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RESUMEN

A un felino hospitalizado en una clinica veterinaria de la ciudad de Bogota con sintomatologia de disnea, estertores,
hemoptisis y epistaxis, se le realizé un muestreo coprolégico con el fin de determinar la eliminacién de ooquistes
de Toxoplasma gondii mediante la prueba de Ritchie y se determind la presencia de formas larvarias del pardsito
Aelurostrongylus abstrusus. Teniendo en cuenta dicho hallazgo se recomend? tratar al paciente con Mebendazol
a una dosis de 50 mg/Kg./12h durante 5 dias. El paciente fue dado de alta respondiendo favorablemente al

tratamiento.

Palabras claves: Aelurostrongylus, felino, bronquitis verminosa, larva de nemdtodo, técnica de Ritchie

FELINE LUNGWORM INFECTION (Aelurostrongylus abstrusus).
CASE REPORT

ABSTRACT

In a feline hospitalized in a veterinary clinic of the city of Bogota with disnea, stertors, hemoptisis and epistaxis,
it was carried out a fecal sampling with the purpose of determining the elimination of Toxoplasma gondii
oocysts by means of the test of Ritchie and to determine the presence of larvary of the parasite Aelurostrongylus
abstrusus.Keeping in mind this discovery was recommended to treat the patient with Mebendazol to a dose of 50
mg/Kg./12h during 5 days. The patient is given of discharge responding favorably to the treatment.
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INTRODUCCION

La aelurostrongilosis es una enfermedad respiratoria cau-
sada por Aelurostrongylus abstrusus, el cual es un nematodo
perteneciente al orden STRONGYLIDA, familia
ANGIOSTRONGYLIDAE (Soulsby,1987;Melhorn, 1993; Cor-
dero, 1999). Luego de la fecundacién las hembras adultas del
parasito depositan huevos embrionados en las pequenas ra-
mas de la arteria pulmonar, estos forman depésitos nodulares
de 1 a 10 mm en los alvéolos de los cuales eclosiona la L1,

E-mail:fmvzlpar @unal.edu.co.

esta mide de 300 a 400 micras de longitud. Dicha L1 migra
desde los capilares alveolares y pasa al espacio alveolar, ge-
nerando una alveolitis granulomatosa. En esta fase de la in-
feccion los signos respiratorios se deben principalmente a la
embolizacién de larvas y huevos embrionados en los capila-
res alveolares que generan: tos, disnea, taquipnea, edema
alveolar y estertores pulmonares. La L1 contintia su trayecto
a través del arbol bronquial y traquea pudiendo generar
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traqueitis o bronquitis catarral. En casos muy severos se pre-
sentan contaminaciones bacterianas secundarias complicin-
dose asi el cuadro con una neumonia que puede llevar a la
muerte. Finalmente alcanza la faringe para luego ser degluti-
da con los esputos, llegando asi al tracto gastrointestinal para
ser eliminada posteriormente con las heces (Mackerras, 1957;
Soulsby, 1987; Kennedy, 1990; Martine, 1990; Sloss, 1994;
Cordero, 1999; Molina, 2003; Rodriguez, 2003).

La larva 1 (L1) puede vivir en el medio ambiente hasta
dos semanas, necesita para su desarrollo un hospedador inter-
mediario gasterépodo como por ejemplo Babosas (Deroceras
spp, Arion spp, Agriolimax spp.) o caracoles (Helix spp), dentro
de los cuales sufre dos mudas pasando de L1 a L3, siendo esta
tltima la infectante. En condiciones optimas el desarrollo de
L1 a L3 tarda de 17 a 18 dias o0 4 a 5 semanas cuando las
condiciones no son favorables (Molina, 2003). Pueden existir
hospedadores paraténicos ( o de transporte) como pdjaros,
ranas y algunos roedores silvestres los cuales se alimentan del
hospedador intermediario y en los que la larva se enquista
contribuyendo a la diseminacién de la enfermedad en los ga-
tos (Soulsby, 1987; Cordero, 1999; Dwight, 1999; Hoskins,
1999; Molina, 2003). En el gato la L3 migra desde el estoma-
2o hasta los pulmones a través de los vasos sanguineos y
linfaticos, y las cavidades peritoneal y torécica, alcanzando
asi los pulmones en 24 horas aproximadamente (Soulsby,
1987;Cordero, 1999; Molina, 2003). Su periodo de prepatencia
es de 6 semanas aproximadamente y la patencia puede llegar
a los 2 afos. (Soulsby, 1987; Cordero, 1999; Molina, 2003;
Rodriguez, 2003).

La mayoria de las infecciones son asintomaticas, sin em-
bargo la infeccién severa puede cursar con tos crénica, dis-
nea, taquipnea, intolerancia al ejercicio, perdida de peso e
incluso la muerte; dependiente en mayor grado del nimero de
larvas ingeridas y el estatus inmune del paciente. Los pardsi-
tos adultos viven en la mucosa de traquea, bronquios y
bronquiolos causando bronquiolitis, neumonia intersticial e
hipertrofia de la tdnica media vascular, dando lugar a la for-
macion de granulomas amarillo grisiceos de 1 cm. de didme-
tro, que son de aspecto polipoide similares a verrugas; aso-
ciados a los signos respiratorios descritos anteriormente
(Soulsby 1987; Cordero, 1999; Molina, 2003).

El diagndstico de la entidad se realiza por medio de un
examen clinico completo, identificacién de L1 en materia fe-
cal, lavados transtraqueales y traqueobronquiales, donde se
evidencian huevos y larvas del parasito, y placa radiografica
tordxica donde se pueden apreciar infiltraciones pulmonares
difusas broncointersticiales y alveolares similares a los pro-
cesos metastdsicos y alérgicos. En cuanto al hemograma la

respuesta es variable, evidencidndose eosinofilia, basofilia,
neutrofilia o monocitosis (Molina, 2003).

Dentro de los diagndsticos diferenciales se consideran:
bronquitis alérgica no parasitaria, bronquitis cronica,
traquebronquitis infecciosa, bronconeumonia, neumonia
granulomatosa y migracién hepatopulmonar de helmintos
entéricos (Molina, 2003).

En cuanto a los planes terapéuticos existen varias opcio-
nes a utilizar: Fenbendazol 25 - 50 mg / Kg. PO C/ 12h
durante 10 a 14 dias (Ettinger, 1992; Couto, 2000); 50 mg /
Kg. PO C/ 24 h durante 10 dias (Bichard, 1996); 50 mg / Kg.
PO C/24h durante 10 dias y repetir a los 10 dias (Larry, 1998).
El Levamisol ha sido recomendado a dosis de 8 mg / Kg. PO
durante 10 a 20 dias (Couto, 2000) o 10 mg / Kg. PO durante
2 dfas (Cordero, 1999); 7.5 mg / Kg. aplicado dos veces con
intervalo de 10 dias (Romero, 1999), este ultimo vinculado a
efectos toxicos en gatos. Finalmente se cita Mebendazole 50
mg/Kg. C/ 12 h durante 5 dias con buenos resultados.

Los corticosteroides han sido utilizados en el tratamiento
inespecifico de algunos sintomas para reducir su intensidad,
pero los efectos colaterales y la probabilidad de la reduccién
de los aspectos antiparasitarios de algunas drogas deben ser
considerados ( Molina, 2003). Los broncodilatadores son un
tratamiento sintomatoldgico importante a tener en cuenta y
finalmente en cuanto a la actividad fisica y dieta no se con-
templa ninguna restriccién a menos que haya una disfuncién
pulmonar marcada (Molina, 2003).

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se trata de un felino criollo hembra de un ano de edad,
con hdbitos de vida peridomésticos (caza de animales silves-
tres) procedente de Bogotd, DC. El animal es llevado a con-
sulta a una clinica veterinaria ubicada en la zona central de la
ciudad. El paciente llega a consulta con signologia de hemop-
tisis y epistaxis de tres horas de evolucion. Al examen clinico
el paciente presenta una actitud alerta, temperamento nervio-
so, temperatura de 36.8°C, pulso 160ppm de caricter fuerte,
frecuencia respiratoria de 20, membranas mucosas rosa pali-
do, tiempo de llenado capilar de 2 segundos y un peso corpo-
ral de 2.6Kg. Como hallazgos anormales del paciente se ci-
tan en ese momento disnea y estertores en ambos campos
pulmonares, hemoptisis, epistaxis y hemorragia ocular izquier-
da, deshidratacion calculada de 6% e hipotermia.
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Como diagnésticos diferenciales en ese momento el
clinico a cargo cita intoxicaciéon por cumarinicos, trau-
ma por atropellamiento y deficiencia de vitamina k, te-
niendo en cuenta dichos hallazgos se decide hospitali-
zar al paciente.

En lo referente a planes diagndsticos para este momento
se realizaron un cuadro hemdtico, recuento plaquetario y tiem-
po de protrombina y tromboplastina, ALT y BUN.

Como planes de tratamiento se planteé hidratacion
intravenosa con Ringer Lactato, suministro de oxigeno
(inhalado), Aminofilina 6mg/Kg. cada 12 horas IV, vitamina
k 2.5mg/Kg. cada 8 horas SC, glucosa 10mg/Kg. cada 24 ho-
ras IV.

El dia 5 de hospitalizacion el animal es muestreado dentro
de un estudio para determinar la eliminacion de ooquistes de
Toxoplasma gondii en gatos de la ciudad de Bogota; por tal
razon le es tomada una muestra de materia fecal por parte del
Laboratorio de Parasitologia Veterinaria de la Universidad
Nacional de Colombia, la muestra es procesada por medio de
la prueba de Formol-Eter (Ritchie). La muestra se tomé di-

rectamente del recto del animal por medio de un asa fecal,
dicha muestra fue procesada durante las siguientes dos horas
utilizando el protocolo del Laboratorio de Parasitologia de la
Facultad de Veterinaria de la Universidad Nacional de Co-
lombia sede Bogotd (L.P.EM.V., 2003).

RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados del cuadro hematico, ALT, BUN, tiempo
de protrombina y tromboplastina, se encontraron dentro de
los parametros normales reportados para la especie o con cam-
bios no significativos, sin embargo es importante aclarar que
los controles de protrombina y tromboplastina reportados son
valores para liofilizados de origen humano por lo cual pier-
den valor comparativo. En cuanto al recuento plaquetario aun-
que su valor esta un poco por debajo del rango reportado para
la especie se considera normal. Todo lo anterior indica que
probablemente la signologia evidenciada por el paciente no
tenia relacion con desordenes de coagulacion de distinto ori-
gen como por ejemplo falla hepdtica y trombocitopenia. (Ta-
blas 1,2y 3)

Tabla 1: Valores Cuadro Hematico (Meyer, 2000)

Item Valores Paciente Valores Referencia
Hto (%) 34 30-47

Hb (gr/dl) 10.8 9-15
RGB(Cel/ul) 12200 5500-19500
Neutrofilos 9760 (80%) 2500-12500
Linfocitos 1708 (14%) 1500-7000
Monocitos 0% 0-850

Bandas 0% 0-300

Basofilos 0% Hasta 100
Eosinofilos 732 (6%) 0-1500
Juveniles 0% 2500-12500
Otros 0% -

PPT (gr/dl) 6.4 6.2-8
Fibrinogeno (mg/dl) 200 100-300
Plaquetas (Cel/pl) 273000 300.000-800.000

Tabla 3: Tiempos de Coagulacion (Meyer,2000)

Tabla 2: Valores Quimica Sanguinea (Meyer, 2000)

item Valores Paciente Valores Referencia item Valores Paciente
ALT (U/L) 89 30-100 T. Protrombina 11 segq.

BUN (mg/dl) 16 20-30 Control Protrombina 13.2 seg.

P.A. (UL) 101.3 15-92 T. Tromboplastina 45.5 seg.
Fibrinogeno (mg/dl) 200 100-300 Control Tromboplastina 31 seg.
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Figura 1. Larva I (L1). 300-400 um.

Figura 2. Larval (L1) en espiral.

Figura 3. Larva | (L1). La flecha indica una estructura en for-

ma de garfio en el extremo caudal.
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Figura 4. Larva | (L1). Forma infectante para el hospedador
intermediario.

Figura 5. Larva 1 (L1). Mide de 10 a 15 pm de
didmetro.
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Figura 6 . Técnica de Ritchie. Se indican las diferentes capas
formadas en la técnica de centrifugacion con formol-éter.
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En el transcurso del segundo dia de evolucién la hemorra-
gia desaparece y el paciente es estabilizado; los planes tera-
péuticos contindan a excepcién de la suplementacién con
oxigeno. El paciente se tiene en observacion durante cinco
dias, donde este permanece estable pero no se llega a un diag-
nostico concluyente, debido a la aparente recuperaciéon que
evidencio con la terapia instaurada. Los planes terapéuticos
de soporte como el uso de terapia de hidratacion intravenosa,
suministro de oxigeno inhalado, la aminofilina y la glucosa
mejoraron notablemente la condicion del paciente. Es proba-
ble que el suministro de vitamina k haya suspendido tempo-
ralmente el sangrado oronasal, ya que esta participa en la sin-
tesis de la molécula de protrombina, la cual es precursora de
la trombina; ademds una vez ensamblada la molécula de
protrombina, la vitamina k interviene en la carboxilacion del
dcido glutdmico. Dicho proceso es necesario para la optima
fijacion del calcio, el cual activa la conversién de la
protrombina en trombina (Bohiski, 1991). De lo que se dedu-
ce que se corrigen los sintomas de la enfermedad pero no la
causa primaria de la entidad.

En el examen coprolégico por prueba de Ritchie se deter-
mina la presencia de larvas compatibles con Aelurostrongylus
abstrusus (figuras n° 1-2-3-4-5), que miden alrededor de 300
micras y presentan una cola encorvada con un extremo distal
en forma de garfio (Soulsby, 1987;Melhorn, 1993); por tal
razén se sugirié6 como plan terapéutico el suministro de 50
mg / Kg. cada 12 horas de Mebendazol durante cinco dias
consecutivos via oral (Cordero, 1999).

Los signos clinicos tales como hemoptisis y epistaxis evi-
denciados por el paciente se asocian al dafio vascular a nivel
bronquioalveolar lo que ocasiona salida de sangre a dicho es-
pacio con su correspondiente eliminacion en los esputos. El
distress respiratorio es ocasionado por el fenémeno obstructivo
causado por las larvas, secreciones y sangre en el espacio
intraalveolar, asi mismo la tos es ocasionada por el fenémeno
irritativo que causan las larvas al migrar a través del arbol
traqueobronquial.

Hubiese sido de utilidad la toma de una placa de rayos “x”
toracoabdominal, maxime cuando se contemplé como diag-
nostico diferencial un trauma por atropellamiento pero dicho
plan no fue realizado debido a la incapacidad del propietario
para asumir su costo.

La aelurostrongylosis ha sido considerada una entidad cos-
mopolita debido a su amplia distribucién mundial, sin
embargo tiene una baja frecuencia de presentacion. Afecta
mas a los animales jovenes y a los gatos callejeros o con hdbi-
tos de vida peri domésticos (Soulsby, 1987; Cordero, 1999;

Hoskins, 1999). Para el caso, en el diagnostico diferencial el
clinico a cargo no cita la aelurostrongylosis, probablemente
debido a la baja presentacién de dicha enfermedad en las ciu-
dades, esto posiblemente relacionado con la menor presencia
de hospedadores intermediarios y paraténicos, los cuales son
mas frecuentes en areas rurales (Soulsby, 1987; Dwight, 1999).
Es por esto que los clinicos dedicados al ejercicio profesional
con pequefios animales en las ciudades, han restado impor-
tancia a dicha entidad, lo cual ha dificultado su diagnéstico
ya que no es considerada como una causa importante de la
signologia evidenciada por el paciente. Lo anterior ocasiona
una falla en el diagnéstico dandole mds importancia a otras
enfermedades compatibles (Gerber, 2003).

En contraste con lo anterior algunos autores consideran
pertinente la realizacién de un examen coprolégico a los pa-
cientes que llegan a consulta veterinaria con signologia respi-
ratoria (tos crénica, polipnea, disnea, estornudos, descarga
nasal, aumento de sonidos pulmonares y estertores) (Soulsby,
1987; August, 1999; Dwight, 1999).

En cuanto a la posible forma de contagio para el animal se
considera mds probable la ingestion de presas (Hospedadores
paraténicos), que los hospedadores intermediarios (babosas y
caracoles), ya que estos no son frecuentes en la dieta de un
gato de vida libre pero si lo son la de los hospedadores
paraténicos.

El hallazgo de larvas fue incidental ya que la prueba uti-
lizada (Ritchie) no es la especifica para la deteccion de for-
mas larvarias en heces. Para dicha deteccion se sugieren prue-
bas mads especificas como es el caso del método de migracién
larvaria de Baermann-Wetzel (Cordero, 1999).Vale la pena
aclarar que el hallazgo de larvas mediante la prueba de Ritchie
fue debido al alto grado de infeccién mas que a la especifici-
dad de la prueba realizada.

El tratamiento propuesto es solo uno de muchos otros pro-
tocolos disponibles, sin embargo es importante tener en cuen-
ta que se necesitan dosificaciones mas altas y mayor frecuen-
cia de administracién para obtener el resultado deseado.
(Robertson, 1980; Smith, 1980; Vig, 1986; Kirkpatrick, 1987;
Hoskins, 1999).
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