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RESUMO

A mieloencefalite protozoaria equina (MEP) é uma doenga infecto-parasitaria que
apresenta como agente etioldgico o coccideo Sarcocystis neurona. Trata-se de um
parasito heteroxeno obrigatério, apresentando ao longo de seu desenvolvimento
ontogénico a participacdo de hospedeiros definitivos, representado por diversas
espécies de marsupiais pertencentes ao género Didelphis, e por hospedeiros
intermediarios, exemplificados por espécies de pequenos mamiferos e aves.
Equinos atuam como hospedeiros acidentais, desenvolvendo em consequéncia da
infeccdo uma série de alteracdes neuroldgicas, sendo estas caracterizadas por
quadros de paralisia facial, ataxia de membros posteriores, atrofia muscular e outros
sintomas neuroldgicos. Varios sdo os fatores que contribuem para a ocorréncia da
doenca clinica, incluindo o numero de parasitos ingeridos pelo hospedeiro acidental
(parasitemia/carga parasitaria), estresse, o estado imunoldgico do equino, bem
como o tipo de cepa do parasito envolvido na infecgdo. No Brasil, segundo estudos
epidemioldgicos, ndo ha muitos relatos sobre prevaléncia de equinos soropositivos,
embora existam areas consideradas endémicas, denotando claramente uma sub-
notificagdo dos casos positivos, ou até mesmo desconhecimento sobre a doenca. O
diagnéstico € realizado a partir do historico animal, associado a uma avaliagao
clinico-neurolégica, além de exames confirmatorios laboratoriais, como o Western
Blot. O tratamento € longo e de custo elevado, ndo sendo eficaz em alguns casos. O
controle da doenga pode ser feito mediante a restricdo do acesso do hospedeiro
definitivo em regides de pastagens de equinos, instalagdes, bebedouros e alimentos
destes hospedeiros.
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Equine protozoal myelo-encephalitis (EPM) is an infectious-parasitic disease that
presents as the etiological agent the coccidia Sarcocystis neurona. It is a compulsory
heteroxene parasite, presenting, during its ontogenetic development, the participation
of definitive hosts, represented by several species of marsupials belonging to the
genus Didelphis, and by intermediate hosts, exemplified by species of small
mammals and birds. Equines would act as accidental hosts, resulting in a series of
neurological alterations, characterized by facial paralysis, posterior limb ataxia,
muscular atrophy and other neurological symptoms. Several factors contribute to the
occurrence of the clinical disease, including the number of parasites ingested by the
host (parasitemia / parasite load), stress, the immune status of the horse, and the
type of parasite involved in the infection. In Brazil, according to epidemiological
studies, there are not many reports on the prevalence of seropositive horses,
although there are areas considered endemic, clearly denoting an under-reporting of
positive cases, or even lack of knowledge about the disease. The diagnosis is made
from animal history, associated with a clinical-neurological evaluation, as well as
confirmatory laboratory tests, such as Western Blot. The treatment is long and costly,
not being effective in some cases, and may sometimes develop severe sequelae in
animals. Control of the disease can be done by restricting the access of the definitive
host to pasture regions of horses, facilities, drinkers and food of these hosts.
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1 INTRODUGAO

A Mieloencefalite Protozoaria Equina (MPE) € uma doenga infecto-parasitaria
de natureza neuroldgica causada pelo protozoario Sarcocystis neurona, coccidio
taxonomicamente locado dentro do filo Apicomplexa, classe Sporoazida, ordem
Eucoccidia e familia Sarcocystidae, apresentando tropismo para com as células do
sistema nervoso central (SNC) de equinos, que atuam como hospedeiros acidentais
do parasito. Gambas das espécies Didelphis virginiana e Didelphis albiventris atuam
como hospedeiros definitivos do protozoario, sendo os Unicos responsaveis pela
contaminagdo ambiental através da eliminagdo de esporocistos esporulados

juntamente com as suas fezes (ZANATTO et al., 2016).
[Digite aqui]



Os equinos, por sua vez, sdo considerados hospedeiros erraticos deste parasito, ja
que 0s mesmos nao sao capazes de transmitir a doenga para um novo hospedeiro.
Ja aves, tatus e outros marsupiais atuam como hospedeiros intermediarios deste
coccideo, albergando o ciclo esquizogbnico de desenvolvimento parasitario. Além da
importancia biolégica, os hospedeiros intermediarios apresentam relevancia
epidemiolégica por atuarem como hospedeiros de transporte, auxiliando na
dispersdo do agente etioldgico no meio. A infecgdo acidental dos equinos ocorre
pela via oro-fecal, através da ingestdo de agua ou alimentos contaminados por

oocistos ou esporocistos esporulados de Sarcocystis neurona (FERRARI, 2006).

Trata-se de uma doenga infecciosa, mas nao contagiosa amplamente distribuida em
varias regides mundiais, sendo especialmente endémica nas Américas. Varios
fatores contribuem para o aumento da taxa de prevaléncia da MPE, dentre eles
destaca-se o0 aumento do desmatamento. Com a modificagdo dos habitats naturais
dos marsupiais, estes sao forgados a deslocarem para as adjacéncias de fazendas,
sitios e chacaras, aumentando a taxa de contaminagdo ambiental, contribuindo para

maior incidéncia da doencga entre os equinos (STELMANN et al., 2010).

De modo geral, equinos de dois a vinte e quatro meses mostram-se mais
susceptiveis a infeccdo ndo havendo predilecdo por racas. Os sinais clinicos sao
variados e dependem da regido do SNC em que o parasito se alojou. Por exemplo,
durante avaliagao clinico-neurologica o animal portador podera apresentar sinais de
ataxia dos membros, além de anormalidades relacionadas a lesbes de nervos
cranianos, tais como, paralisia do nervo facial, ataxia vestibular, desvio de cabeca,
atrofia de masséter, atrofia e ou paralisia de lingua, perda de sensibilidade na
cérnea e nas narinas, disfagia e balangar compulsivo da cabeca (PEPE, 2009).

O diagnostico é realizado mediante a execu¢cdo de um exame minucioso do sistema
nervoso e a confirmagdo se da através do teste Western Blot do liquido
cefalorraquidiano (GRANSTROM, 2003).
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A realizacdo do tratamento € através da administragdo de coccidioestaticos,
antiinflamatdrios, vitaminas e analgésicos, havendo varios protocolos terapéuticos
de utilizacado destas drogas (PEPE, 2009).

Assim, devido a importancia médico-veterinaria da MPE, a atualizagdo dos métodos
laboratoriais diretos e indiretos aplicados no diagndstico desta patologia merece ser
investigada. Logo, o objetivo deste trabalho € apresentar a importancia da utilizagao
de tais ferramentas laboratoriais para um diagndstico preciso da afecgéo, condi¢cao
esta, imprescindivel para a realizagao de um tratamento eficaz e seguro da afecgéo

em questio.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1. HISTORICO E ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Os primeiros casos de Mieloencefalite Protozoaria Equina (MEP) foram relatados em
1964 na Universidade do Kentucky, nos Estados Unidos da América (EUA), em
potros naturalmente infectados, que passaram a desenvolver lesbes segmentares e
discretas na medula espinhal, culminando com quadros de mielite. Inicialmente,
acreditava-se que o agente causador desta doenga era o Toxoplasma gondii, e
somente no comeg¢o da década de 80 pode-se concluir, a partir de bases
moleculares, que o agente etioldégico pertencia a sub-familia Sarcocystisnae e a

espécie Sarcocystis neurona (FERRARI, 2006).

A partir de entdo, varios casos de MEP na Europa, Africa do Sul e Asia em equinos
importados do continente Americano tem sido documentados, sendo esta
enfermidade natural e endémica das Américas. Estima-se que aproximadamente
50% dos equinos situados nos Estados Unidos mostram-se reagentes para S.
neurona (ANTONELLO, 2013) e, embora existam relatos da infeccdo em zebras e
poneis, indicios da ocorréncia da mesma em muares € asininos ainda nao foram
demonstrados (ZANATTO et al., 2016).
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Segundo Hoane et al. (2006), durante o desenvolvimento de estudos
epidemioldgicos, relataram que cerca de 69,6% dos equinos situados no Brasil séo
considerados soropositivos para o coccideo em questdo. Tais resultados estdo de
acordo com aqueles publicados por Lins et al. (2008), os quais verificaram que do
total dos 27 animais que apresentaram sinais neurologicos em diferentes areas do

Rio Grande do Sul, 17 foram reagentes para S. neurona.

2.2. ETIOLOGIA

Taxonomicamente, S. neurona esta locado no filo Apicomplexa, classe Sporoazida,
ordem Eucoccidia, familia Sarcocystidae e sub-familia Sarcocystinae. Trata-se de
um parasito heteroxeno obrigatério, apresentando como hospedeiros definitivos
marsupiais das espécies Didelphis virginiana, na América do Norte, e Didelphis
albiventris, na América do Sul (STELMANN et al., 2010).

Dentre as ragas de equinos existentes, o Puro-Sangue Inglés, as ragas mesticas,
Quarto-de-Milha, Standardbreds e Thoroughbreds tem sido descritas como as mais
susceptiveis a infeccdo e ao desenvolvimento da doenca clinica. Pode acometer
animais de diversas idades, apresentando maior frequéncia em animais entre um e
seis anos de idade (FERRARI, 2006; STELMANN et al., 2010).

Segundo Ferrari (2006), a maioria dos casos de MEP ocorre na primavera e verao,
demonstrando, portanto, comportamento sazonal. Para o autor, tal condicdo pode
em parte ser justificada em virtude da maior umidade relativa absoluta (%)
observada nestes meses, aumentando a viabilidade dos esporocistos no ambiente.
Ademais, o desencadeamento da doenga tem associacdo com momentos de
estresse fisiolégico apresentado pelos hospedeiros portadores, sendo estes
favorecidos por treinamentos intensos, participacdes em provas de alta intensidade
fisica, corridas, periodos gestacional, pés-parto e de lactacdo em fémeas, infecgdes
concomitantes, especialmente aquelas induzidas pelo retrovirus causador da anemia
infecciosa equina (AIE), além de outros fatores associados ao uso crbénico de
glicocorticoides, que acabam promovendo uma imunodeficiéncia significativa no

hospedeiro, favorecendo a proliferacdo de formas de merozoitos do protozoario e,
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por conseguinte, no desencadeamento de manifestacdes clinicas pelo hospedeiro
(ZANATTO et al., 2016).

Os hospedeiros definitivos endémicos em todo o continente americano apresentam
como habitat diversos ambientes, como florestas, banhados, vegetacéo arbustiva e
pastagens. Os gambas parasitados acabam contaminando alimentos dos equinos,
que por sua vez, desenvolvem o ciclo erratico de desenvolvimento parasitario. Aves,
gatos, tatus, e outros marsupiais atuam como hospedeiros intermediarios do
coccideo, e dipteros hematofagos, principalmente mutucas, como vetores
mecanicos de S. neurona (ZANATTO et al., 2016).

2.3. CICLO DE VIDA

A transmissdo decorre a partir de um hospedeiro definitivo parasitado, que libera
juntamente com suas fezes os esporocistos ja esporulados, contaminando o
ambiente. Ao ingerir alimentos e agua contaminada o equino se infecta. Apds a
infeccdo, os esporocistos ingeridos sofrerdo a agado quimica de enzimas digestivas
e da bile, culminando na liberacdo dos esporozoitos para o lUmen intestinal. Estes,
através da secrecdo de enzimas provenientes de organelas que integram o
complexo apical, irdo transpor a parede intestinal do hospedeiro aferindo a
circulacdo sanguinea do mesmo, e através desta atingirdo o sistema nervoso
central, internalizando nas células da glia e nervosas. A internalizagcdo dos
espozoitos se da por um processo de endocitose facilitado, diferenciando em
trofozoitos. Os trofozoitos, no interior da célula alvo evoluirdo em merontes onde
se reproduzirdo assexuadamente, por merogonia/esquizogonia, levando a formagao
de varios merozoitos. A proliferacdo dos merozoitos cursara na lise da célula
hospedeira, induzindo uma resposta inflamatéria local. O equino por ser o
hospedeiro acidental, ndo tem a capacidade de transmitir a doenga (FERRARI,
20006).

Protozoarios pertencentes a espécie Sarcocystis, de modo geral, apresentam um

ciclo de vida heteroxénico obrigatério, onde acabam reproduzindo assexuadamente,
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no interior de células dos hospedeiros intermediarios, e de maneira sexuada, que se

fara realizar exclusivamente no interior de enterdcitos dos hospedeiros definitivos.

No hospedeiro intermediario, os esporocistos ao atingirem o trato intestinal
romperao e liberardo os esporozoitos infectantes, onde os mesmos penetrardo na
mucosa intestinal, disseminando pela circulagdo sanguinea. Na circulagao
sanguinea, o0s esporozoitos internalizardo em células endoteliais para dar
continuidade etapa de desenvolvimento, diferenciando-se em estagios
multinucleados denominados de esquizontes/merontes. Tais estagios reproduzirdo
assexuadamente, por esquizogonia/merogonia, levando a formacado de varios
merozoitos. As células que albergam os merozoitos se rompem cursando com a
liberagdo dos mesmos na corrente sanguinea, que passam a infectar novas células
endoteliais para a formagédo de merontes de 2° geragao. Ao final deste ciclo um
novo ciclo reprodutivo se inicia cursando com a formacdo da terceira e Ultima
geracao de merozoitos, que se fara realizar no interior de linfocitos circulantes. Uma
vez formados, estes merozoitos alcancardo a circulagdo sanguinea mediante lise
linfocitaria e migrardo para a musculatura estriada esquelética e cardiaca, tornado-

se sarcocistos maduros contendo varios bradizoitos.

A ingestdo de sarcocistos maduros presentes na carne crua ou mal passada de
hospedeiros intermediarios cursara com a infeccdo nos hospedeiros definitivos.
Ainda no hospedeiro definitivo, no interior de enterdcitos, verifica a ocorréncia do
ciclo gametogobnico que levara a formacao dos oocistos. Tais oocistos esporulam
endogenamente, no interior do lumen intestinal dos hospedeiros definitivos,
produzindo dois esporocistos, cada um contendo quatro esporozoitos, sendo

observados nas fezes dos mesmos (STELMANN et al., 2010).

FIGURA 1: Ciclo biolégico de Sarcocystis neurona.

[Digite aqui]



Ciclo de wvida do Sarcocystis neurona
7 Hospedero detntryn

Encontra-se na regido
sexual reprodutora e
stiva

o

FONTE: SILVA, 2003.

Vale, contudo ressaltar, a possibilidade de ocorréncia de infeccdo vertical, através
de uma via transplacentaria em equinos (ZANATTO, et al., 2016). Antonello (2013)
ratificou o estabelecimento da transmissao vertical em 10,94% (7/64) dos potros
nascidos de éguas positivas para MEP, mediante realizacdo de exames

laboratoriais, como o Western immunoblot.

2.4. PATOGENIA E SINAIS CLINICOS

Na grande maioria das vezes a infeccdo mostra-se assintomatica. Quando
sintomatica, a patogénese varia em fungcdo da parasitemia estabelecida no
hospedeiro acidental, da localizagdo das lesdes causadas por S. neurona, do status
imunoldgico do portador, bem como da cepa ou do isolado do parasito relacionado
na infeccdo. Os esquizontes e os merozoitos do coccideo em questdo tendem a

localizar no interior de neurénios, de células mononucleadas, e em células da Glia
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de equinos. Em resposta ao ciclo esquizogonico, verifica-se a ruptura destas células
hospedeiras levando a indugdo de um processo inflamatério ndo-purulento ao nivel
central, com acumulo de linfocitos, eosindfilos e neutréfilos. Neste sentido,
alteragbes neuroldégicas relacionadas a atrofia muscular, fraqueza e déficits

proprioceptivos sdo observadas (STELMANN et al., 2010).

De acordo com a regiao e extensado das lesdes poderemos observar sinais clinicos
variados, como malacia e reag¢des inflamatorias. Lesbées na medula espinhal séo
também frequentes, causando alteragdes na locomocgao, podendo afetar um ou mais
membros. Ataxia de membros posteriores, fraqueza e atrofia da musculatura sao
ainda demonstradas por alguns autores. Quando a les&o ocorre no tronco encefalico
pode-se observar sinais como depressdo, paralisia facial, flacidez, protrusdo e
paralisia da musculatura lingual, além de atrofia de musculos como masséter e
musculatura temporal o que favorecem quadros de disfagia. Lesdes cerebrais
podem ainda cursar com quadros de cegueira uni ou bilateral nos hospedeiros
infectados (FERRARI, 2006).

Equinos, de modo geral, apresentam lesées que costumam ser extensas ao nivel de
SNC, com formagdo de areas hemorragicas multifocais. Ademais, tem-se o
desenvolvimento de areas de inflamagao focal ou difusa e necrose, com formacgao
de um infiltrado leucocitario constituido principalmente por linfocitos, eosindfilos e
células granulosas (FERRARI, 2006).

2.5. DIAGNOSTICO

O diagndstico da MEP deve estar associado ao histérico do animal, a interpretagao
dos sinais clinicos desenvolvidos pelos hospedeiros portadores, imunodiagnostico,
a reposta do paciente a uma determinada terapia acompanhando a evolugao do

caso clinico e a exclusdo de outras enfermidades (STELMANN et al., 2010).

Dentre as técnicas de diagndstico laboratorial utilizadas para a confirmagao de
casos suspeitos MEP destacam-se a analise fisico-quimica e imuno-sorologica do

liquido cefalorraquidiano (LCR) e do sangue (FERRARI, 2006) de portadores
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suspeitos de infecgdo. Ademais, Zanatto et al. (2016) relatam que a MEP produz
alteragdes consistentes no hemograma e na bioquimica sérica, sendo estas
representadas na forma de uma linfopenia, hiperfibrinogenemia, aumento da
bilirrubina sérica, da uréia, e da atividade de algumas enzimas teciduais. Na
avaliacdo do LCR, geralmente ndo sdo observadas alteracbes da coloragéo,
celuraridade, turbidez, na concentracdo de proteinas, na atividade de enzimas, nos
niveis de glicose e eletrélitos. Entretanto, Stelmann et al. (2010) demonstraram que

a MEP nao causa alteragdes relevantes no hemograma ou na bioquimica sérica.

Para o diagnéstico confirmatério da MEP recomenda-se a analise do LCR. Se
positivo, denota a ocorréncia da penetragdo do parasito através da barreira
hematoencefalica, estimulando uma resposta imune local (ZANATTO et al., 2016). A
presenca de albumina, proteina de abundancia no soro, mas ausente no LCR em
condigbes fisioldgicas, sugere a ocorréncia de um processo inflamatério ao nivel
central repercutindo no aumento da permeabilidade da barreira hematoencefalica,

que podera decorrer da infecgéo por S. neurona (STELMANN, et al., 2010).

O aumento nos niveis séricos de IgM e IgG, verificado através de ensaios
imunosorologicos, indica a indugdo do sistema imunolégico do hospedeiro em
resposta a presenga do parasito no sistema nervoso central deste (ZANATTO et al.,
2016).

A realizacao do “Western immunoblot” podera se fazer tanto ao nivel plasmatico,
quanto no LCR, e tera por finalidade identificar a presenca ou nao de anticorpos
reativos anti-Sarcocystis neurona, indicando desta maneira exposi¢céo recente ou
tardia ao agente etioldgico (FERRARI, 2006). Segundo autores, a especificidade e
sensibilidade do immunoblot pode chegar a 86%, sendo por isso um teste

considerado eficaz para o diagnoéstico da infecgdo (STELMANN et al., 2010).

Em adicdo, ha o diagndstico molecular baseado na reagao em cadeia de polimerase
(PCR), a qual apresenta elevada especificidade, sendo por isso realizada para a

confirmacao da presenca do protozoario. A sensibilidade neste teste € baixa, visto
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que o DNA do parasito é destruido rapidamente com a acdo de enzimas presentes
no LCR ou pela baixa concentragdo de DNA no LCR (STELMANN et al., 2010).

Vale ainda ressaltar a realizagdo de testes imunohistoquimicos empregados na
diferenciagdo de S. neurona de outros protozoarios (STELMANN et al., 2010). De
acordo com estudos realizados por Eastman et al. (2005), a cerca de
biomarcadores genéticos em leucdcitos dos equinos, observaram que alguns genes
mostraram-se diferentes em animais sabidamente positivos para MEP quando
comparado com animais sadios, sendo entdo tabulados como base de um marcador
genético da doenca. Os autores do estudo nao especificaram quais foram os
biomarcadores identificados até entdo, mas ressaltaram que os mesmos poderao
trazer informacdes sobre o estagio e o prognostico antes mesmo da evidenciagao

dos sinais clinicos nos animais.

2.6. DIAGNOSTICO POST MORTEM

Segundo Dubey et al. (2001), o parasito ainda podera ser encontrado no tecido da
medula espinhal ou no cérebro de equinos post mortem, sendo realizada secgdes
dos tecidos citados para posterior processamento e coloragdo pelo método da

hematoxilina-eosina.

Microscopicamente, este parasito promove um quadro de mieloencefalite necrética
com lesdes inflamatérias focais ou difusas, muita das vezes nao supurativa e
necrose com infiltragdo perivascular de células mononucleadas e polimorfonucleares
(VASCONCELLOS, 1995; MAYHEW, 1999; SAVILLE et al., 2004). Adicionalmente,
extensas areas de necrose de natureza hemorragica sdo demonstradas nos casos

mais graves da infeccao (PEPE, 2009).

2.7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para o diagnostico diferencial de MEP, deve ser levada em consideragcdo doengas

neurologicas que afetam principalmente a medula espinhal, bem como patologias
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que levam quadros de incoordenacao motora, tais como mielopatia por estenose das
vértebras cervicais, correspondente a sindrome de Wobbler, caracterizada por
lesdes degenerativas focais na medula espinhal; a mieloencefalopatia degenerativa
dos cavalos que acarreta no desenvolvimento de lesdes simétricas, sem, contudo
afetar a substancia cinzenta da medula, ndo apresentando sinais de fraqueza no
animal; mieloencefalite por herpesvirus, onde o animal apresenta febre e paralisia de
bexiga, apresentando gotejamento de urina intermitente, além de plecocitose e
eosinofilia no exame do LCR; ou traumatismos simples, que causem lesdes na
medula (FERRARI, 2006).

Pepe (2009) também cita como possiveis diagnosticos diferenciais a instabilidade
vertebral tipo 2, na qual frequentemente ocorre em animais mais velhos em
decorréncia de osteoartrites de processos articulares vertebrais cervicais; ma
formagado atlanto-occipital, geralmente observado em potros da raga arabe;
abscessos no canal vertebral; osteomielite vertebral; e migracado de parasitos para o

sistema nervoso central.

Em casos de suspeita de MEP, como déficits de pares de nervo craniano, deve-se
levar em consideragdo como diagnéstico diferencial a sindrome da cauda equina,
quadros de otite média, doenga das bolsas guturais, e algumas outras neuropatias
periféricas decorrentes a traumatismos cranianos onde se tem o comprometimento
de nervos periféricos (STELMANN et al., 2010).

Ainda como diagndstico diferencial para MEP destaca-se doenga do neurdénio motor,
encefalite viral do Oeste do Nilo, malformacdes vasculares, traumas, neoplasias da
coluna vertebral e/ou da medula espinhal, abscessos epidurais, abscessos
cerebrais, botulismo, epilepsia, linfossarcomas, dentre tantas outras patologias
(SILVA, 2003).

Vale, contudo ressaltar a relevancia de se diferenciar anormalidades
osteomusculares com alteracées neurolégicas em equinos. Assim, o médico
veterinario devera proceder um minucioso exame clinico, visto que os problemas

neuroldgicos sao frequentes em equinos (FEITOSA, 2004).
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2.7. TRATAMENTO

O tratamento devera ser executado o mais rapido possivel apds o reconhecimento
dos sinais clinicos e realizagdo do diagndstico conclusivo. O uso de inibidores da
diidrofolato redutase, em associagdo com pirimetamina (1,0mg/kg, por via oral, uma
vez ao dia) ou com sulfadiazina (20mg/Kg, por via oral, duas vezes ao dia) de quatro
a seis meses é tido como o protocolo terapéutico mais comum para a MEP,
culminando no bloqueio sequencial do metabolismo do acido folico nos protozoarios
(STELMANN et al., 2010). A resposta ao tratamento pode ser observada de 10 a 14
dias do inicio do mesmo (FERRARI, 2006). Segundo Pepe (2009), a utilizacao de
sulfadiazina e de pirimetamina ndo é aconselhavel para o tratamento de fémeas

prenhas, pois ha probabilidades de deformidades congénitas.

No entanto, atualmente o tratamento preconizado para a MEP consiste na
administragdo de trimetroprim-sulfonamida, 15 mg/Kg, via oral de 12 em 12 horas,
associado com pirimetamina por via oral, na dose de 1 mg/Kg, 1 vez ao dia durante
30 dias apds paralisacdo de membros sem progressao dos sinais clinicos. Se o
tratamento nao for realizado no periodo de tempo correto que sao 21 dias, pode-se
ocorrer a recidiva da MEP, caso o animal seja submetido a periodos de estresse
durante o tratamento (FERRARI, 2006).

Em infecgdes agudas, € indicado o uso de anti-inflamatérios como flunixin
meglumine na dose de 1,1 mg/Kg, duas vezes ao dia, via parenteral ou entdo a
administragdo de fenilbutazona na dose de 4,4 mg/Kg, via oral, duas vezes ao dia.
Deve-se evitar o uso de corticosterdides, como a dexametasona, na dose de 0,5
mg/Kg em casos mais graves. Para a reparacdo do tecido nervoso afetado,
recomenda-se a administracdo de vitamina E, que possui efeito antioxidante,
resultando em propriedades anti-inflamatérias quando em altas concentragbes no
sistema nervoso central (FERRARI, 2006).

Protocolos terapéuticos alternativos utilizando o diclazuril (5,6mg/kg, por via oral,

uma vez ao dia) ou o toltrazuril (10mg/kg por via oral, uma vez ao dia), por um
[Digite aqui]
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periodo de no minimo 28 dias tém resultado na regressao clinica significativa da
afeccdo. Estas drogas atuam como potentes coccidiostaticos, sendo absorvidas
rapidamente pelo paciente, apresentando elevadas concentragcbes no soro
sanguineo uma hora apds a administragdo. Enquanto o diclazuril atua eliminando
estagios de merozoitos de primeira geragado do protozoario, sendo util na profilaxia
da MEP, o toltrazuril é utilizado por ter como caracteristica a capacidade de
desestabilizar o metabolismo de S. neurona, comprometendo a sua divisdo celular
(STELMANN et al., 2010).

Ademais, a nitazoxanide (NTZ), droga de potencial coccidicida vem sendo utilizada
para o tratamento da MEP, causando a morte de culturas celulares de S. neurona. A
dose recomendada é de 25 mg/kg, via oral, uma vez ao dia, nos sete dias iniciais de
tratamento, aumentando-se para 50 mg/kg até completar 30 dias de terapia. O
tratamento pode durar de 28 a 120 dias, e deve ser realizado enquanto o LCR for

positivo e/ou os animais estiverem demonstrando sinais clinicos (PEPE, 2009).

Mercatelli (2006), em estudo de revisdo a respeito da MEP e de seu agente
etiolégico, ressalta a utilizagdo do ponazurii no tratamento da MEP. Tal
medicamento tem sido introduzido inicialmente no mercado dos Estados Unidos,
sendo o mesmo administrado por via oral, uma vez ao dia, durante 28 dias na dose

de 5 mg/Kg.

Vale ainda destacar a importancia da realizacdo de tratamentos complementares
como fisioterapia e a acupuntura nos animais acometidos pela MEP, diminuindo
nestes o processo de atrofia muscular, melhorando a propriocepgédo e permitindo
uma adaptagao melhor aos déficits presentes no animal (FERRARI, 2006).

2.8. PROGNOSTICO

O progndstico € variavel, dependendo da extensdo e localizagdo das lesbes no
sistema nervoso central do animal. Um bom progndstico dependera de um
diagnéstico rapido da doenga para que um protocolo terapéutico adequado possa
ser adotado (ROBINSON, 1997).
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Apods os 3 primeiros dias de tratamento, ndo ocorrendo o 6bito do equino, tem-se a
estabilizacado dos sinais clinicos, e uma melhora do animal pode ser observada a
partir do sétimo dia de tratamento (FERRARI, 2006).

2.9. PROFILAXIA

Por possuirem habitos noturnos e onivoros, os gambas sédo atraidos por gréos e
racbes dos animais, sendo necessario 0 armazenamento das mesmas em
recipientes fechados e de dificil acesso a eles (VASCONCELLOS, 1995). Ademais,
deve-se evitar o acesso dos gambas as baias, além de proceder a higienizagao
periodica dos depdsitos de ragdes, cochos e bebedouros dos animais (ZANATTO, et
al., 2016).

Os proprietarios deverao evitar o acesso de seus cavalos a ninhos de gambas,
geralmente situados préximos as florestas. Deve-se realizar a lavagem de areas
possivelmente contaminadas e vacinacdo dos equinos. A imunizagao dos equinos é
baseada mediante administracdo de imundgenos elaborados a partir de antigenos
mortos, com protocolo vacinal estabelecido por duas aplicagdes, realizando a
segunda dose cerca de 3 a 6 semanas apds a primeira dose, e reforco anual
necessario para garantir os niveis de anticorpos reativos circulantes elevados
(FERRARI, 2006).

E necessario levar em conta medidas como manter o cavalo em baia ampla, arejada
e com a cama alta, ja que em alguns casos animais acometidos com MEP podem
adotar decubito lateral (ZANATTO et al., 2016).

CONSIDEREGOES FINAIS

A Mieloencefalite Protozoaria Equina (MEP) € uma patologia que esta relacionada
com a presencga de gambas, que atuam como hospedeiros definitivos do protozoario,
proximos aos habitats dos equinos, que uma vez acometidos desenvolvem uma
série de sinais neurolégicos de grande relevancia durante o exame fisico. No

entanto, faz nescessario a realizacdo de exames laboratoriais, como o Westernblot,
[Digite aqui]
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afim de se ter a confirmagdo necessaria para a instituicio de um tratamento
adequado. O custo deste tratamento é elevado, visto que a duracdo do tratamento é

longa.
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