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RESUMO: Dentre as enfermidades que acometem o sistema nervos dos equinos, algumas sdo causadas
por protozodrios da familia Sarcosystidae, dentre eles o Toxoplasma gondii, o Neospora caninum, o
Neospora hughesi e o Sarcocystis neurona. A mieloencefalopatia protozodria equina (EPM) é uma
doenca que acomete o sistema neuroldgico dos equinos e € transmitida, na maioria das vezes, pelo
Sarcosystis Neurona, e em menor incidéncia, pelo Neospora Caninum e Neospora hughesi, cujos
hospedeiros definitivos sao o gambd (Didelphis virginiana) e transmite-se através da ingestao de dgua ou
alimentos contaminados pelas fezes dos mesmos.
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ABSTRACT: Among the diseases that affect the nervous system of horses, some are caused by
protozoa of the Sarcosystidae family, including Toxoplasma gondii, Neospora caninum, Neospora
hughesi and Sarcocystis neurona. Equine protozoal myeloencephalopathy (EPM) is a disease that affects
the neurological system of horses and is transmitted, in most cases, by Sarcosystis Neurona, and, to a
lesser extent, by Neospora Caninum and Neospora hughesi, whose definitive hosts are the opossum
(Didelphis virginiana) and is transmitted through the ingestion of water or food contaminated by their
feces.
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1. INTRODUCAO

A Mieloencefalopatia protozodria equina € uma enfermidade que acomete o
sistema nervoso central dos equinos, ndo existindo para tanto fatores de pré-disposicao,
como raga, idade ou sexo. Estes animais se infectam ao ingerir alimentos ou 4gua
contaminada pelas fezes do hospedeiro definitivo que € o Didelphis virginiana (gamba).
Este, por sua vez, se infecta ao ingerir os cistos presentes na musculatura de hospedeiros
intermedidrios que sdao aves, tatus, insetos e marsupiais. Nos hospedeiros
intermedidrios, ocorre um processo denominado esquizogonia que torna o Sarcosystis

neurona infectante na musculatura..(Binda, et al., 2013)

Os agentes etioldgicos desta enfermidade, popularmente conhecida como
bambeira sdo os protozodrios da familia Sarcocystidae, sendo o mais frequente o

Sarcocystis neurona, mas o Neospora caninum e o Neospora hughesi também causam
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doengas neuroldgicas, praticamente indistinguiveis. (VILLALOBOS, 2012)

Os sinais clinicos desta patologia sdo varidveis, comumente sendo observados
debilidade para andar, fraqueza muscular, descoordenag¢do neuroldégica e menos
frequente paralisia facial, inclinacio de cabeca convulsdes e mudancgas

comportamentais.(MACKAY, et al., 2000)

2. MATERIAL E METODOS

O método utilizado para consultas foi a revisdo bibliogrifica. Da familia
Sarcoscystidae, o Sarcocystis Neurona é um coccideo do filo Apicomplexa e € o
principal causador da mieloencefalopatia protozoaria equina.(SILVA et al., 2003). Os
hospedeiros intermedidrios sdo comumente encontrados, pois trata-se de aves, tatus,
insetos e marsupiais que, ao ingerir os esporos, ocorre uma esquizogonia e transforma o
S. neurona em forma infectante presente na musculatura. (RADOSTITIS et al., 2002). O
hospedeiro definitivo € o Didelphis virginiana, que sdo gambads, por natureza de habitos
noturnos e que se alimentam de insetos, frutos e pequenos animais vertebrados. Ao
ingerir os cistos do S. neurona o gambd se infecta e deposita esporos nas fezes. O
habitat natural destes hospedeiros sdo as matas, porém, estdo sendo encontrados em
fazendas e chdacaras, devido ao desmatamento. (ZANATTO et al., 2006). Ao ingerir
alimentos e dgua contaminado pelas fezes do gamb4, os equinos contraem a doenca. O
agente etioldgico mais detectado na EPM, € o sarcocystis neurona, porém protozoarios
do género Neospora também foram detectados em exames, sendo eles o Neospora

caninum e o Neospora hughesi. De acordo com VILLALOBOS (2012, pag. 27),

O Neospora caninum, € um protozodrio do Filo apicomplexa, familia
Sarcocystidae, sub-familia Toxoplasmatinae (MUGRIDGE et al, 1999).
Neospora caninum € semelhante ao Toxoplasma gondii, porém estes
coccideos diferem na sua estrutura antigénica, imunogenicidade e

patogenicidade relacionada ao hospedeiro. (DUBEY et al., 2002).

O Neospora hughesi é similar morfologicamente, mas diferente geneticamente e
antigeneticamente do N. caninum. Pouco se conhece do ciclo de vida deste
protozoarios. (MARSH et al., 1998,1999). Em relagdo ao Sarcocystis neurona, também

se caracteriza por ser um Filo Apicomplexa da familia Sarcocystidae e seu ciclo de vida



também ndo estd completamente elucidado.(RADOSTITIS et al., 2002). Segundo
DUBEY, 2001, o equino pode ser considerado um hospedeiro acidental deste
protozodario. A EPM se caracteriza por ser uma doenca endémica das Américas, devido
ao vetor do protozodrio, porém houve relatos na Europa, Asia e Africa do Sul, devido a
importagcdes de equinos oriundos do continente americano. (SILVA et al., 2003). No
Brasil, mais precisamente no estado de Sao Paulo, foram notificados apenas dois casos
da doenca, apesar da alta taxa de incidéncia. Segundo BACCARIN, 2001, 37 equinos
foram atendidos com EPM, num periodo de 31 meses, e tiveram o diagndstico

confirmado pelo teste Western Blot
3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os quadros neurolégicos em equinos, apresentam-se de forma distintas,
dependendo da gravidade, da localizacio do S. neurona, e das lesdes por ele
provocadas. Danos secunddrios devido a respostas inflamatérias também podem ser
percebidos (FENGER, et al., 1997). Inicialmente, pode-se observar fraqueza, tropecos
no solo, andar-se arrastando como se estivesse sem equilibrio, ou popularmente
conhecida: como se estivesse com ‘“bambeira”. Incoordenagdo motora sdo sinais
inespecificos porém pode-se notar atrofia muscular focal nos membros posteriores,
como quadriceps e glditeos, em casos de acometimento do neurdnio motor da medula
espinhal. Em relacdo ao nervos cranianos, observa-se como sinais: atrofia de masseter,
musculos temporais e da lingua, paralisias faciais e inclinacdo de cabeca,
ocasionalmente poderd apresentar sudorese regional (dermatomérica) (THOMASSIAN,
2005). Hipoestesia e insensibilidade de regides de cabeca e pescoco, apresentam-se
quando ha comprometimento dos tratos da substancia branca
simpética.(THOMASSIAN, 2005). Febre, depressdao acentuada, pressdo da cabeca
contra objetos, decubito, opistétono bem como pateamento e morte também pode ser
percebidos nos quadros de EPM.(RADOSTITIS et al., 2000). Quando observa-se que os
animais utilizam as paredes ou outros objetos como pontos de equilibrio, hd uma atrofia
dos musculos do lado onde estd a lesdo e consequentemente do apoio. (REED &
BAYLY, 2000). Quando h4 acometimento na regido sacra, percebe-se paresia da cauda
e incontinéncia urindria e fecal. (RADOSTITIS et al.,, 2002). A afeccdo leva
aproximadamente de duas semanas a dois anos para se desenvolver (FURR et al., 2002)

e quanto mais cedo for diagnosticado, melhores os progndsticos.



O diagnéstico da EPM baseia-se nos sinais clinicos que se assemelha a outras
enfermidades do sistema nervoso central, porém caracteriza-se pela perda da
coordenagdo motora, especialmente nos membros posteriores, e pela atrofia de grupos
musculares. Para se confirmar a suspeita diagndstica, realiza-se o exame do liquido
cefalorraquidiano, denominada de Western Blot, o qual detecta os anticorpos
antiproteina do Sarcocystis neurona. (THOMASSIAN, 2005). Para efeito de
diagnéstico, devem ser descartados os traumas medulares, otites (média ou interna),
doenca do neurdnio motor, mielite equina por herpes virus e outras patologias que
acometem o sistema nervoso central e sdo facilmente confundidas com a
mieloencefalite protozodria equina. Os traumas medulares ocorrem de forma stbita e
estaciondrio, enquanto a mielite por herpes virus ocorre de forma aguda e pode causar
ataxia de membros e incontinéncia urindria. As otites também podem evoluir para
quadros de paralisias (ZANATTO et al., 2015). O tratamento da EPM ¢ efetuado com
antimicrobianos especificos que agem no parasita e sdo inibidores da enzima
dihidrofolatoredutase, como a sulfadiazina, pirimetamina, diclazuril, toltrazuril,
ponazuril e nitazoxanide. A dosagem de sulfadiazina é de 20Mg/Kg e a pirimetamina
Img/kg, pelo periodo de 3 a 6 meses.O tratamento com o diclazuril, é de 21 4 28 dias,
enquanto que para o toltrazuril, € de 28 4 90 dias. A suplementacdo com vitamina E na
dosagem de 8000UI/ dia, pode ser adotada como medida terapéutica adicional, e
também a aplicacdo de flumixin meglumine, na dosagem de 1,1 mg/kg intramuscular, 1
vez ao dia , ou de DMSO, na dose de 1g/kg , diluido em solucdo a 10% e aplicado
lentamente endovenoso, pode diminuir os processos inflamatérios do sistema nervoso
central. A aplicacdo de dcido f6lico na dose de 20 a 40 mg/kg oral, ou 75 mg como dose
total, intramuscular, 1 vez ao dia, a cada 3 dias (72 horas), também pode ser utilizada

(THOMASSIAN, 2005).

4. CONCLUSAO

Como a EPM se assemelha a outras anomalias do sistema nervoso central, é de
fundamental importancia a observac¢do dos sinais clinicos, visto que o diagndstico
definitivo apenas € possivel com a detec¢do dos anticorpos anti Sarcocystis neurona no
exame do liquor do animal. A correta higienizac@o e controle dos ambientes se torna de

vital importancia como profilaxia da enfermidade.
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