
Trabajo Fin de 

Autor/es 

Director/es 

Facultad de Veterinaria 



2 
 

 

ÍNDICE GENERAL 
ÍNDICE GENERAL ………………………………………………………………………………….. ............................... 2 

RESUMEN ................................................................................................................................. 3 

ABSTRACT................................................................................................................................. 4 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA ........................................................................................................ 5 

1.  INTRODUCCIÓN ............................................................................................................... 5 

1.1. Distribución e importancia económica ...................................................................... 5 

1.2. Etiología ..................................................................................................................... 6 

1.3. Ciclo biológico ............................................................................................................ 8 

1.4. Epidemiología .......................................................................................................... 10 

1.5. Cuadro clínico .......................................................................................................... 11 

1.6. Diagnóstico .............................................................................................................. 14 

1.7. Tratamiento, prevención y control .......................................................................... 15 

2. SITUACIÓN EN ESPAÑA ................................................................................................... 18 

2.1. Estudios de prevalencia ........................................................................................... 18 

2.2. Estudios de aspectos epidemiológicos ..................................................................... 21 

2.3. Importancia de la fauna silvestre ............................................................................. 21 

CONCLUSIONES ...................................................................................................................... 23 

VALORACIÓN PERSONAL ........................................................................................................ 24 

BIBLIOGRAFÍA......................................................................................................................... 25 

 

 

 

 

  

 



3 
 

RESUMEN: 

La neosporosis bovina es una enfermedad de distribución mundial causada por un protozoo, 

Neospora caninum.  Este parasito puede afectar a un gran rango de hospedadores, muchos de 

los cuales puede que todavía no se conozcan, pero tiene preferencia por los cánidos y los 

bovinos. Esta patología provoca grandes pérdidas económicas en las explotaciones de ganado 

vacuno debido a que es una importante causa de abortos. La infección puede transmitirse 

tanto por vía horizontal como por vía vertical (transplacentaria). Las vacas infectadas pueden 

abortar desde el tercer mes de gestación. En ocasiones no se produce el aborto y nacen 

terneros sin signos clínicos pero que estarán persistentemente infectados. En los fetos 

abortados, las lesiones más características producidas por la neosporosis son áreas de necrosis 

múltiples. Respecto al diagnóstico de la enfermedad, se utiliza el análisis serológico en las 

vacas en busca de anticuerpos frente a N. caninum. En los fetos abortados se usa la PCR en 

tejidos y órganos como cerebro y corazón para detectar la presencia de ADN del parásito y el 

estudio histológico de las lesiones. A pesar de su importancia económica, a día de hoy no 

existe tratamiento ni vacuna efectiva frente a la infección por N. caninum. En España se  ha 

confirmado su importancia, con valores de seroprevalencia entre el 14 y el 29,6%. En este 

trabajo de revisión bibliográfica, se abordan los principales aspectos etiológicos, 

epidemiológicos, clínicos y diagnósticos de la enfermedad, y su situación actual en España. 
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ABSTRACT 

Bovine neosporosis is a disease of worldwide distribution caused by the protozoan Neospora 

caninum. This parasite can affect a large range of hosts, many of which may still be unknown, 

but it has a preference for canines and bovines. This pathology causes great economic losses in 

cattle farms because it is an important cause of abortions in this host species. Cattle can be 

horizontally of vertically (transplacental) infected by N. caninum. Infected cows may abort 

from the third month of pregnancy. Sometimes, calves are born without clinical signs but will 

be persistently infected. Multifocal areas of necrosis are the most typical lesions in aborted 

fetuses. Infection in cows is usually diagnosed by the detection of specific antibodies by 

serological tests. Both histology and PCR in samples from tissues such as brain and heart are 

used to diagnose N. caninum infection in aborted fetuses. Currently, there is no vaccination or 

approved treatment for Neospora. Seroprevalence rates in cattle farms in Spain ranges from 

14 to 29.6%. The main etiological, epidemiological, clinical and diagnostic aspects of this 

disease, as well as its current situation in Spain, will be addressed in this review. 
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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA: 

1.  INTRODUCCIÓN: 

La neosporosis bovina es una enfermedad parasitaria de distribución mundial, producida por el 

protozoo Neospora caninum, el cual afecta principalmente a perros y  vacas. Es un parásito 

intracelular obligado que tiene un amplio abanico de hospedadores, muchos de los cuales 

puede que todavía se desconozcan. Las vacas se comportan como hospedadores 

intermediarios, mientras que los cánidos domésticos son el hospedador definitivo principal. Se 

describió por primera vez como nuevo género y especie en 1988 (Dubey y Lindsay, 1996), sin 

embargo ya se había identificado en 1984 en el perro (Bjerkås y col., 1984) pero debido a su 

similitud, se confundió con Toxoplasma gondii. En 1989, Thilsted y Dubey identificaron por 

primera vez  Neospora caninum como agente etiológico de abortos en ganado vacuno.  Desde 

su descripción, la neosporosis se ha convertido en la principal causa de abortos en vacas 

produciendo importantes pérdidas económicas en el sector primario.  

Respecto a su epidemiología, la neosporosis bovina no afecta por igual al ganado vacuno de 

leche y al de carne. Su principal vía de transmisión es la materno-fetal a través de la placenta, 

aunque la transmisión horizontal no debe menospreciarse. El principal síntoma de la 

enfermedad es el aborto, que suele suceder entre el 5º y el 7º mes de gestación (Dubey, 

1999).  En ocasiones, el aborto no ocurre y se produce el nacimiento de terneros clínicamente 

sanos pero infectados persistentemente.  No existen evidencias indicativas de la capacidad 

zoonótica de N. caninum, como así confirman los estudios serológicos realizados en población 

humana (Dubey y col., 2007; McCann y col., 2008). A pesar de su alta prevalencia en los 

rebaños, todavía no existe tratamiento ni vacuna frente a la enfermedad, lo que explica su 

importancia económica. Esta revisión bibliográfica se centra en la descripción de las principales 

características de la enfermedad desde su etiología hasta su  control y prevención. Además se 

revisa su situación actual en España, así como los diferentes estudios y experimentos que se 

están llevando a cabo en la actualidad. 

1.1. Distribución e importancia económica: 

La neosporosis bovina es una enfermedad de distribución mundial, que desde que se 

describiera por primera vez en 1988 se ha convertido en una patología de importancia 

internacional. Es considerada una de las causas más importantes de abortos en las vacas, que 

se traducen en grandes pérdidas económicas en la producción primaria. Diversos estudios 

también afirman que la enfermedad afecta a la producción láctea; en algunas publicaciones 

relacionan la infección con una  disminución de leche en los animales afectados, aumentando 
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así sus repercusiones económicas negativas (Thurmond y Hietala, 1997b). Sin embargo, otros 

autores hablan de un aumento de la producción láctea en vacas seropositivas (Pfeiffer y col., 

2002; Hall y col., 2005).  

La ausencia de tratamientos y vacunas efectivas frente a la infección agrava las pérdidas 

económicas. El tratamiento con toltrazuril resulta demasiado caro, además de existir  riesgo de 

que aparezcan residuos del medicamento en leche y carne. Las vacunas disponibles hasta el 

momento tampoco han resultado demasiado eficaces. La vacuna “Neoguard”, que fue retirada 

del mercado, demostró poco más del 60% de eficacia en el mejor de los casos (Weston y col., 

2012). 

Existen otros factores que pueden influir en  los efectos económicos que produce  Neospora 

caninum. La raza puede tener influencia en la susceptibilidad de las vacas. Por ejemplo, en 

Suecia se ha observado una asociación significativa entre la infección y algunas razas lecheras 

(Bartels y col., 2006). Otro factor importante es el manejo que se lleve a cabo en el  rebaño. 

Las pérdidas económicas serán mayores en producciones intensivas debido a la mayor 

facilidad de transmisión del parásito. La producción láctea del rebaño, la nutrición o la 

convivencia con otras patologías también pueden tener repercusión en la presentación de la 

enfermedad. 

Tanto Trees y col. (1999) como Bartels  y col.(2006) afirman que las pérdidas económicas 

producidas por esta patología no solo están asociadas a los abortos, sino que a éstos se suman 

un incremento del intervalo entre partos, la reducción de la producción de leche, la  

disminución del valor del rebaño y una elevada tasa de sacrificio, entre otros (Trees y col., 

1999; Bartels y col., 2006). 

1.2. Etiología: 

Neospora caninum es un parásito protozoo del philum Apicomplexa que pertenece a la familia 

Sarcocystidae. Morfológicamente es bastante similar a Toxoplasma gondii, de hecho cuando se 

describió por primera vez en 1984 se creía que eran la misma especie; y no fue hasta 1988 

cuando se describió Neospora caninum como nuevo género y especie.  Se trata de un parásito 

intracelular que atraviesa por diferentes estadíos evolutivos a lo largo de su ciclo biológico 

(Figura 1). Los taquizoítos, la forma en la que se reproducen activamente en el hospedador 

intermediario, tienen forma semilunar o globular. Miden entre 3-7 µm de largo y 1-5 µm de 

ancho, dependiendo del momento de la división en que se encuentren (Dubey y col., 2004). 

Poseen un complejo apical que les permite ingresar en las células activamente y en su 
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citoplasma encontramos complejo de Golgi, retículo endoplasmático, núcleo, mitocondrias, 

ribosomas, gránulos densos y gránulos de amilopectina (Speer y col., 1999).  

Una vez que el taquizoíto ha invadido la célula diana, permanece en su interior rodeado por 

una vacuola parasitófora, secretando proteínas que forman una red tubular en el interior de la 

vacuola y comenzando su proceso de división por endodiogenia (Hemphill y col., 1998). En el 

hospedador intermediario también encontramos bradizoítos, esféricos u ovales, con un 

tamaño de 5 a 8 µm de largo y de 1 a 2 µm de ancho. Los bradizoítos poseen las mismas 

organelas que el taquizoíto y se acumulan formando quistes en el interior de las células, 

principalmente en el tejido nervioso (cerebro, médula y retina) (Dubey y col., 2004). Estos 

quistes pueden llegar a medir hasta 100 µm de diámetro y poseen una pared gruesa en su cara 

externa de hasta 4 µm de espesor (Dubey y col., 2002). Los taquizoítos han sido descritos en 

neuronas, macrófagos, fibroblastos, células endoteliales, miocitos, células renales y 

hepatocitos, mientras que los quistes tisulares con bradizoítos solamente han sido observados 

en el tejido nervioso. 

 

Figura 1: Estadíos en el ciclo biológico de N. caninum. A) Vacuola parasitófora con taquizoítos. 

B) Quiste tisular con bradizoítos. C) Ooquiste esporulado con dos esporocistos   D) Ooquiste sin 

esporular. Tomado de: Risco, V. (2008). Identificación y caracterización de antígenos 

específicos del estadío de bradizoíto de Neospora caninum (Tesis Doctoral) 

El perro es el único hospedador definitivo conocido, y también se puede comportar como 

hospedador intermediario. Los hospedadores definitivos infectados eliminan con sus heces 

ooquistes no esporulados, que una vez en el exterior esporulan en menos de 24 horas. Tienen 

forma esférica y un tamaño de 11,7 μm de largo y 11,3 μm de ancho, aproximadamente. Los 

ooquistes esporulados de N. caninum contienen dos esporocistos con cuatro esporozoítos, que 

tienen  un tamaño medio de 6,5 µm de largo por 2,0 µm de ancho (McAllister y col., 1998). 

Aunque no se sabe con certeza, algunos estudios afirman que estos ooquistes pueden ser 

viables después de un año en refrigeración. Otros experimentos han demostrado que los 
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quistes tisulares mantenidos a 4ºC son infectantes durante 14 días. Sin embargo, la 

congelación a -20ºC hace que pierdan su viabilidad. 

1.3. Ciclo biológico: 

Neospora caninum tiene un ciclo biológico heteroxeno por lo que necesita tanto un 

hospedador intermediario, donde se produce la reproducción asexual y en el que se forman 

los bradizoítos y taquizoítos, como un hospedador definitivo en cuyo intestino, tras la ingestión 

de las formas asexuales, se producen los ooquistes (Dubey y Schares, 2011). Los únicos 

hospedadores definitivos conocidos actualmente son miembros del género Canis: perros 

domésticos y salvajes (McAllister y col., 1998), coyotes  (Canis latrans) (Gondim y col., 2004), 

lobo gris (Canis lupus lupus) (Dubey y col., 2011) y dingos (Canis lupus dingo) (King y col., 

2010). Los bovinos suelen ser el hospedador intermediario más común, aunque en los últimos 

años la infección se ha descrito en otras especies de vertebrados (Dubey y col., 2007; Almeria, 

2013). Además, en Europa, se ha detectado ADN de Neospora caninum en el cerebro del zorro 

rojo (Vulpes vulpes) (Bartley y col., 2013). También se sospecha que los pájaros actúen como 

reservorio de la enfermedad (Costa y col., 2008) y que los roedores salvajes puedan actuar 

como hospedador intermediario, ya que en ellos se ha detectado ADN de Neospora caninum 

(Meerburg y col., 2012). 

Cuando un hospedador definitivo ingiere carne bovina cruda con quistes tisulares, en las 

células epiteliales de su intestino  se produce la reproducción sexual formándose gran cantidad 

de ooquistes no esporulados. Estos ooquistes son la forma de resistencia del parásito  que 

posteriormente serán expulsados al medio externo junto con las heces (Dubey y col., 2004). 

Una vez en el exterior, los ooquistes esporularán en las siguientes 24-72 horas, convirtiéndose 

en potencialmente infectivos para hospedadores intermediarios que entren en contacto con 

ellos por vía oral (Dubey y col., 2006). En su interior se desarrollarán dos esporocistos, cada 

uno de los cuales tendrá cuatro esporozoítos (Reichel y col., 2007). 

El hospedador intermediario ingiere los ooquistes, y una vez que llegan a su tracto 

gastrointestinal se produce el desenquistamiento de los esporozoítos, que parasitan el 

intestino y se transforman en taquizoítos (Hemphill y col., 2006). Este estadío del parásito 

puede pasar al torrente sanguíneo e infectar diversos tejidos y órganos como cerebro, médula 

ósea, corazón, pulmón, hígado, riñón, membranas fetales, músculo esquelético, placenta y piel 

(Almería y col., 2003). Además, pueden infectar otras células nucleadas, incluyendo células 

mononucleares que pueden favorecer la diseminación de la infección a través del movimiento 

de leucocitos (Dubey y col., 2006). En esta fase y durante los diferentes ciclos de replicación 



9 
 

intracelular se produce la lisis de células infectadas, aparecen las primeras lesiones y  algunos 

animales pueden presentar signos clínicos (Dubey y col., 2007). Los taquizoítos se replican 

unas veinte veces antes de diferenciarse en bradizoítos (Goodswen y col., 2013). 

Los bradizoítos los encontramos en el interior de quistes en varios tejidos, entre ellos el tejido 

nervioso y constituyen el estadío quiescente que el parásito adopta por la presión que ejerce 

el sistema inmune del hospedador. El quiste protege a los bradizoítos de esta respuesta 

inmune, lo que favorece su persistencia y da lugar a una fase crónica asintomática 

caracterizada por una nula tasa de replicación (Dubey y Schares, 2011). La reactivación de la 

infección suele ocurrir ante estados de inmunodepresión del hospedador, que permite la 

transformación de bradizoítos en taquizoítos (Hemphill y col., 2006). Esto es lo que ocurre en 

hembras preñadas, permitiendo a los taquizoítos invadir nuevos tejidos como la placenta o 

incluso infectar al feto (Williams y col., 2009). Así se puede producir el aborto o el nacimiento 

de terneros infectados (Figura 2). La mayoría de estos terneros nacidos de madres infectadas 

son clínicamente normales, pero permanecerán infectados durante toda la vida favoreciendo 

la transmisión vertical de la infección (Piergili-Fioretti y col., 2003).   

 

 

Figura 2: Ciclo biológico de Neospora caninum. Tomado de: Risco, V. (2008). Identificación y 

caracterización de antígenos específicos del estadio de bradizoíto de Neospora caninum (Tesis 

Doctoral).   
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1.4. Epidemiología: 

La infección se puede producir tanto por vía horizontal como vertical. La transmisión horizontal 

en rumiantes únicamente está demostrada a través de la ingestión de ooquistes (Dubey y col., 

2007) aunque la principal forma de contagio es la transmisión vertical, que se produce entre la 

madre infectada y el feto. La transmisión transplacentaria es muy eficiente, ocurre entre el 

75% y 100% de las veces y se estima que es unas diez veces más frecuente que la infección oral 

(Hall y col., 2005; Bartels y col, 2007). Según Dubey y col. (2007), hasta el 95% de los terneros 

que nacen de madres infectadas estarán infectados. 

Todavía no está claro si existe una transmisión venérea de la neosporosis, a pesar de que se ha 

podido detectar ADN del protozoo en semen de toros (Ferre y col., 2008). Tampoco se ha 

confirmado el contagio de los terneros mediante la ingesta de leche contaminada con 

taquizoítos, aunque algunos autores así lo sugieren y se ha podido detectar ADN del parásito 

en la leche y el calostro (Davison y col, 2001; Moskwa y col., 2007).  

Uno de los factores que influyen en la distribución de la enfermedad es la densidad de 

hospedadores potenciales. Por ejemplo, en España tenemos rebaños de vacas de leche con 

valores de seroprevalencia de anticuerpos frente a N. caninum del 63%, sin embargo las vacas 

dedicadas a carne presentan valores inferiores (46%) (Bartels y col., 2006). Esto es debido a la 

intensificación del ganado lechero y a la distribución en las montañas de las vacas de carne con 

una menor densidad. Esto no ocurre en otros países, donde tanto los rebaños dedicados a 

carne como los de leche presentan valores de seroprevalencia similares. La presencia de 

perros que puedan entrar en contacto con el  ganado favorece la transmisión horizontal del 

hospedador definitivo al intermediario y viceversa. Está demostrada la asociación de la 

presencia de perros en las explotaciones lecheras y la infección por N. caninum (Wouda y col., 

1999). 

No se ha confirmado una posible asociación entre la raza y la susceptibilidad a la infección, 

aunque se ha observado que la inseminación de vacas lecheras seropositivas con semen de 

machos de aptitud cárnica, especialmente raza Limousin, disminuye el riesgo de aborto 

(López-Gatius y col, 2005). En un estudio reciente, en el que se inseminaron 1.115 vacas 

seropositivas con semen de vacuno de carne ó semen de frisón, se produjo el aborto en un 

15,2% de las primeras, mientras que el porcentaje fue muy superior (32,2%) en las 

inseminadas con semen de frisón (Almería y col, 2009). Este hallazgo puede deberse a que las 

gestaciones cruzadas aumentan la producción de  glicoproteínas asociadas a la gestación (PAG-

1), que tienen propiedades inmunosupresoras a nivel uterino (Wooding y col., 2005). Estas 
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concentraciones de PAG-1 más elevadas favorecen mecanismos para evitar el rechazo 

materno durante la gestación. Además se cree que puede reforzar la barrera placentaria 

impidiendo el paso del parásito y la infección del feto.   

Respecto a la edad, tanto la infección como el aborto se pueden presentar en vacas de 

cualquier edad. En un estudio realizado a nivel europeo se observó un aumento de la 

prevalencia asociada a la edad en España, debido a una menor tasa de reposición del rebaño, 

lo que implica una mayor posibilidad de contacto con el parásito a lo largo la etapa productiva 

de los animales. Sin embargo, este mismo estudio revela una relación inversa entre edad y 

seropositividad en otros países como Suecia (Bartels y col., 2006). El estudio de la 

seroprevalencia según la edad resulta útil a la hora de conocer la vía de transmisión de la 

infección en el rebaño. El incremento de la seroprevalencia asociado a la edad, indica 

existencia de transmisión horizontal (McAllister y col., 1996). En los rebaños donde predomina 

la transmisión vertical no se observan diferencias en la prevalencia a distintas edades. 

 

Las altas temperaturas han demostrado tener efectos negativos sobre parámetros 

reproductivos como la fertilidad, pero no existe ninguna relación entre un clima cálido y el 

riesgo de sufrir un aborto por N. caninum. A su vez, las épocas de lluvias en climas húmedos se 

han relacionado con un incremento del riesgo de aborto en el segundo trimestre de la 

gestación en vacas seropositivas (Yániz y col., 2009). Parece ser que las altas temperaturas y la 

humedad procedente de las lluvias favorecen la esporulación de los ooquistes del parásito. 

También es posible que estas condiciones climáticas favorezcan el crecimiento de hongos 

productores de toxinas causantes de inmunosupresión en las vacas, provocando la 

reactivación de infecciones latentes en animales crónicamente infectados (Dubey y col., 2007). 

1.5. Cuadro clínico: 

La neosporosis bovina se puede presentar bajo tres formas clínicas diferentes en función de la 

prevalencia que exista en el rebaño: 

 -Forma epidémica: asociada a transmisión horizontal. Es la forma más devastadora y 

 costosa. Presentan un gran riesgo de aborto (>10%) en un corto periodo de tiempo.   

 -Forma endémica: asociada a transmisión vertical en explotaciones con alta 

 prevalencia. También resulta costosa por la reducción de la producción de leche 

 de las vacas infectadas. 

 -Forma esporádica 
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La neosporosis bovina es una enfermedad que afecta principalmente al feto y la placenta. En 

las hembras preñadas se produce parasitemia, bien como consecuencia de una infección 

exógena durante la gestación, o debido a la reactivación de una infección persistente. Cuando 

el contagio se produce por la ingestión de ooquistes esporulados, se produce la liberación de 

los esporozoítos en el intestino, al igual que en la toxoplasmosis ovina (Buxton, 1998). Estos 

esporozoítos son capaces de atravesar la barrera intestinal y distribuirse por vía sanguínea y 

linfática hasta llegar a ganglios regionales y diferentes tejidos, donde comienza la reproducción 

asexual mediante endodiogenia, pudiendo producir en las células inflamación o necrosis. Es 

muy común la formación de quistes tisulares con bradizoítos, que son capaces de persistir 

durante toda la vida del animal. La parasitemia en vacas preñadas conlleva la distribución de N. 

caninum por todo el cuerpo, incluido el útero grávido, produciéndose el aborto. 

El cuadro clínico también se puede desencadenar en hembras gestantes portadoras de quistes 

con bradizoítos que se reactivan como consecuencia de las modificaciones inmunológicas y 

hormonales asociadas a la gestación y producen parasitemia. Una vez liberados, los bradizoítos 

se convierten en taquizoítos y se reproducen activamente, pudiendo el taquizoíto atravesar la 

placenta y provocar el aborto ó el nacimiento del ternero infectado. Si la infección ocurre 

durante los 100 primeros días de gestación, cuando el tejido linfoide del feto todavía no está 

desarrollado, se producirá la momificación o aborto del feto (Dubey y Schares, 2011). Por el 

contrario, si la infección tiene lugar durante el segundo trimestre de la gestación, a pesar del 

aumento de inmunidad del feto, se produce el aborto con más incidencia y característico de la 

enfermedad (entre el 5º y el 7º mes) (Reichel y col., 2013). Cabe la posibilidad de que la 

infección se produzca en el último trimestre de la gestación, cuando el feto ha desarrollado 

prácticamente toda su inmunidad. En este caso, lo más probable, es que se produzca el parto, 

y el ternero nazca congénitamente infectado, pudiendo ser portador clínicamente sano de por 

vida o manifestar síntomas nerviosos durante las primeras semanas de vida (Buxton y col., 

2002). 

Existen varios mecanismos que pueden conducir al aborto, como son la replicación del parásito 

en la placenta y el feto, o el insuficiente aporte de oxígeno y nutrientes debido a lesiones en la 

placenta (Dubey y col., 2006). La activación del sistema inmunológico materno estimula la 

producción de citoquinas pro-inflamatorias, óxido nítrico o prostaglandinas, lo que puede 

producir un daño en la placenta (Innes y col., 2007). En fetos jóvenes, el parásito puede causar 

su muerte debido a la proliferación incontrolada, mientras que en fetos con una inmunidad 

más desarrollada su efecto es menor, produciendo necrosis focal menos grave (Gibney y col., 

2008). 
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Los abortos por N. caninum no suelen estar asociados a retención de la placenta y no afectan a 

la fertilidad posterior de la vaca. La placenta tiene apariencia normal o puede presentar 

pequeñas zonas de necrosis cotiledonaria que progresen hacia hiperplasia, fibrosis y 

calcificación (Maley y col., 2003). Las lesiones más típicas producidas por la infección en fetos 

abortados son múltiples áreas de necrosis rodeadas por una reacción inflamatoria que se 

observan en cerebro, medula espinal, corazón, pulmón y placenta. Entre estas  lesiones 

destacan las encefalitis y miocarditis no supurativas (Wouda y col., 1997). En terneros 

afectados clínicamente, los síntomas más característicos son: ataxia, déficits propioceptivos, 

incapacidad para quedar gestante, hiperextensión de miembros posteriores y anteriores, 

exoftalmia, y síntomas nerviosos como  hidrocefalia, escoliosis y estrechamiento de la medula 

espinal (Dubey y col., 2006). 

La infección cursa de forma asintomática en las vacas no gestantes, ya que el parásito se 

acantona en forma de quistes con bradizoítos en el sistema central y los músculos, y se 

encuentra en equilibrio con el sistema inmunológico del animal  (Schares y col., 2001).  

La protección inmunológica del hospedador está mediada por linfocitos T Helper 1. En la fase 

aguda de la enfermedad, participan el interferón (IFN)–γ, células natural killer (NK), 

interleucina (IL)-12, linfocitos T CD4+ y CD8+ (Monney y Hemphill, 2014). Los linfocitos T 

citotóxicos CD4+ son capaces de eliminar células autólogas infectadas con N. caninum, 

mediante la vía de las perforinas (Bartley y col., 2004). Esta respuesta pro-inflamatoria limita la 

replicación del parásito e induce que la infección quede latente formándose quistes en los 

diferentes tejidos (Goodswen y col., 2013). 

Durante el embarazo, hay un cambio en la inmunomodulación del hospedador y la respuesta 

inmune pasa a estar mediada por linfocitos TH2. Esta respuesta está caracterizada por la 

expresión de IL-4, lo que favorece la transformación de bradizoítos en taquizoítos 

(recrudescencia de la infección), replicación incontrolada y efectos patológicos (Williams y 

col., 2009). La inmunidad humoral mediada por anticuerpos también participa en el control de 

la infección mediante la neutralización de taquizoítos extracelulares (Bartley y col., 2013). 

Estos anticuerpos son detectados a partir de los 14 días de una infección experimental y 

ayudan a prevenir la invasión de otras células hospedadoras (Innes y col., 2002). Las vacas que 

abortan debido a neosporosis presentan mayor título de anticuerpos específicos frente a N. 

caninum que las vacas infectadas que no abortan. Esta variabilidad en el título de anticuerpos 

es útil para conocer el riesgo de abortos en el rebaño (López-Gatius y col., 2004) 
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Existen evidencias de que la variabilidad genética de N. caninum influye en la patogenicidad y 

la  respuesta inmune del hospedador. Por ejemplo, ratones infectados con la cepa NC-

Liverpool presentan inflamación y necrosis del sistema nervioso central más grave que 

aquéllos infectados con las cepas de NC-Nowra y NC-SweB1 (Miller y col., 2002). A su vez, la 

infección de vacas preñadas con NC1 produce muerte fetal, mientras que no se observa 

muerte fetal en la infección con NC- Spain 1H (Rojo-Montejo y col., 2009). 

La concentración en sangre materna de glicoproteínas asociadas a la gestación (PAG-1) puede 

utilizarse como marcador del bienestar placentario y fetal (Zarrouk y col., 1999).  El estudio 

llevado a cabo por López-Gatius y col. (2007) reveló que en 13 animales infectados 

crónicamente que no abortaron no se observaron diferencias en las concentraciones de PAG-1 

a lo largo de la gestación en comparación con 6 controles seronegativos. Sin embargo, los 

niveles de PAG-1 eran muy bajos en 3 animales seropositivos que abortaron. Este hecho indica 

que la infección no afecta a la función placentaria en las infecciones crónicas en que no se 

produce el aborto (López-Gatius y col., 2007). 

Respecto a la neosporosis canina, suele presentarse bajo la forma intestinal que normalmente 

provoca cuadros subclínicos, aunque en ocasiones, en cachorros jóvenes se han observado 

casos mortales sistémicos que presentan severa diarrea e incoordinación. Las lesiones más 

características encontradas en estos animales son meningoencefalitis, neumonía, poliartritis y 

radiculoneuritis (Dubey y Schares, 2011). 

1.6. Diagnóstico: 

El diagnóstico de la infección por N. caninum en los hospedadores intermediarios se puede 

llevar a cabo mediante diversas técnicas, incluyendo técnicas serológicas o la detección de 

anticuerpos o ADN en el suero o la leche. Para el diagnóstico en fetos abortados, se 

recomienda el envío a laboratorio del feto entero con la placenta materna. Si esto no es 

posible, se debe enviar muestras de corazón, cerebro e hígado para el estudio histopatológico 

de las lesiones y la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Además se pueden 

recoger fluidos torácicos  o abdominales fetales para llevar a cabo pruebas serológicas (Ortega-

Mora y col., 2006).  

En el caso de los fetos abortados, las lesiones más comunes incluyen áreas de necrosis 

multifocales rodeadas por células inflamatorias. El cerebro, la médula espinal, corazón, hígado 

y placenta son los órganos más afectados.  Para confirmar que estas lesiones están producidas 

por N. caninum se utilizan tinciones inmunohistoquímicas, que emplean anticuerpos 

específicos frente al parásito (Lindsay y Dubey, 1989), así como la técnica de PCR, que 
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demuestra la presencia de su ADN (Baszler y col., 1999). Cabe destacar la baja sensibilidad de 

la tinción inmunoquímica, por lo que la técnica de PCR es la mejor opción, aunque para 

mejorar la sensibilidad siempre es aconsejable utilizar más de una técnica (Sánchez y col., 

2009). En ocasiones, cuando el feto se encuentre sometido a procesos de autolisis y no se 

pueda llevar a cabo el estudio de las lesiones, siempre será necesario realizar una PCR para la 

confirmación del diagnóstico. Sin embargo, hay que tener en cuenta que la presencia de ADN 

de N. caninum en un feto no siempre indica que el parásito sea la causa del aborto, por lo que  

se deberán valorar los datos epidemiológicos del rebaño. 

Una vez que se detecta la infección en el rebaño, ya sea por la detección de una vaca infectada 

o de un aborto, es aconsejable estimar la seroprevalencia que existe en el rebaño y analizar 

todos los fetos abortados. Se ha demostrado que las vacas seropositivas tienen más riesgo de 

abortar que los animales negativos y el riesgo se incrementa conforme lo hace el nivel de 

anticuerpos específicos (Dubey y col., 2007).  También resulta importante conocer el patrón de 

abortos y la forma de transmisión que se presenta en la explotación. Para ello se utilizan tres 

métodos: la determinación del “odds ratio” (compara seropositividad en vacas abortadas y no 

abortadas), la asociación entre serología precalostral y materna y la avidez de los anticuerpos 

mediante ELISA – avidez. En un patrón de abortos endémico y transmisión principalmente 

vertical, tendremos un odds ratio cercano a 2, una relación positiva entre la serología 

precalostral y materna, así como avidez alta de anticuerpos. Por el contrario, en un patrón de 

abortos epidémico y transmisión horizontal, el odds ratio será superior a 2, no existirá 

asociación entre la serología materna y de la descendencia, y la avidez de los anticuerpos será 

baja (Aguado-Martínez y col., 2005). Para la detección de anticuerpos se han puesto a punto 

técnicas como el test de inmunofluorescencia indirecta (IFAT), ensayo por inmunoabsorción 

ligado a enzimas (ELISA), test de aglutinación (NAT) o la inmunotransferencia (Wapenaar y col., 

2007). 

1.7. Tratamiento, prevención y control: 

Actualmente, no existe tratamiento para evitar el aborto o la infección por N. caninum, aunque 

se están realizando numerosos ensayos in vitro para valorar la eficacia de diversos 

tratamientos. Algunos estudios con modelos experimentales han revelado cierta eficacia de las 

sufadiazinas (Kritzner y col., 2002; Gottstein y col., 2005). El tratamiento con toltrazuril de 

vacas y ratones infectados experimentalmente presenta cierta eficacia en la prevención de la 

transmisión vertical (Gottstein y col., 2005). 
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En cuanto a la inmunoprofilaxis, destaca la vacuna Bovilis NeoguardTM, producida a partir de 

taquizoítos inactivados y actualmente retirada del mercado. Antes de su introducción se 

llevaron a cabo varios estudios de campo para comprobar su eficacia. Entre ellos, destaca el 

realizado en una explotación de vacas de leche en Minnesota que presentaba un 25% de 

abortos, la gran mayoría por N. caninum, cuya incidencia se redujo a menos del 4% tras la 

vacunación con Neoguard. Además se sugirió que la vacunación protegía de la transmisión 

vertical, ya que 6 terneros nacidos de madres seropositivas continuaban siendo seronegativos 

a los 6 meses de vida (Choromanski  y Shawnee, 2002). Sin embargo, un ensayo clínico llevado 

a cabo por Weston y col. en 2012, puso en duda la eficacia de esta vacuna. En este estudio 

participaron 5 grandes explotaciones lecheras de Nueva Zelanda, y únicamente en una de ellas 

se redujo el número de abortos por efecto de la vacunación (Weston y col., 2012). 

Por lo que respecta a otras medidas de control y prevención, en la toma de decisiones se debe 

tener en cuenta la incidencia de la enfermedad en el rebaño, junto con la sensibilidad y 

especificidad de la técnica diagnóstica utilizada y el coste-beneficio de las medidas de control 

adoptadas (Hasler y col., 2006). Por ejemplo, hay que valorar si los casos que se presentan en 

el rebaño son de tipo endémico o epidémico y en función de ello se adoptaran unas medidas u 

otras, que pueden ir desde la eliminación de hospedadores definitivos hasta el desvieje de 

hembras seropositivas, o realizar cubrición selectiva (Hall y col., 2005; Ortega-Mora y col., 

2006). El control de la infección debe centrarse en reducir el número de vacas infectadas y en 

evitar la introducción de reposición seropositiva en el rebaño. El sacrificio es una opción para 

las vacas que ya han tenido abortos confirmados por N. caninum, ya que estos animales 

presentan mayor riesgo de padecer abortos de repetición (Thurmond y Hietala, 1997a).  

Es aconsejable que se lleve a cabo un estudio serológico tanto del rebaño como de la 

reposición para conocer el estado sanitario (Haddad y col., 2005). Otras medidas aconsejadas 

son la reducción de otras situaciones estresantes, como pueden ser las micotoxinas del pienso 

o la diarrea vírica bovina (Quinn y col., 2004), que pueden provocar la reactivación de la 

infección. Existe también la posibilidad de transferir embriones de vacas infectadas a vacas 

seronegativas con el fin de evitar la transmisión transplacentaria endógena (Baillargeon y col., 

2001). 

Por otra parte y ante la evidencia de que el perro actúa como hospedador definitivo 

(McAllister y col., 1998) y su presencia está asociada al aumento de incidencia de neosporosis 

bovina en el rebaño (Mainar-Jaime y col., 1999), resulta aconsejable la instauración de 

medidas para evitar la presencia de cánidos en las explotaciones o el contacto de éstos con el 
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alimento de los animales. Además, es necesaria la eliminación de todos los tejidos que pueden 

estar potencialmente infectados, como placentas o fetos y que pueden ser la fuente de 

infección para un hospedador susceptible. También debemos asegurarnos de que el agua y los 

alimentos están libres de contaminación fecal proveniente de hospedadores potenciales. 

Aunque no se ha demostrado la implicación de los roedores en la epidemiología del parásito, 

el control de ratas y ratones también es una medida aconsejable ya que la infección natural 

por N. caninum ha sido descrita en ratas y roedores mediante serología y PCR (Hughes y col., 

2006) y podrían actuar como reservorios de la infección. En la Tabla 1 se indican las medidas 

de control que según Pedreira y col. (2006) están encaminadas a prevenir las dos formas 

principales de transmisión. 

Tabla 1. Pedreira, J., Diaz, P. y col. (2006). “Recommended strategy for the diagnosis and control of the 

bovine neospososis in the adsg of Galicia.”  

PRINCIPALES MEDIDAS DE CONTROL DE LA NEOSPOROSIS 

 

 

 

 

A.- DE LA TRANSMISIÓN VERTICAL O CONGÉNITA 
  Diagnóstico etiológico y diferencial de Neospora caninum y de otros 

agentes. 

 Adopción de medidas cuando hay relación entre los abortos y los animales 

seropositivos a Neospora caninum y la prevalencia de infección es elevada. 

 Recriar y reponer solo con hembras seronegativas. 

 Utilizar hembras receptoras seronegativas en el transplante de embriones. 

 Eliminar las madres seropositivas con abortos de repetición. 

 Inseminar con razas de aptitud cárnica a las vacas seropositivas, que sean de 

difícil reposición, y destinar su descendencia al cebo. 

 Utilizar calostro procedentes de vacas seronegativas. 

 Monta natural e inseminación con toros seronegativos.  
B.- DE LA TRANSMISIÓN HORIZONTAL O POSTNATAL 

 Desinfección de instalaciones y materiales contaminados con abortos. 

 Impedir que los perros ingieran restos de abortos. 

 Evitar que los perros defequen en las proximidades de los alimentos de los 

rumiantes 

 Controlar el acceso a las explotaciones de otros animales que pueden actuar 

como posibles hospedadores definitivos. 
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2. SITUACIÓN EN ESPAÑA 

2.1. Estudios de prevalencia: 

Desde el descubrimiento de Neospora caninum como el agente etiológico responsable de la 

neosporosis bovina y su asociación con una alta incidencia de abortos, se han llevado a cabo 

en nuestro país numerosos estudios de seroprevalencia, tanto a nivel individual como de 

rebaño. Reichel y col. (2013) estimaron que las pérdidas anuales debidas a esta patología 

ascendían a 19,8 millones de dólares americanos en la industria láctea española (rango entre 

7,2 millones y 57,9 millones), con una media de pérdidas por explotación en torno a 500 

dólares. Según estos investigadores, las pérdidas anuales en la industria cárnica ascenderían a 

9.8 millones de dólares, con unos costes medios por explotación de aproximadamente 200 

dólares. 

En España el primer trabajo sobre la presencia de anticuerpos frente a N. caninum se llevó a 

cabo en una granja de vacas de leche de Galicia (Quintanilla-Gonzalo y col., 1999). En este 

estudio, se observó una relación entre la seroprevalencia y los abortos en el 72% de los casos. 

En ese mismo año se publicó un estudio sobre seroprevalencia en la región Centro-costa 

Asturiana, con unos resultados del 30% de seropositividad (Mainar-Jaime y col., 1999). 

Quintanilla-Gonzalo y col. (1999) también observaron diferencias en los valores de 

seroprevalencia entre vacas de leche (35,9%) y vacas de carne (17,9%), hallazgo que podría ser 

debido a diferencias en el manejo. Mientras que las vacas de leche llevan un manejo 

intensificado con alta densidad de animales por explotación, las vacas de carne se sitúan en 

zonas montañosas y la densidad de animales por granja es mucho menor, en comparación con 

otros países europeos que tienen un manejo intensificado del ganado de carne (Bartels y col, 

2006). De hecho, cabe destacar que en países como Holanda y Alemania no hay diferencias en 

la seroprevalencia entre rebaños de carne y de leche. 

Tanto Quintanilla-Gonzalo y col. (2000) como Pereira-Bueno y col. (2000) estudiaron la 

fluctuación mensual en el título de anticuerpos durante la gestación en  vacas seropositivas, 

algunas de las cuales abortaron. Estos investigadores observaron un incremento del título de 

anticuerpos en el segundo trimestre de la gestación, incremento que fue superior en vacas que 

abortaron en comparación con las que tuvieron gestación a término.   

López-Gatius y col. (2004) realizaron un estudio serológico de la infección por N. caninum 

durante 12 meses en una explotación de ganado lechero en la zona noreste de España. 

Durante ese año, se produjeron 38 abortos entre las 164 gestaciones diagnosticados (23.2% 
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abortos). Se hallaron anticuerpos frente al parásito en el 35,4% de las vacas y el 44% de las 

vacas seropositivas preñadas abortaron. En base a estos hallazgos, los autores concluyeron 

que el riesgo de aborto era 12.2 (P < 0.0001) veces mayor en vacas seropositivas que en las 

seronegativas, aunque  la infección solo se confirmó en dos de los fetos abortados. La relación 

causal entre infección por N. caninum y aborto ha sido descrita en numerosos trabajos (Dubey 

y col., 1997; Moore y col., 2003). 

El porcentaje de rebaños seropositivos en otro estudio realizado en España fue del 63% en 

rebaños lecheros, frente al 46% en los de aptitud cárnica (Bartels y col., 2006). En dicho 

estudio y con fines comparativos se incluyeron rebaños de otros países europeos (Alemania, 

Suecia, Holanda y España), que fuesen representativos a la producción de cada país y se 

examinaron serológicamente todos los animales mayores de 2 años mediante ELISAs con una 

alta especificidad (>98.0%). El resultado de la prueba fue considerado positivo cuando al 

menos un animal del rebaño era seropositivo.  En el caso de que en el rebaño únicamente se 

obtuviera un animal seropositivo se re-ensayaba mediante la técnica de inmunobloting (tabla 

2). La prevalencia de rebaño que se observó se calculó dividiendo el número de rebaños 

positivos entre el número total de rebaños estudiados. 

Tabla 2. Resultados obtenidos en inmunobloting en suero o leche de rebaños con un animal positivo 

(adaptado de Bartels y col., 2006) 

País Nº de muestras Nº de positivos Nº de de negativos o 

no conclusivo  

Alemania 15 14 (93%) 1 (7%) 

Holanda 30 18 (60%) 12 (40%) 

España 62 56 (90%) 6 (10%) 

Suecia 24 8 (33%) 18 (67%) 

 

En España,  la zona elegida para el estudio fue Galicia, en la que fueron muestreadas 375 vacas 

de carne y 295 rebaños lecheros entre enero de 1999 y Octubre de 2003. Los resultados 

obtenidos mostraron que en nuestro país más rebaños lecheros que cárnicos fueron positivos 

a Neospora caninum mientras que en Alemania y Holanda no se vieron diferencias. La 

prevalencia verdadera de los animales en rebaños lecheros observada en  España fue de 16.2% 

(95%CI: 14.9–17.5%). Las vacas de aptitud cárnica que se crían en pastoreo con una baja 
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densidad de población obtuvieron prevalencias del 0.7% (95% CI: 0.5-1.0). Estas razas 

presentaron una menor prevalencia que el Holstein frisón, la Rubia Gallega y otras razas 

mixtas. 

Más recientemente, Eiras y col. (2011) llevaron a cabo un amplio estudio en explotaciones de 

las Agrupaciones de Defensa Sanitaria Ganadera de Galicia, observándose elevados 

porcentajes de seropositividad tanto a nivel de explotación (87,7%, 76,7% y 78,4% en granjas 

de leche, carne y mixtas, respectivamente), como a nivel individual (21,9%, 25,1% y 28,6%, 

respectivamente). En dicho trabajo se analizaron serológicamente por ELISA indirecto todos los 

animales ≥ 1 año de edad. En total, 1147 rebaños lecheros (37.090 animales), 1464 rebaños de 

vacuno (20.206 animales) y 141 rebaños mixtos (2292 animales) fueron objeto del análisis. En 

explotaciones de aptitud lechera, González-Warleta y col (2008) también observaron valores 

de seropositividad elevados, tanto a nivel de explotación (79,3%), como individual (15,7%).  

En relación con estudios realizados sobre fetos bovinos abortados, cabe citar el trabajo de 

González y col. (1999), donde se registra un porcentaje de fetos positivos que oscila entre 32% 

y 57%, según la técnica diagnóstica, sobre un total de 81 fetos. En un estudio posterior 

realizado por Pereira-Bueno y col. (2002), resultaron positivos al menos a una de las técnicas el 

38.2% de los fetos bovinos analizados, hallazgo que confirma la elevada incidencia de este 

protozoo en la etiología de abortos en ganado vacuno en nuestro país. El trabajo se llevó a 

cabo en 4 comunidades autónomas: Asturias, Galicia, Castilla-León y Madrid y se utilizaron 

varias técnicas diagnósticas: histología, serología (IFAT y ELISA) y PCR (Tabla 3).   

Tabla 3. Porcentaje de fetos infectados por Neospora caninum según diferentes pruebas diagnósticas 

en un estudio realizado en diversas comunidades autónomas de España (modificado de Pereira-Bueno 

y col., 2002). 

Región 
Nº de 

fetos 

Porcentaje (positivos/analizados) 

Histología IH 

Serología 

PCR Total 

IFAT ELISA 

Asturias 35 37.1 (13/35) 100 (1/1) 
12.9 

(4/31) 

12.9 

(4/31) 

11.8 

(4/34) 

37.1 

(13/35) 

Galicia 22 40.9 (9/22) 55.6 (5/9) 22.2 (2/9) 22.2 (2/9) (0/3) 
50.0 

(11/22) 
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Castilla-

León 
20 15.0 (3/20) 33.3 (1/3) (0/16) (0/16) 

20.0 

(4/20) 
30.0 (6/20) 

Madrid 3 (0/3) - - - 50.0 (1/2) 33.3 (1/3) 

Total 80 31.3 (25/80) 
53.8 

(7/13) 

10.7 

(6/56) 

10.7 

(6/56) 

15.3 

(9/59) 

38.8 

(31/80) 

 

2.2. Estudios de aspectos epidemiológicos: 

Almería y López-Gatius (2005) analizaron la influencia del clima en el porcentaje de abortos en 

vacas lecheras infectadas por N. caninum en la zona nordeste de España, observando que la 

lluvia podría ser un factor de riesgo, al provocar situaciones de estrés desencadenantes del 

aborto. Por su parte, Yániz y col. (2009) observaron que el incremento del número de días 

acumulados con humedad relativa superior al 60% durante el segundo trimestre de la 

gestación aumenta el riesgo de aborto en vacas y novillas. 

Los anteriores investigadores también analizaron la presencia de anticuerpos frente a N. 

caninum en vacas y novillas de alta producción lechera en la franja Lérida-Huesca. Los animales 

objeto de estudio se observaban diariamente para detectar cualquier indicio de aborto entre 

el día 90 de gestación y el parto. El porcentaje de abortos fue 2,3 % (61/2709) en los animales 

seronegativos y 23,6% (177/750) en los seropositivos. En las novillas no se observó relación 

entre el título de anticuerpos y el riesgo de aborto, pero ambos parámetros si mantenían 

correlación positiva en las vacas, diferencias que podrían estar relacionadas con la respuesta 

inmune en infecciones primarias (novillas) y crónicas (vacas). En las vacas también se observó 

una disminución del riesgo de aborto con el incremento del número de lactaciones. 

2.3. Importancia de la fauna silvestre: 

El papel que desempeñan los animales salvajes en la epidemiología de la neosporosis no se 

conoce con certeza. En España se han detectado anticuerpos frente N. caninum en carnívoros 

salvajes como el zorro rojo (Vulpes vulpes), lobo (Canis lupus), lince ibérico (Lynx pardinus), 

gato salvaje europeo (Felis silvestris silvestris), tejón euroasiático (Meles meles), marta (Martes 

foina), turón (Mustela putorius) y gatos salvajes (Sobrino y col., 2008; Millán y col., 2009). 

También se han detectado anticuerpos en rumiantes salvajes como el ciervo rojo (Cervus 

elaphus), arruí o carnero de Berbería (Ammotragus lervia), corzo (Capreolus capreolus) y cabra 

ibérica (Capra pyrenaica hispánica) (Panadero y col., 2010; García-Bocanegra y col., 2012).   
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En la Tabla 4 se recogen los resultados de un estudio realizado con la técnica ELISA en 1.034 

animales salvajes no carnívoros. Las 32 muestras positivas fueron confirmadas por 

inmunofluorescencia indirecta (IFAT). La seroprevalencia más elevada fue observada en el 

ciervo rojo (11.8%), siendo los ejemplares de la zona del Guadiana los más frecuentemente 

infectados  (21.3%) y los de Sierra Morena donde se observaron valores más bajos (1.5%). 

También se observaron seropositivos entre las muestras de arruí, corzo y jabalí (Almería y col., 

2007). 

Tabla 4. Prevalencia de anticuerpos frente a Neospora caninum en 1034 animales salvajes en España 

(modificado a partir de Almería y col., 2007) 

 

Especies Nº examinados Nº positivos Prevalencia (%+95%CI) 

Ciervo rojo 237 28 11.8 ± 4.1 

Carnero de berbería o 

arruí 

13 1 7.7 ± 14.5 

Corzo 33 2 6.1 ± 8.2 

Jabalí 298 1 0.3 ± 0.6 

Cabra montesa 3 0 0.0 ± 0.0 

Conejo 251 0 0.0 ± 0.0 

Liebre ibérica 53 0 0.0 ± 0.0 

Gamo común 79 0 0.0 ± 0.0 

Muflón 27 0 0.0 ± 0.0 

Sarrio 40 0 0.0 ± 0.0 
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CONCLUSIONES: 

La neosporosis bovina es una patología que provoca grandes pérdidas económicas a nivel 

mundial, debido a los problemas reproductivos que produce en las vacas infectadas. El 

desconocimiento acerca de su ciclo biológico, de sus hospedadores potenciales y la falta de 

vacunas para prevenir la infección hace que la enfermedad presente elevada prevalencia en 

los rebaños de ganado vacuno de todo el mundo. Las medidas encaminadas a disminuir la 

prevalencia en las explotaciones infectadas deben basarse en el sacrificio de animales 

seropositivos y evitar que las heces del hospedador definitivo entren en contacto con el 

alimento y agua del ganado. 

En España, debido al diferente manejo que se les da a los rebaños cárnicos y lecheros, se 

observan diferencias en la prevalencia en unos u otros que en otros países no se producen. Los 

numerosos estudios que se han realizado en nuestro país han revelado que el porcentaje de 

explotaciones seropositivas oscila entre el 75 y el 88% y el número de animales seropositivos 

ronda el 20%. La gran repercusión económica que tiene esta patología ha hecho que 

numerosos grupos de investigación centren su atención en la obtención de una vacuna eficaz 

que consiga proteger de la infección. 

 CONCLUSIONS: 

Bovine neosporosis is a pathology that causes large economic losses worldwide because of the 

reproductive problems it produces in infected cows. Many aspects of its life cycle and their 

potential hosts are unreported, and the lack of vaccines to prevent infection makes the disease 

to present a high prevalence in the world. Farm prevalence can be reduced by selective culling 

of seropositive animals and measures to prevent the contamination of food and water with 

the feces of the final hosts should be taken. 

In Spain, differences in the seroprevalence between dairy and beef farms have been reported, 

which may be due to different management. The farm level and individual seroprevalence in 

Spain has been found to be 75-90% and 20%, respectively. Many studies carried out in recent 

years have been focused in the development of an effective vaccine against neosporosis. 
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