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RESUMO

Mieloencefatite protozoaria equina (MEP ou EPM) é uma enfermidade neurolégica ndo contagiosa,
causada pelo protozoario Sarcocystis neurona, que acomete principalmente os equinos, sendo estes
infectados acidentalmente, tendo como vetor principal o0 Gambéa (Didelphis sp). Quando o animal
ingere alimento ou 4gua contaminada pelas suas fezes, é infectado pelos esporocistos do Sarcocystis
neurona. O animal contaminado apresenta sinais de desequilibrio dos membros, principalmente
posteriores, fragueza, ndo coordenag¢do motora e decubito. Isso acontece gragas ao protozoario que
percorre pela corrente sanguinea até o sistema nervoso central, deixando les6es. O tratamento é feito
por meio de drogas, e vacinas estdo sendo estudadas para prevencdo da doenca. E de suma
importancia o manejo correto para o controle desta afeccao.

PALAVRAS-CHAVE: equino; protozoario; EPM; mieloencefalite.
1 INTRODUCAO

Dentre as enfermidades neurolégicas que acometem 0s equinos, a
mieloencefalite protozoaria equina (MEP ou EPM) encontra-se em posicao de
destaque. A EPM ¢é causada pelos protozoarios Sarcocystis neurona, Neospora
caninum e Neospora huguesi, sendo a doenca neuroldgica, causada pelo
Sarcocystis neurona, uma das mais comumente diagnosticadas em cavalos da
América do Norte e provavelmente do Brasil (STELMANN; AMORIN, 2010).

E transmitida por gambés do género Didelphis que se infectam pela ingestéo
de tecido muscular que contém sarcocistos provenientes de um hospedeiro
intermediario infectado. Os equinos adquirem a doenga acidentalmente quando
comem alimentos contaminados com fezes de gambas, que possuem esporocistos

infectantes. Depois de ingeridos, 0s esporocistos migram do trato intestinal para a
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corrente sanguinea, ultrapassam a barreira hematoencefélica e atacam o sistema

nervoso central, causando os sinais clinicos da doenca (MOURA et al., 2008)

Os sinais clinicos da EPM podem ser apresentados de forma extremamente
variavel, dependendo da localizacdo do Sarcocystis neurona no SNC, bem como da
gravidade das lesBGes provocadas pelo parasita e danos secundéarios provocados
pela resposta inflamatéria (FENGER et al., 1997) De uma forma geral, o animal pode
ataxia, paresia, incoordenacdo motora e/ou espasticidade em um ou mais membros.
Podem ocorrer, também, alteracdes encefalicas (THOMASSIAN, 2005).

O diagnostico da EPM deve ser baseado no histérico do animal, na
observacdo dos sinais clinicos, na localizacdo anatdmica da lesdo através da
realizacdo de exame neurologico, realizacdo de métodos de imunodiagndstico, na
resposta a terapia, na evolucdo do caso clinico e na exclusdo de outras
enfermidades (MACKAY et al., 2000).

O tratamento € baseado na utilizagdo de antimicrobianos e drogas
antiprotozoarias (coccidiostaticos). Além disso, também deve ser considerada a
utilizacdo de medicamentos antiinflamatorios, antioxidantes e imunomoduladores
(STASHAK, 2002).

2 OBJETIVOS

O presente trabalho tem como objetivo descrever a etiologia, a
epidemiologia, os sinais clinicos, o diagnostico e o tratamento da EPM, utilizando
esses conhecimentos adquiridos através da compilacdo dos dados e da leitura do
trabalho para aperfeicoar a pratica veterinaria, ajudando no diagnostico, tratamento

e controle desta afecc¢éao.

3 MATERIAL E METODOS

Revisao de literatura sobre mieloencefalite protozoéria equina (EPM). Busca
de informacdes em bases de dados online (Scielo, Google académico, Science
Direct) artigos e revistas cientificas. Foram selecionados artigos de revisdo, artigos
cientificos relacionados ao agente etioldgico e aos métodos terapéuticos, medidas

de prevencao e relatos de casos sobre equinos infectados.
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O Sarcocystis neurona € o principal agente causador da EPM, sendo um

4 MIELOENCEFALITE PROTOZOARIA EQUINA
4.1 Etiologia

coccideo do filo Apicomplexa, familia Sarcocystidae (SILVA et al., 2003).

Normalmente, os parasitas do género Sacorcystis completam o seu ciclo de
vida em dois hospedeiros, o intermediario e o definitivo. O S. neurona possui, como
hospedeiro definitivo, as espécies de gamba Didelphis virginiana, na América do
Norte, e Didelphis albiventris, na América do Sul e, como hospedeiros intermediarios
€ possivel citar uma variedade de outros mamiferos (DUBEY et al., 2001) como 0s
tatus, passaros, gatos e outros marsupiais, além dos insetos, que podem atuar como
hospedeiro de transporte (RADOSTITIS et al., 2002).

Os equinos sao considerados hospedeiros aberrantes, que se infectam
acidentalmente quando ingerem alimentos contaminados com fezes dos gambas
contendo esporocistos de S. neurona infectantes. Uma vez ingeridos, o0s
esporocistos migram do trato intestinal para a corrente sanguinea, ultrapassam a
barreira hematoencefalica e atingem o sistema nervoso central (MACKAY et al.,
2001). O cavalo é considerado um hospedeiro aberrante do S. neurona ja que néo
pode transmitir a doencga para outros cavalos, e porque nao foram identificados
estagios maduros do parasita no seu organismo, apenas formas assexuadas, que
podem localizar-se em qualquer regido do sistema nervoso central (DUBEY et al.,
2001).

Os esquizontes do S. neurona e 0S merozoitos sao encontrados, nos
equinos, em neurdnios, células mononucleares, células da glia e em outras células
neurais (DUBEY et al., 2001). Os esquizontes penetram nas células do SNC e essa
multiplicacdo produz inflamacdo ndo purulenta, caracterizada por acumulo de
linfécitos, neutrdfilos, eosindfilos. A associacdo da infeccdo a reacao inflamatéria
provoca alteracdo na funcdo neuroldgica normal, dando origem, entdo, aos sinais
clinicos neuroldgicos observados, como fraqueza, atrofia muscular e déficits
proprioceptivos (BLOOD; RADOSTITS, 2002).

4.2 Epidemiologia
A EPM é considerada uma doenca endémica das Américas, ja que a sua
distribuicdo geogréafica corresponde a presenca dos hospedeiros definitivos,

Didelphis virginiana e Didelphis albiventris, que ocorre na América do Norte e
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Ameérica do Sul, respectivamente. No entanto, ja foram descritos casos de EPM na

Europa, Africa do Sul e Asia, em cavalos importados do continente americano
(SILVA et al., 2003).

A faixa etaria para o aparecimento da doenca pode variar de dois meses a
24 anos (SILVA et al., 2003), no entanto, de acordo com Dubey et al. (2001), o maior
percentual de casos de EPM ocorre em equinos com até quatro anos de idade ou
menos. Além disso, parece ndo haver predilecdo quanto ao sexo hem por uma raga
especifica, apesar de equinos das racas Puro Sangue Inglés e Quarto de Milha
apresentarem percentuais mais elevados de casos quando comparados a animais
de outras racas (DUBEY et al., 2001; FAYER et al., 1990)

Além dos cavalos, o Sarcocystis neurona pode também infectar outros
equideos, porém ha apenas dois relatos de casos da doenca clinica descritos
nessas condicdes, o caso de um pdnei e o de uma zebra (SILVA et al., 2003). Casos
em asininos e muares ainda néao foram relatados (RADOSTITIS et al., 2002). A baixa
ocorréncia de casos em outras espécies de equideos sugere que existam diferencas
guanto a resisténcia de cada espécie a esta infeccdo (DUBEY et al., 2001).

O equino infecta-se ao ingerir oocistos contendo esporocistos de S. neurona,
com periodo minimo de incubacdo de oito semanas. A EPM é uma enfermidade
infecciosa e ndo contagiosa, portanto, 0s equinos nao transmitem a infecgcédo para
outros equinos ou outras espécies de animais, sendo que o S. neurona nao
completa seu ciclo reprodutivo, permanecendo na forma nado infectante no tecido
nervoso Nao existem relatos de infeccdo transplacentéaria, entretanto ainda nao se
pode exclui-la (RADOSTITIS et al., 2002; REED; BAYLY, 2000).

Os principais fatores de risco associados a EPM estéo relacionados com a
idade, proximidade geografica com areas de ocorréncia do hospedeiro definitivo,
estresse, intensidade de exercicio e fatores sazonais (SAVILLE et al., 1999;
SAVILLE et al.,, 2000). Na América do Norte, o efeito da sazonalidade pode ser
observado durante o inverno, quando o nimero de animais soropositivos diminui em

funcéo da reducéo de esporocistos vidveis no ambiente (RICKARD et al., 2001).

4.3 Sinais Clinicos
A evolucéo dos sinais clinicos varia de aguda a crénica, com aparecimento
insidioso de sinais focais ou multifocais de doenga neuroldgica envolvendo o

céerebro, tronco encefalico ou medula espinhal (DUBEY et al., 2001).
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Os sinais clinicos observados na EPM sé&o variaveis e dependem da regido

ou das regides onde houve o encistamento do protozoario e da extenséo das lesdes,
podendo gerar sinais clinicos de origens multifocais. Na maioria das vezes, as
lesbes afetam a medula espinhal, gerando o sinal clinico mais comum da doenca,
que se trata de uma alteracdo na locomogdo, com o comprometimento de um ou
mais membros. As manifestacdes podem levar o cavalo a tropecar no solo ou em
objetos, arrastar as pincas no solo, apresentar espasticidade em um ou mais
membros e ndo coordenacdo motora. E possivel observar, também, atrofia de
musculos envolvidos na locomoc¢do, como quadriceps e glateos (THOMASSIAN,
2005).

Quando esta envolvido o tronco encefalico e os nlcleos dos nervos
cranianos observa-se depressao, ataxia, paralisia do nervo facial, flacidez e paralisia
da lingua, atrofia dos musculos temporal e masseter e sinais de disfagia. Quando a
lesdo é cerebral pode ser observada depressdo, alteracdes no comportamento,
cegueira e diminuicdo das respostas sensoriais a ameaca no lado da face contra
lateral a leséo. (SMITH, 1994).

O cavalo podera, ainda, apresentar sudorese regional (dermatomérica),
quando estdo acometidos tratos da substancia branca simpética, e hipoestesia ou
insensibilidade de regides de cabeca e do pesco¢co (THOMASSIAN, 2005).

Os equinos acometidos normalmente apresentam progressdo gradual na
gravidade e abrangéncia dos sinais clinicos. Contudo, em alguns casos, 0
aparecimento gradual pode dar lugar a uma exarcebacdo subita na severidade da
doenca clinica, resultando em decubito (MACKAY, 2000).

4.4 Diagnéstico

O diagnostico da EPM deve ser baseado no histérico do animal, na
observacgéo dos sinais clinicos, na realizagdo do exame neuroldgico para localizacéo
anatdbmica da lesdo, na utilizacdo de métodos diagnésticos complementares, como
métodos sorolégicos, PCR e \visualizacdo direta em histopatologia ou
imunohistoquimica, além de ser necesséaria a observagdo da resposta do animal a
terapia e a avaliacdo da evolucéo do caso clinico. Aléem disso, se faz imprescindivel
a exclusao de outras doencas (MACKAY, 2000).

O diagnostico definitivo é realizado mediante a identificacdo do protozoario

no sistema nervoso, podendo ser realizada por visualizagdo direta do agente em
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histopatologia, imunohistoquimica ou pela detec¢cdo do DNA do parasito através da

PCR (reac&o em cadeia da polimerase) (FURR, 2006).

A técnica da reacdo em cadeia da polimerase (PCR) identifica
especificamente o DNA do parasita e, assim, confirma a presenga do S. neurona no
SNC. No entanto, a sensibilidade da PCR para a EPM é baixa, pois o DNA do
parasita pode ser rapidamente destruido pela acdo das enzimas presentes no LCR
ou devido a escassez de DNA no mesmo (MACKAY et al. 2000, DUBEY et al. 2001).
Apesar disso, a PCR pode ser usada em associacdo a outros testes, principalmente
os imunodiagnésticos (DUBEY et al., 2001).

Métodos soroldgicos, como o teste de Westernblot, que detecta a presenca
de anticorpos especificos para S. neurona no soro ou no liquor (LCR - liquido
cefalorraquidiano) também podem ser utilizados, porém devem ser interpretados
com cautela. O resultado positivo do teste no soro sanguineo indica a exposi¢cao do
animal ao parasito, enquanto o resultado positivo no LCR indica que o parasito
penetrou na barreira hematoencefalica, estimulando resposta imune local, apesar
disso, apenas um pequeno numero de cavalos soro positivos desenvolve sinais
clinicos (FURR, 2006; PAIXAO; REGOL; SANTOS, 2007). A sensibilidade e a
especificidade deste método € de 89% (GRANSTROM et al.,, 1994), podendo
alcancar indices préximos a 100% pela eliminacdo da possibilidade de reacéo
cruzada com outras espécies de Sarcocystis (ROSSANO et al., 2000).

No LCR também podem ser observadas elevacfes na concentracdo de
proteinas totais, presenca de células mononucleadas e aumento da atividade da
enzima creatinafosfoquinase (MACKAY et al., 1992; FENGER, 1997).

A mieloencefalite por protozoarios ndo produz alteracdes consistentes no
hemograma ou na bioquimica sérica (MACKAY, 1997), embora possam ser
observadas anormalidades inespecificas como linfopenia, hiperfibrinogenemia,
elevacbes na bilirrubina sérica, ureia e enzimas teciduais, possivelmente
relacionadas com estresse, terapia com corticéides, traumas, anorexia e danos
musculares (MACKAY et al., 1992).

4.5 Tratamento

O tratamento dos equinos com suspeita de MEP deve ser feito o mais rapido
possivel depois dos sinais clinicos reconhecidos, tendo um sucesso de 70-75%
(DUBEY et al., 2001).
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Adaptacbes da conduta terapéutica para a toxoplasmose humana

consistiram as primeiras tentativas de tratamentos para os casos de EPM. O
protocolo envolve a administracdo de uma combinacéo de sulfonamidas/trimetoprim
e pirimetamina (MACKAY, 1997). A dosagem recomendada de pirimetamina € de 1
mg/kg via oral uma vez ao dia, concomitante, deve se administrar sulfa na dose de
15 a 20 mg/kg, pela via oral ou intravenosa 3 vezes ao dia (THOMASSIAN, 2005). A
duracédo da terapia varia de trés a seis meses, sendo determinada pela melhora dos
sinais clinicos e pela auséncia de anticorpos anti-S. neurona no LCR (SILVA et al.,
2003).

Alternativas mais recentes ou para equinos que néo respondem bem ao
tratamento com sulfas e pirimetamina é a administracdo de diclazuril (5,6mg/kg, por
via oral, uma vez ao dia) ou toltrazuril (L0mg/kg por via oral, uma vez ao dia), ambos
pertencentes ao grupo benzeno acetonitrila, por um periodo de no minimo 28 dias
(FENGER et al., 1997). O diclazuril € um coccidiostatico absorvido rapidamente e
pode ser encontrado no soro uma hora apds o tratamento. Os resultados indicam
que o diclazuril consegue eliminar os estagios primarios do S. neurona, podendo ser
atil na profilaxia da EPM. O toltrazuril também é um coccidiostatico, sendo
amplamente utilizado em vérias espécies. Seu mecanismo de acdo consiste em
desestabilizar o metabolismo do parasita e a divisdo celular, apresentando alta
eficacia para o tratamento de EPM, boa absorc¢éo oral, razoavel tempo de eliminacao
(48-72h), boa solubilidade lipidica e boa absorcdo no LCR (STELMANN; AMORIN,
2010).

O indice de recuperacao apos o tratamento com sulfa/trimetoprim associado
a pirimetamina foi de 30%, enquanto que com o tratamento utilizando toltrazuril se
obteve 73% de recuperacao. Para Furr e Kennedy (2000), a resposta ao tratamento
com o toltrazuril é ligeiramente melhor, devido a maior absorcdo pelo liquido
cafalorraquidiano.

Como medida terapéutica adicional, a aplicacdo de flunixin meglumine, na
dose de 1,1 mg/kg pela via intramuscular, 1 vez ao dia, ou de DMSO, na dose de
1g/kg , diluido em solucdo a 10% e aplicado lentamente pela via endovenosa, pode
abrandar os fendmenos inflamatérios do sistema nervoso central. Ainda recomenda-
se a aplicacdo de acido félico na dose de 20 a 40 mg/kg pela via oral, ou 75 mg

como dose total, pela via intramuscular, 1 vez ao dia, a cada 3 dias (72 horas), ainda
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no tratamento deve-se dar uma suplementacdo com vitamina E e selénio
(THOMASSIAN, 2005).

Mesmo ap0s terapia prolongada e intensiva, alguns animais debilitados nédo

conseguem se recuperar completamente, podendo apresentar sequelas, como

incoordenacao motora ou déficits neuroldgicos, por toda a vida (SMITH, 2011).

4.6 Profilaxia

Devido a seus habitos onivoros noturnos e de se alimentarem com matéria
em decomposicdo, os gambas sdo atraidos por comida, seja lixo, grdos ou racdes
de outros animais domeésticos, fazendo-se necessario 0 armazenamento de
quaisquer fontes de alimentacdo em recipientes fechados e limpeza do ambiente. O
desperdicio de gréos deve ser minimizado,uma vez que estimula o0 consumo por
parte dos gambas (FENGER, 1997). E de grande importancia o controle de vetores
de hospedeiros intermediarios, podendo quebrar o ciclo epidemiolégico da doenca
(THOMASSIAN, 2005)

Recentemente, foi desenvolvida uma vacina contra MEP, produzida a partir
de protozoéarios mortos. Sabe-se que ela ndo provoca efeitos colaterais nos animais,
entretanto, testes de eficacia e poténcia ainda estdo em desenvolvimento. A
recomendacao para a vacina consiste de duas aplicacdes. A primeira dose deve ser
seguida de uma segunda dosificacéo trés a seis semanas depois, com refor¢co anual,
porém a vacina atualmente esta liberada apenas nos Estados Unidos (SILVA et al,
2003).

5 CONSIDERACOES FINAIS

Concluimos que a EPM € uma doenca infecciosa, ndo contagiosa, causada
pelo Sarcocistys neurona, um coccidio que causa lesdo no SNC de equinos,
causando doenca neurolégica nestes animais, caracterizada principalmente por
demonstrar sinais de ataxia, incoordenagdo motora e atrofia muscular. Quanto mais
cedo for diagnosticada e tratada, melhor o progndéstico da doenca. Para evitar a
EPM, é essencial realizar o controle de hospedeiros definitivos e intermediarios nos
locais de permanéncia dos equinos, além de medidas de higienizacdo do ambiente,
e cuidados com alimentos e 4gua, devendo estes serem armazenados corretamente

para que nao haja contato com nenhum vetor.
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