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1. RESUMOD

A mieloencefalite protozodria eqitina (EPM) € uma doenca neurolégica, caracterizada principalmente por
alteragiio no andamento, ataxia assiméirica dos membros posteriores, paralisia facial, fraqueza e atrofia muscular.
A sua transmissfio se da através da agua e alimentos contaminados com fezes do gamba considerado o hospedeire
definitivo do parasita. Os hospedeiros intermedidrios naturais séo o raneon, 0 1aiu ¢ o cfio enquanto que o gato e 0
zormilho siio hospedeiros. intermedidrios experimentais. O diagnostico da doenga pode ser feito alravés do
westernblol ne liguide céfalorraquidiane e no soro. Em casos positivos, os pacientes devem ser fratados
principalmente com antimicrobiancs. O tratemento nio assegura 100% de cura, deixando muitas vezes seqiielas ou
até mesmo niio haver resposta significativa ao tratamento. Apesar de dificil, o controle da doenga ¢ feito impedindo
o acesso do hospedeiro definitivo aos alimentos € 4gua dos eqiinos, diminuinde assim o risco de exposigio dos
animais ao agenle. A vacina contra mieloencefalite protozodria equina até 0 momento nfio tem eficdcia provada e
st pode ser encontrada nos Estados Unidos, sendo assim, o manejo dos equinos ¢ de fundamental importéncia para

a reducdio da incidéncia da EPM.



2. INTRODUGAO

A mieloencefalile protozodria eqitina (EPM) é uma doenga neurolégica de grande importincia no meio
eqitestre (PEIXOTQ et al, 2003). Esta enfermidade, que acomete equinos em quase tode continente americano,
causa perda do desempenho e deixa o animal sem fungéo zootéenica (MULLANEY ef al., 2005).

O objetive da presente monografia ¢ de apresentar uma revisio bibliografica sobre mueloencefulite
protozodria eqiina, doenga grave e de grande mmporténcia clinica, que se tormou parte do cotidiano dos velerimérios

ligados a0 mundo eqliestre.



2.1. HFISTORICO

Os primeiros casos da doenga foram relatados por Rooney et af. (15970) e descritos como uma sindrome de
“miclite segmentar”. Acrediava-se que ela era causada pelo Toxoplasma gondii MACKAY, 1997).

A pattir da década de 70 intensificaram-se os wrabalhos de pesguisa sobre esta enfermidade, que se
caracterizava por lipicas lesGes inflamatonas na medula espinhal € também no encéfalo, recebendo, assim, o nome
de encefalowielite protozodria, e mais tarde, mieloencefalite protozodna eqima (EPM) (GRANSTROM e
SAVILLE, 1997).

No Brasil, Barros et al., em 1986, relataram pela primeira vez um caso de nueloencefalite por protozodrios
em um eqdino de 10 apos de idade (PEIXOTO et af., 2003).

Posteriormente, a presenca de merozoitos de Sarcocystis, em cortes histolégicos de sistema nervose, foi
associada a sinais de taxia em eqiinos (MAYHEW, 1996).

DUBEY et al. (1591), identificaram o agente etiologico da doenga a partir de cultivo dos microrganismos
obtidos da medula espinhal de um eqitizo, € uma vez que 0 mesme sempre se desenvolve em neurdnios, estes
autores o nomearam de Sarcocystis newronia (DUBEY et al, 1599).

Uma nova espécie, a Neospora hughesi, foi isolada em 4 cavales com EPM, sendo apentada como um
novo agente etioldgico da mieloencefilite protozodria eqliina (DUBEY er af,, 2006).

Congceitos e varias dividas foram esclarecidas na ullima década devide ac avango de novas téenicas de

diagnostico laboratorial (GRANSTROM e SAVILLE, 1997).



3. EFIDEMIOLOGIA

A mieloencefalite protozodna egilina ¢ uma doenga neurolégica aos eqiinos em diferentes partes do
continenle americano, € que foi diagnosticada primeirarmente na costa leste dos Estades Unidos. Atualmente a
doenga foi descrita no Panama, Brasil e na maioria das regies norte-americanas, onde ¢ considerada uma das mais
mmportantes doenrcas neurcidgicas dos eqitinos (PEIXOTO et af, 2003).

Esta doenga tambéin j4 foi diagnosticada em ouiros paises, como Canada e México (MACKAY, 19973,

Na Europa néic ha casos de EPM (BERTONE ez af., 1999). Contude, muitos casos foram identificados na
Franga ¢ Gré-Bretanha, porém tratava-se de cavalos que foram importados da América. Nenhum caso foi
notificado em cavalos que nunca estiveram ¢m continente americano (BERNARD, 2000).

Em amostras de soro oriundas de cavalos saudaveis, analisados pelo métede de imunoblol, constatou-se
uma prevaléndia maior que 50% nos Estados Unidos e de 16% no Brasil. Esses dados referem-se a amostras de
animais que tiveram contato com o agente em algum momento de vida. (DUBEY e af, 1999; MAYHEW, 1996;
GRANSTROM et al, 1997; MORLEY e SAVILLE, 1997). Recentemente um estudo demonstrou uma
soroprevaléncia de S. wewrona de 69.6% e de 2.5% em relagiio & Neospora hughesi, no Brasil IOANE et al.,
2006). ‘

Em Nova York, pesquisadores da Universidade de Medicina Veterindria declararam que entre 1977 €
1987 a EPM fo1 responsavel por 25% dos casos neurolégicos vistos (FENGER | 1997).

Um reladrio do Hospital da Universidade de Ohio revelou que no ano de 1995, foi enconirada uma
incidéncia de 52,9% da doenga. Este achado foi baseado em andlise do liquor cérebro-espinhal e de soro sanguineo
pelo método de Westernblot (SAVILLE ef al. 2000).

Estudos indicam que a prevaléncia de exposiclio-ao Sarcocystis neurona em algumas dreas dos Estados
Unidos chegam a 80% quando se tratava de animais velhos. Como tal, 2 EPM causa perdas anuais de 100 mithes
de délares para a indistria egiiestre (DUBEY et af., 1999).

A doenga € mais comum nos eqilinos de 1 a 5 anos de idade, pois cavalos jovens tém menos tempo para
serem exposios e formarem anticorpos oontramb S. neuwrona, embora possam ser afetados em qualquer idade.
(BERNARD, 2000).

Noemmatlmente os animais acometidos sfo eqitinos de ragas leves como puro sangue inglés e cavalos de

esportes, néo tendo sido descrta alé o momento em animais de tragio (GRANSTROM, 1994: MAYHEW, 1996;



MACKAY, 1997; SAVILLE et af, 1997). BERNARD (2000) relatou que algumas ragas também podem ser mais
resistentes ac parasita que oulras, como pdneis e raga de tire por exemplo; contudo DUBEY et al. (2006) afirma
que j& consta relatos em poneis € em zebras.

A EPM ndo tem predilegio por sexe (MAYHEW, 1996; MACKAY, 1997) ou periodo do ano (MORLEY
e SAVILLE, 1997). Em contraposgio, estudos mostram que durante os periodos guentes do 4no, no estado de
Ohio, Fistados Unidos, sio diagnosticados mais cacs de EPM do que no periodo frio, possivelmente, devido a uma

maior exposi¢io dos animais 20 agente (MAYHEW, 1996; MACKAY, 1997; BERNARD, 2000).




4. ETIOLGGIA

A mieloencefalite protozodria eqilina ¢ uma doenga infecciosa de cavalos, causada por um protozodrio
microscopico conhecido como Sarcocystis nenrona (PEIXOTO et al, 2003), pertencente ao filo Ampicomplexa e
familia Sarcocystidae (FORTES, 1997).

Acreditava-se que uma outra espécie de protozoario, o Sarcocystis falcanula apesar de 98% de homologia
na anilise de seus DNAs, sdo parasitos diferentes; e apenas o sarcocystis neurona causa distirbios neurologicos em
equines (DUBEY et ai,, 2001).

Um novo agente eticlogico da EPM, o protozodrio Neospora hughesi, classificado em 1998, foi

identificado em quatro eqiinos com alteragdes neuroldgicas (revisado por DUBEY et af, 2001)



5. TRANSMISSAO E CICLO DE VIDA DO PROTOZOARIO

Sabe-se que todas as espécies de Sarcocwstis t€m o ciclo heteroxeno, ou seja, precisam de dois

hospedeiros para completar o ciclo de vida. O microrganismo tem estdgios assexuados, desenvolvendo-se no

hospedeiro intermedidio ¢ estégios sexuados (gametogonia), ocorrendo no infestino dos hospedeiros definitivos

(PEIXOTO et al., 2003).

O gambs, cophecide no nordeste como sarigug, ¢ considerado o hospedeiro definitivo do parasita. Na

América do MNotte espécie Didelphis virginiang SeTve ¢omo hospedeiro definitive (FIGURA 1} € no Brasil,

Didelphis albiventris (DUBEY et al., 2001; PEIXOTO et al., 2003).
0s hospedeiros inlermedidrios naturais sg0 o rancon € o tatu, enguanto que o galo ¢ o zorritho sfio

haospedeiros intermedirios experinientals (MULLANEY ez al., 2005). Vashisht e? a/. (2005) relatam a presenga do

Sarcocystis neurona em masculos esqueléticos do c8o, comprovando entfio que este € mais um hospedeiro

intermediario do protozoario causador da EPM.

Apesar de identificados estigios maduros do S. newrona no tecido muscular de egiiinos, os eqlinos s&o

considerados hospedeiros erréticos, j4 que o protozoério nfio consegue completar o ciclo biologico; pois neste caso,
03 bradizoitos no sio ingeridos pelo hospedeiro definitive (MULLANEY ¢ al., 2005, DUBEY ez al,, 2006).
No estagio de reproducfio sexuada, o S. neurona produz cocistos esporutados infeclantes no epitélio
intestinal dos hospedeiros definitives. Por meio das suas fezes contaminam os hospedeiros intermedidrios ¢ os

eqitinos. Os hospedeiros definitives podem eliminar esporogistos infectantes por cerca de 110 dias {(GRAETZ,

1999). Apos a ingestdo dos esporocisios infectantes pelos hospedeiros intermedidrios, as enzimas mtestinais
rompem as paredes dos esporocistos, liberando quatro esporozoitos, 03 Guais penetram 1o intestino e chegam as

células endoteliais das artérias de vérios orgios; se desenvolvem rapidamente no interior dessas células causando

ruptura das mesmas ¢ liberagiio de merozoitos. Estes atingem & corrente sanguinea promovendo uma segunda fase

de desenvolvimento, onde merogonias sdo formadas. Apés o novo cicle de desenvolvimento uma segunda geracio

de merozoitos ¢ liberada na corrente circulatoria, penetrando nas celulas mitsculo-esqueléticas, onde se
-

tes especializados denominados sarcoeistos, oS quais quando maduros contém bradizoitos

trapsformam em meron

que completam o ciclo de vida quando ingeridos pelo hospedeiro definitivo (FIGURA 2) (ORAETZ, 1999

MACKAY, 1999).



Nos eqitinos hd um tropismo pele sistema nervoso central, levando os esporocistos a migrarem do trato
intestinal para a corrente sanguines, ultrapassando a barreira sanguefeérebro € finalmente atingem o sistema

nervoso ceniral. {DUBEY e al, 2001; PEIXOTO er af., 2003).

Acredita-se que as aves e insetos atuem como carreadores auxiliando na disseminaglio do agente ao
ingerirem alimentos contamninados pelos esporocistos (GRANSTROM e SAVILLE, 1997, FENGER, 1997).

Os eqlinos se infectam acidentalmente quando comem alimentos ou bebem 4dgua contaminada com fezes
do gambé, que possuem esporocistos infectantes (DUBEY et af., 2001). Néo hé transmisso transplacentdna do

prolozodrio nos equinos (GRANSTROM e SAVILLE, 1997; FENGER, 1997).



6. SINAIS CLINICOS

A exposiciio do cavalo ao S, nerrong ¢ muito alts, mas nem todos os cavalos expostos desenvolvem a
doenca cliniea. O percentual de cavalos com 2 doenga € muito baixo 0,5 a 10%, apesar de mais alto do que o
esperado. Acredita-se que os eqitinos, além da exposigio ao agente, precisam de outros fatores de risco para
demonstrarem 0z sinais clinicos da enfermidade. Assim, apés o contato com o agente, os animais se tornam
predispostos devido 4 exposigio a fatores estressantes como prenhez, lactaglio, nuiricio deficiente, alterages
climaticas, treinamentos, transportes, competicles e terapias com corticoesteroides, os quais contribuem ou fevam
a uma diminuigfio da imunidade {VASCONCELLOS, 1995; MAYHEW, 1996; GRANSTROM e SAVILLE, 1997
BERNARD, 2000).

A doenca requer de duas semanas a deis anos para o desenvolvimento dos sinais clinices (FENGER,
1997).

Os sinais clinicos apresentados pelos animais acomelidos estio diretamente relacionados com a
localizagio das lesdes no sistema nervose (FENGER, 1997, MACKAY, 1997), e podem se apresentar de forma
sufil progredindo lentamente ou inaparente (DUBEY et al, 2001).

Levantamento realizado na Universidade Estadual de Ohio revelou que
de 138 eqiinos acometidos com EPM, 80% apresentavam comprometimento medular ¢ apenas 6% apresentavam
alteragBes encefélicas, enguanto [4% manifestavam apormalidades medulares ¢ encefilicas. Animais que
apresentavam envolvimento da medula espinhal, com freqiiéncia, observou-se fraqueza nos membros, atavia
sitéirica ou assimetrica {COHEN, 1998).

A incoordenagiio motora e a fraqueza nmscular siio sinais freqiientemente encontrados (FENGER, 1997
MACKAY, 1997).

Em geral os animais apresentam fraqueza muscular, incoordenagfio motora, atrofia muscular, assimetria
do trem posterior. Estes sintomas descritos anteriormente sdo compativels com lesdes na medula espinhal no
segmento da segunda véntebra tordcica (T2) onde apenas as partes posteriores sfio afetadas. Se uma lesiio €
localizada envolvendo a vértebra tordeica 3 (T3§ todos os guatro membros podem ser afetados. Quando a lestio
localiza-se na medula espinhal préximo 4 segunda vértebra sacral (82) ocorrem sinais freqiientes de “sindrome da
cauda eqilina”; incluindo graus de paralisia retal, bexiga e hipoalgesia da pele, da canda ¢ do perineo. Os mitsculos

mais comumente afetados ros guadros de atrofia muscutar sfo: os gluteos, biceps femoral, infra-espinhal, supra-
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espinhal e serrato ventral. Alguns sinais como dores no trem posterior, dificuldades para recusr, ladear, podem ser
devido 4 assimetria de grupos musculares afetados (MACKAY, 1997; SILVA, 2003).

Dependendo do local da lesfio no sistema nerveso central, o animai pode apresentar apenas incoordenado
(quando a lesio se localiza cranial a T2) (FIGURA 3) ou apresentar somente sinlomas nos membros
pélvicos,quando a lesiio é caudal a T2 (FIGURAS 4 e 5). Quando atinge a substéncia cinzenta, responsavel pela
inervagiio dos masculos de um membre, estes perdem o estimulo nervoso e comegarn a atrofiar (GRANSTROM,
1994; VASCONCELLOS, 1995; MAYHEW, 1996, GRANSTOM e SAVILLE 19957, MACKAY, 1997).

Quando ha envolvimento do cérebro, as menifestacBes mais comuns da doenga sfo: sindrome da base
cerebral com sinais de depressdo, disfuncéo assimétrica do nervo vestibular, paralisia do nervo facial, disfagia,
paralisia da lingua, paralisia laringueal, estrabismo, auséncia de reflexo da comea ¢ diminuigio do volume do tom
de relincho. Sendo assim, 2 manifestaciio sintomatelogica pode ser resumida ém déficit visual, anormalidade
comportamental e paralisias focais (MACKAY, 1997).

Ao exame fisico, o animal esta em alerta, lem aparéncia normal, mas quando ¢ estimultado a locomover-se,
apresenta dificuldades na movimentagfio de todos os membros, reluta em sair da posiglio de suporte € quando
forgado a movimentar-se em circulos, recuar ou andar com 2 cabega elevada, sernpre demonstrard ataxta, podendo

desequilibrar-se e cair (GRANSTROM e SAVILLE, 1997, MACKAY, 1997, MACKAY, 1999).



11

6.1. ACHADOS LABORATORIAILS

Segundo MACKAY (1997), alteraghes inespecificas como linfopenia, hiperfibrinogenenna,
hiperbilirrubinemia, elevagfio da uréia ¢ das enzimas musculares {AST) podem ser observadas no hemograma € nos
exames bioquimicos de animais acometidos por EPM. Provavelmente, tais alteracfes sejam decorrentes do estresse
das terapias stituidas on das lesdes musculares secundénias ao déficit neurologico.

No liquido cérebro espinhsl geralmente n#o se observa alteractes, entretanto podem ocorrer elevagdes na
profeina total (acima de 70mg/dl) e pleocitose mononuclear, podendo apresentar um aspecto xantocrdmico ¢com um

baixo namero de células vermethas (GRANSTROM, 1994).
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7. DIAGNOSTICO

At o ano de 1991, quando o S, neurona fol isolado, o diagnostico baseava-se apenas nos gmais clinicos &
exclusiio de outras doengas que acometem o sistema nervoso dos eqiinos COMo as mieloencefalites bacterianas €
virais, as meningites, os traumas € o estreitamento do canal cervical (SILVA et al., 2003).

Posteriormente, o cultive do parasita possibilitou o desenvolvimento de testes de identificaciio de
anticorpos especificos no soro ¢ no liquor dos animais suspeitos, que atuglmente tem sido utilizados mas
investigagBes epidemiolégicas € como auxilio diagnéstico em casos de EPM (KISTHARD e LINDSAY, 1997).

A anatise do soro pelo teste de tmunoblot pode indwcar apenas que © animal teve cortaio com O agenie,
niio significando que o mesmo tem ou poderé vir ter a doenca, porém o imunoblot do liquor € essencial para o
diagnostico definitivo da EPM (FENGER, 1996; MACKAY, 1997).

A coleta do liquido cérebro espinhal (LCE) pode ser feita no espago atlanto-occipital ou lombo-sacral,
mas como o liquido fhui na diregdio crimio-caudal € na maioria dos animas infectados as lesdes sfo caudais ac
espdgo atlanto-cccipital, @ colheita deve ocorrer preferencialmente no espago lombo-sacral. Esta deve ser feita ao
se estabelecer o tratamento € ¢ comum 4 sua pratica no terceiro més de tratamento, para verificar a eficicia do
mesmo. A punglio para a colheila de liquor, a qual pede ser feita repetidas, vezes, parece nfio provocar mudangas
nos indices de Ig(G ¢ de albumina do liquor, uma vez que esse procedimento nfio desencadeta uma reagfo
inflamatoria (FENGER, 1996; ANDREWS et al., 1997, MACKAY, 1997).

Para um diagnéstico seguro, o exame do liquor € feita a partir de andlises sobre a presenca de anticorpos
anti o agente no sistema nervoso central, o coeficiente de albumina (AQ) e o indice de IgG. Estes dois utimos
indicam a permeabilidade da bareira hemato-encefilica ¢ producfio iniratecal de anticorpos (IgG),
respectivamente (ANDREWS et al., 1997).

Para a realizagio do imunoblot, € utilizado cultura de merozoitos que servem como antigeno parg a
detecelio de anticorpos anti-S. mrewrona 10 soro € no Hquor de animais suspeitos e fornece ao clinico informagbes
sobre a exposigio do animal ac parasito. O imunoblot (Western blot) tem sido apontade como teste que apresenta
aproximadamente 90% de sensibilidade e 89% deaespeciﬁcidade (HOANE, et af, 2006).

O risco de contarminagdo da amostra por sangue no momento da colheita ¢ por enfermidades que
interferem na integridade da barreira hemato-encefélica, pode levar a resultados falso-positivos, tornando-se

importante a realizagio do teste no liquor e no soro sanguineo. O resultado positive do teste no soro sanguineo
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indica a exposiclio do animal ao parasito, enquanto o restultado pasitivo oo liquor indica que ¢ parasito penetrot na
barreira hemato~encefélica estimmulando a resposta imune local (GRANSTROM, 1994).

Segundo MACKAY (1997), o liquor, gquando visivelmente contaminado por sangue, niic deve ser enviado
para testes imunoldgicos. Em amostras com aspecto amarelado ou cuja contagem de células vermethas excedam
500/ul, deve-se avaiiar o grau de contaminagio da amostra.

Os resultados falso-negativos podem ocomrer por erro de técnica laboratorial ou pela utlizagio de
antifolatos e corticosteroides em tratamentos anteriores (MORLEY e SAVILLE, 1997),

 segundo teste laboratorial € o PCR (reacfio de polimerase em cadeia) que se basela na pesquisa do DNA
do parasita presente no LCE (SILVA et gl., 2003). Esse toste pode ser reakizado para confirmar o Western biot. O
uso de PCR ajuda na detecgiio parasitaria quando o nivel de anticorpos € baixo. Nos casos agudos cujo teste €
negativo, deve-se repeti-lo apos duss a trés semanas. Islo se deve ao periodo de incubagfie longe para que seja

detectada a presenca de IgG antes do inicio dos sinals clinicos na maioria dos casos. Porém ja foi observado um
perode de incubaglio muito curto (COHEN, 1998). Nestes casos as enzimas existentes durante a resposta
inflamatoria no hospedeiro. podem destruir 0 DNA do parasita resaliando em falso negativo. Por isso, se utiliza o
westernblot (imunoblot) com maior freqiiéncia (KISTHARDT e LINDSAY, 1997).

Segundo KISTHARDT e LINDSAY (1997), o LCE para o western blot e para o PCR deve ser coletado
corretamente usmdo tubo de EDTA com a minima conlaminagio sanguines. Este deve ser submetido ac

resfriamento para diminuir & degradagfio enzimética do DNA do parasita, dandoe so teste mais especificidade.
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7.1. DIAGNOSTICO POSTMORTEM

As _lesfies restringem-se ao sistema nervoso ceniral (SNC) ocorrendo prncipalmente na medula espinkal.
Apresenlam-se, macroscopicamente, como manchas ou focos escuros avermelhados (hemorragicos) ou areas com
malécia de coloragfio marrom, tendo de 1 a 1,5cm de didgmetro, afetando tanto a massa cinzenta comeo & branca.
Microscopicamente, os agentes promovem mieloencefalile necrbtica acentuada com lesBes inflamatGrias
geralmente nfio supurativas ¢ necrose com infillzacio perivascular de células mononucleares e nentrofilos
(VASCONCELLOS, 1995; MAYHEW, 1996; GRANSTROM e SAVILLE, 1997).

O parasita ainda pode ser encontrado em secgdes de tecido da medula espinhal ou do cérebro, coradas com
hematoxilina-eosina (FIGURA 6) (KISTHARDT e LINDSAY, 1997).

Varios estudos avaliam a viabilidade de realizer o exame imunoblot postmortem no sistema nervoso
ceniral de eqiiinos. Um grande mimero de fatores devem ser considerados para a realizagfio deste exame, tais
como: a contaminagiio do L.CE com sangue, curso clinico da doenca, tempo de intervengdo enire 4 euwtandsiae a

coleta do material para exame (DUBEY e af., 2006).
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72 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A possibilidade da ocorréncia de EPM deve ser considerada em iodos os cavalos com smtomas

neuroclogicos (MARCATELLI, 2006).
Com base no histérico, nos sinais clinicos e nos exames laboratoriats deve-se distinguir 2 EPM de outras

enfermidades neuralégicas como: infecgiio pelo Toxoplasma gondii, outras espécies de Neospora e de Sarcocystis,

Sindrome de Wobble (mielopatia cervical estendtica que acomete normalmente animais enitre 12 a 15 meses de

idade), mieloencefalopatia eqiiina degenerativa {acomete normalmente snimais ate 6 meses de idade), doenga do

neurfnio  motor em  eqiinos, traumas, otite média ou interna, micloencefalopatia  verminotica,

leucoencefalomalacia, encefalile viral, raiva e neoplasias (GRANSTROM e SAVILLE, 1997, SILVA et al., 2003).
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8 TRATAMENTO

Ad_aptagﬁes da conduts terapéutica para a toxoplasmose humana consistiram nas primeiras tentativas de
tratamento para casos de EPM (MACKAY, 1997).

O tatamento contra 1 EPM baseia-se em interromper a proliferagio dos protozodrios e destruf-los,
reduzindo, assim, 4 resposta inflamatoria do sistema nervoso central (GRANSTROM e SAVILLE, 1957).

A Piimetamina bloqueia o metabolismo do folato dos protozodrios, com isso inibe vérias reagdes
metabolicas inclusive a produgio de nucleotideos. A dose recomendada ¢ de 1mgfkg, uma vez ao dia viz oral
(MARCATELLI, 2006).

O trimefropim-sulfadiazina, da mesma forma, age inibindo a ¢nzima dihidrofolatoredutase, a dose
recomendada é de 20 a 25mg/kg, 12/12 horas via oral (DUBBEY et af., 2001).

O diclazurit € um derivado (riazinico ulilizade na prevenclio de coccidiose em aves, que atua impedindo as
¢ltimas fases de diferenciacio cehular resuliando na morte do parasita. A mdicacho € administrar 5 & 10 mg/kg,
uma ver ao dia via oral durante 21 a 28 dias (FENGER., 1997).

O diclazuri] & facilmente absorvide € encontrado no soro apds uma hora de administrado nos cavalos. A
desvantagem deste medicamento € seu custo elevado. Outra desvaniagem ¢ 0 manejo da administragio do
dic!:azuril, exigindo jejum 1 hora antes ¢ 1 depois de sua ingestéo (MACKAY, 1997, DUBEY et al, 2001). Os
resuitados indicam que o diclazuril pode matar estégios imiciais do Sarcogystis nenrona, estimando-se que 75% dos
cavalos melhoram e que menos de 25% recuperam-se totalmente (GRANSTROM e SAVILLE, 1997).

O toltrazuri! também ¢ um derivade triazinico empregado na ferapia de coccidiose em suinos
provocando a interrupgfio de vias intracelulares mpartantes para o metabolismo energético celular, como a divisio
cetular {COHEN, 1998; SILVA, 2003}

Um metabolito sulfonade do tolrazuril, o ponazuril, possui atividade in vitro contra o 5. neurona e esté
obtendo até 76% de cura dos cavalos atingidos pela EPM. E a tinica droga liberada nos Estados Unidos para o
tratamento desta enfermidade; no Rrasil ainda ndo se fabrica, porém esta droga j& pode ser importada (SAVILLE et
al, 2060). i

Um anti-helmintico de amplo espectro, o nitazoxanide (NTZ), tem sido usado expermentalmente
oh:tendo—se pbons resultados atingindo 71 a 86% de melhora, se uiilizado na dose de 25 mg/Kg via oral, uma vez &0

dia, nos 7 primeiros dias e ministrar 50 mg/Kg nos demais dias até completar 30 dias de tratamente. Esta droga €
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facilmente absorvida, porém produz efeitos colaterais como febre, colica, diarréia, ancrexia e elevagiio dos pulsos
digitais nos membros (SILVA ez al, 2003; MERCATELLYI, 2006)
O tratamento anti-protozodrio dure alé que o animal seja negativo ao imunoblot no exame de LCE, que
pode ser prolongado devido ao fato do agente possuir um ciclo reprodutivo assexuado longo (FENGER, 1997).
KISTHARD ¢ LINDSAY, {1997) recomendam que o tratamento seja suspense 30 dias apos a
estabilizagdio do quadro ou apés a ausénela dos sinais clinicos. Contudo DUBEY et af (2001) citam que a resposta
a0 tralamento se d4 irés 4 seis meses apos o lermino do mesmo.
Aproximadamente um tergo dos cavalos com EPM mostram methora nos primeiros 10 a 14 dias de
tratamento (MARCATELLI, 2006}, sendo a resposta ao tratamemio uma forte indicagfio de EPM (FENGER, 1997).
Porém, segundo SAVILLE ef al. (2000) a resposta ac {ralamento 56 serve como um disgnostico presuntivo,

Alguns animais com a doenga sfo capazes de tormarem-se sadios sem tratamento FENGER,

1997, SILVA et al., 2003).
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8.1. TRATAMENTO SUPORTE

Desde o inicio da lerapia 0 ammal deve ser acompanhade periodicamente alravés de hemograma, pois,
durante esle periodo o eqilino poderd apresentar anemia nommocilica (30-50% dos casos), trombocitopenia e
neutropenia secunddria 4 terapia anti-folato, a qual causa supressdo da medula dssea e aborto em éguas. Tendo em
vislﬁ este efeito colateral, indica-se ¢ uso do acido folico por via oral na dosagem de 20-40 Ul por dia, o qual deve
ser instituido assim que for detectado o problema, com a finalidade de cstimular a medula éssez e normalizar a
funciio hematopoética. Raramente quando se institul a terapia com acido folico, o tratamento antiprotozodrio pode
c.'m‘;;ar leucopenia com neutropenia. Se a contagem estiver abaixo de 3000 células/iml recomenda-se a suspensiio da
lcrabia anliprotozodria, ate que haja uma recuperagio da contagem de neutréfilos (FENGER, 1996; GRANSTROM
¢ SAVILLE, 1997, MACKAY, 1997).

A suplementagic com 4cido fBlico pode inferir com sbsorgio de pinmetamina, sendo assimn, deve ser
administrado 2 horas asntes ou depois. Medicagio de anti-folatos pode causar redugfio de espermatogénese em
garanhdes e efeito leratogénico nos fetos. Essas evidéncias restringem o use de dcido folico para suplementar éguas
prenhes (GRANSTROM e SAVILLE, 1997; MACKAY, 1997).

Imunomoduladores como o levamisole, so usados por alguns clinicos com a fungiio de aumentar o
sucesse da terapia com o antiprotozogrio (SILVA et al., 2003). ‘

O uso de vitamina E na dosagem de 3000 a 10000 Ul administrado 1rés vezes ao dia, junto com a ragfio
tem cfeito antiexidante produzindo um efeito antiflamatério benéfico além de ajudar na reparagiic do tecido
nervoso danificado (DUBEY et al., 2001).

Sempre proporcicnar conforto ae animal, se possivel tentar manté-lo em estagiic (FIGURA 7), contudo
para snimais que estiverem em declibito, deve ser fornecido cama alta e sernpre alternar o lado do decibito, para a
pm';«'eng:ﬁo de danos secunddrios. Sempre que possivel deve-se realizar fisioterapia nos animais acometidos, pois
isto diminue a atrofia muscular neurogénice, methora a propriocepedo e permite uma methor adaptagiio dos
amimais aos déficits presentes (SILVA et al., 2003).

O uso de anliflamatorios € indicade com.o objetivo de reduzir a resposta inflamatoria resultente da rdpida
proliferagio do protozoério ¢ diminuindo o edema presente no sistema nervoso central. A terapia antiflamatéria é
feita com associaglio de vénias drogas, denire elas podemos citar o Dimetil sutfoxido (DMSO) na dose de 1ghkg de

peso vivo, em scluglic com concenlragfo entre 10% a 20% em solucglo fisiclogica intravenose a cada 12 ou 24
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horas; a dexametazona {dose de 0,05 a 2 mg/kg, de 8/8 horas, durante 24 a 72 horas). o flunixin-meghimine (doss
de 1,1 mg/kg a cada 12 horas, durante 24 & 72 horas) e a fenilbutazona (dose de 2,2 a 4.4 mg/kg a cada 24 horas
durante 3 dias) (MAYHEW, 1996; GRANSTROM e SAVILLE, 1997 MACKAY, 1997).

Deve evitar o uso de corticosterdides (MORLEY, 1997; PEIXOTO et al,, 2003).



9. PROGNOSTICO

O prognostico vai depender da extensio, gravidade e duragio das lesBes. E mais facil & recuperagio
cliﬁca dos eqinos com sinais de doenca cerebral do que aqueles com smais de doenga espinhal. Nao obstante, a
atrofia muscular parece ser ureversivel em todos os casos (IMAYHEW, 1996; MACKAY, 1997).

| A sobrevivéneia dos animais scometidos depende da severidade das lesBes, sendo que individuos com

sinais clinicos severos tém maior probabilidade de enlrarem em dectibito pennanente, e ser eutanasiados
(SAVILLE et ai., 2000).

O sucesso da recuperac#o completa deve-se principalments ao inicio do tratamento irnediatamente apas 2
manifeslaglio dos primeiros sinais clinicos. O prognéstico € born para casos que estejam sendo tratados na fase
aguda de que aqueles tratados na fase crénica (PEIXOTO et af., 2003) A biologia, tratamento ¢ prevengio da EPM

ginda s80 incertos, dificultando assim, um progndstico preciso (QUBEY er al, 2001).
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10. PREVENCAQ E CONTROLE

O impedimente do acesso dos gambaés ds cocheiras ¢ estdbulos ¢ nma importanic medida a ser tomada
pm‘é a prevencio de EPM, uma vez que a ingestdio de fezes do gamba ¢ a tinica forma de transmissfio da doenga
(KISTHARDT e LINDSAY, 1997).

| Devide a seus hdbitos noturnos ¢ de se alimentarem de matéria em decomposigiio, os gambds sio atraidos
por comida, lixo, grios ou ragdes de outros animais, fazendo-se necessric o armazenamento de qualquer fonte de
alimentagﬁo em recipiente fechado (FENGER, 1997).

Recentemente foi desenvolvida uma vacina contra EPM, produzida a partiy de protozodrios mortos. Sabe-
se que ela nfio provoca efeitos colaterais nos animais, entrelanto, testes de eficdcia e potencia ainda estlio em
desenvolvimento. A vacina consiste de duas aplicaghes, 4 primeira dosc deve ser seguida de uma segunda
dosificagfio trés a seis semanas depois £ com reforgo anual. A vacina atualmente esté liberada apenas nos Estados

Unidos (MARCATELLL, 2006).
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11. CONCLUSAG

A Mieloencefalite protozodria eqiina ¢ uma doenga que afeta o sistema nervoso central de eqiimnos,
cauéando sintomatologia nervosa ¢ bastante prave, muitas vezes reversivel.

O tratamento é prolongado ¢ nfo garante 100% de eficdcia, uma vez que a maioria dos cavalos
sohl_.*evivanles permanecem com danos neurelogicos por toda a vida, que irfio comprometer a sua performance.

Levando-se em consideragiio a incerteza do sucesso com o tralamento € a inviabilidade de prevenir a
doenga através de vacmas, € de fundamental importincia ¢ desenvolvimento de um efetivo programa de controle
da ézifennidade, que consiste em regras basicas de manejo tals como nfo permitir o acesso do gamba aos estabulos
e casas de racio, manter sempre o ambiente livie de lixo ¢ armazenar a raciio em recipientes fechados. Apenas

utilizando esses cuidados de manejo, & possivel diminuir substancialmente o nimero de casos da doenga que

acomete os eqitinos anualmente.




12. ANEXOS

FIGURA 1: Didelphis virginiana

Fonte: EBINGER apud MARCATELLI, 2006.

FIGURA 2: Ciclo biolégico do Sarcocystis neurona.

Fonte: SAVILLE apud MARCATELLI, 2006.
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FIGURA 3: Eqiiino com incoordenagfio motora causada por Mieloencefalite protozodria.
FONTE: SILVA et al., 2003.

FIGURA 4: Déficit proprioceptivo de membros posteriores, caracterizado pelo posicionamento anormal do
membro levando quedas espontineas.
Fonte: SILVA et al., 2003.

FIGURA 5: Eqiiino com perda de controle dos membros pélvicos

Fonte: JOHNSON apud SAVILLE et al., 2000.




FIGURA 6: Protozodrio em uma célula nervosa eqiiina no Sistema Nervoso Central.

Fonte: CONRAD apud MARCATELLI, 2006.

FIGURA 7: Eqilino com auxilio para permanecer em estagéo durante infecgdo grave por EPM.

Fonte: CONRAD apud DUBEY et al., 2001.
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