada de ictericia, dolor muscular e inflama
ción ocular. 

En la forma postnatal crónica, las alteracio
nes se circunscriben habitualmente al SNC así 
como a las estructuras oculares. Las alteracio
nes referidas al SNC incluyen temblores, pare
sia en las extremidades pelvianas, ataxia y ence
falitis (descrita muy a menudo por distintos 
autores como: Fankhauser (2), Mollert (3), 
Averill (4), etc.). Otro hallazgo muy frecuente 
es la miositis con paraparesia o tetraparesia, es
pecialmente en cachorros de 1 a 3 meses, atro
fia muscular gradual que progresa hacia la con
tractura y rigidez de las extremidades. Otras 
alteraciones que se describen en esta presenta
ción incluyen: retinocoroiditis (raras en el 
perro aunque descritas, Gourley (5)) y granu
lomas intersticiales con inflamación y necrosis 
de la pared duodenal, afectando los ganglios 
linfáticos mesentéricos. Por último, se han 
descrito en gatos la aparición de pancreatitis y 
colangiohepatitis. 

DESCRIPCIÓN. 

En el caso clínico que nos ocupa, tratamos 
una perra de raza Mastín del Pirineo, de 7 
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meses de edad y unos 35 kg. de peso, propie
dad de un matrimonio de ginecólogos. 

Este animal presentaba un cuadro clínico 
con una duración de, al menos, 15 días y en la 
anamnesis el propietario hacía constar la pro
gresiva imposibilidad de levantarse, a la vez 
que aparecía una paralización del tercio poste
rior. No presentaba otras alteraciones ni tras
tornos de tipo general, conservando el apetito 
y buen estado de carnes. 

Así pues, cuando acudió el propietario a la 
consulta, al animal ya le era imposible levan 
tarse, siendo el día 15 del comienw de los sín
tomas. 

A la exploración, presentaba parálisis de las 
extremidades pelvianas con anestesia cutánea 
completa de las mismas, ausencia de reflejos fle
xores, rotulianos, tibia! craneal y gastrocnemio, 
así como falta de reacciones propioceptivas. 

Las extremidades pelvianas aparecían hiper
extendidas, con una cierta atrofia muscular del 
muslo, posición clara de perro sentado con las 
extremidades pelvianas extendidas entre las to
rácicas (Fig. 1 ). 

El estado general era bueno con una ligera 
febrícula, 39 ,3 ºC, sin alteraciones digestivas, 
oculares o de cualquier otro tipo. 

Encontramos un buen control de esfinteres, 
y los movimientos de la cola eran normales. 

La exploración manual se presentó negativa 
en cuanto a dolor o alteraciones topográficas. 
La exploración radiográfica, mediante proyec
ciones laterales y ventrodorsales, también fue 
negativa. 

Así pues, presentaba un cuadro clínico de 
parálisis de los miembros pelvianos con ausen
cia de reflejos espinales. Esto, como señala 
Hoerlein ( 6) aparece en lesiones de segmentos 
medulares L4-S2. 

En principio podíamos pensar en una le
sión traumática, aunque dada su evolución, 
lenta y progresiva, no era característica. De 
igual modo debemos descartar una hernia dis
cal tipo II de Hansen, que suele presentarse en 
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animales viejos, así como otros procesos de 
tipo neoplásico, mielodegenerativos, etc. 

Sin embargo, observamos que esta lesión, 
que coincidiría con una lesión de neurona mo
tora inferior, contrasta con la hiperextensión y 
rigidez de las extremidades que aparecen en 
lesiones de neurona motora superior y acom
pañadas además de hiperreflexia. 

Con estos resultados y tras el estudio del 
diagnóstico diferencial, nos inclinamos hacia la 
posibilidad de hallarnos ante un caso de toxo
plasmosis canina, por lo que acudimos a la revi
sión bibliográfica con los siguientes resultados. 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA. 

En Ettinger (7), se describe un síndrome 
neurológico semejante al explicado pero, sin 
embargo, asociado a la presencia de otro tipo de 
alteraciones como hidrocéfalo, alteraciones 
oculares, digestivas y adenopatías generalizadas. 

Chrisman (8) señala que la toxoplasmosis 
produce, junto a las alteraciones anteriores, 
encefalomielitis y miositis. La paresia asociada 
puede ser espástica, en el caso de que las lesio
nes afecten a la sustancia blanca, o fláccida si 
afecta a la sustancia gris. 

Braund (9) describe una parálisis bilateral, 
progresiva, de los miembros pelvianos con ri
gidez bilateral de los músculos extensores a 
consecuencia de la miositis por toxoplasmas. 
En este caso, los músculos no están dolorosos 
y presentan atrofia a la palpación. 

Basándonos también en los datos aportados 
por los autores anteriormente citados, estable
cimos un primer diagnóstico de toxoplasmosis 
postnatal, tras lo cual tomamos muestras, por 
punción, de los ganglios poplíteos con exten
sión y tinción, además de inyectar intraperito
nealmente el contenido en un ratón, aunque 
estas pruebas no sirvieron para confirmar el 
diagnóstico. No se realizó serología por care
cer de antisueros específicos. Paralelamente se 
comenzó un tratamiento a base de espiramici
na en comprimidos a razón de 3 millones de 
unidades cada 8 horas, con un resultado muy 
satisfactorio, consiguiendo la recuperación 
paulatina que fue completa a los tres meses. 

DISCUSIÓN. 

El caso que aquí presentamos es anómalo 
por varias razones. En primer lugar presenta el 
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paciente un sólo síndrome neurológico en au
sencia de otras repercusiones patológicas tal y 
como se describen en la literatura ya anotada. 
En segundo lugar, las alteraciones neurológi
cas incluyen parálisis de las extremidades pel
vianas pero, sin embargo, hay control de esfín
teres y movilidad de la cola. Por último, no se 
pudo diagnosticar en el laboratorio aunque el 
tratamiento indicado sana al animal. 

La ausencia de reflejos espinales en los 
miembros pelvianos estaría relacionada con 
una lesión de neurona motora inferior en seg
mentos lumbosacros de la médula espinal, o 
bien con una poliradiculoneuritis, tal y como 
señala Chrisman. Esta última lesión explicaría 
la falta de sensibilidad cutánea que presentaba 
el animal. 

La rigidez y atrofia muscular en los 
miembros posteriores se asocia, como dice 
Braund, a una miositis. Esta autor, califica 
con un mal pronóstico la presencia de espas
ticidad muscular. 

La efectividad del tratamiento instaurado 
nos inclina hacia el diagnóstico realizado, por 
lo que queremos recalcar la presentación de 
esta forma de toxoplasmosis que no lleva aso
ciada alteraciones oculares, digestivas, respira
torias o del encéfalo. 
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