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RESUMO. Foi atendido um caso de Mieloencefalite Protozoaria Equina (EPM), causada
pelo agente Sarcocystis neurona, no Hospital Veterinario da Universidade Federal de
Lavras-MG. Dentre as afeccdes neuroldgicas em equinos a EPM se apresenta como uma
das mais frequentes e de maiores prejuizos econdmicos na equideocultura. O animal em
questdo apresentou sintomatologia clinica aguda, com decubito, diminuicdo de
sensibilidade cuténea superficial e profunda, perda de ténus de cauda, lesdo de nervo facial
e incontinéncia urinaria. O diagnostico se baseou na sintomatologia clinica, lesbes
macroscopicas e microscopicas associadas a presenga do protozodrio. O tratamento
utilizado foi diclazuril, corticoterapia e tratamento suporte.
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Equine protozoal myeloencephalitis of acute onset: Case report

ABSSTRACT. A case of Equine Protozoal Myeloencephalitis caused by Sarcocystis
neurona, was treated at the Veterinary Hospital of the Federal University of Lavras-Brazil.
Among the neurological disorders in horses EPM is one of the most frequent and major
economic losses in equideocultura. The animal in question showed symptoms acutely, with
decubitus, reduction of superficial and deep skin sensitivity, loss of tail tone, facial nerve
injury and urinary incontinence. The diagnosis was based on clinical symptoms, necropsy
and the protozoan associated to the microscopic lesions. The treatment used was diclazuril
corticoideterapia and treatment support.
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Mieloencefalitis protozoaria equina de evolucion clinica aguda:
Reporte de un caso

RESUMEN. Fue atendido un caso de Mieloencefalitis Protozoaria Equina (EPM), causada
por el agente Sarcocystis neurona, en el Hospital Veterinario de la Universidade Federal
de Lavras-Brasil. Dentro de las afecciones neurolégicas en equinos la EPM se presenta
como una de las mas frecuentes y de mayores perjuicios econémicos en équidos. El animal
en cuestion presentd sintomatologia clinica aguda, con decuUbito, disminucion de
sensibilidad cutanea superficial y profunda, perdida de tonos de cola, lesion del nervio
facial e incontinencia urinaria. O diagndstico se baso en la sintomatologia clinica, lesiones
macroscopicas y microscopicas asociadas a presencia del protozoario. El tratamiento
utilizado fue diclazurilo, corticoides y tratamiento de paliativo.

Palabras clave: Neurologia, médula, protozoario, decubito

PUBVET v.11, n.1, p.40-45, Jan., 2017


http://www.pubvet.com.br/
http://lattes.cnpq.br/7497480213865237
http://lattes.cnpq.br/8394212938110023
http://lattes.cnpq.br/2728375021747726
http://lattes.cnpq.br/2728375021747726
http://lattes.cnpq.br/2728375021747726
http://lattes.cnpq.br/4685918286891669
http://lattes.cnpq.br/1534375581967172
mailto:thalita.taina@yahoo.com.br

Faria et al.

Introducéo

A mieloencefalite protozoaria equina (EPM) é
uma doenca infecciosa ndo contagiosa, causada
pelo protozoério Sarcocystis neurona que pode
produzir disfuncdo neurolégica encefalica e de
medula espinhal em equinos de dois meses a 19
anos de idade (Radostits et al., 2002). Os equinos
sdo  considerados  hospedeiros  acidentais
terminais, que se infectam quando ingerem
alimentos contaminados com fezes dos gambaés
(Didelphis virginiana e Didelphis albiventris),
hospedeiros definitivos, contendo esporocistos
infectantes.

No trato intestinal dos equinos, 0s esporocistos
se rompem e liberam esporozoitos infectantes que,
penetram nas células endoteliais dos vasos da
mucosa intestinal, sendo disseminados na corrente
sanguinea e desenvolvendo-se intracelularmente
nas células endoteliais. Nos neurbnios 0s
esporozoitos se multiplicam transformando-se em
esquizontes, 0s quais produzem numerosos
merozoitos (Stelmann and Amorim, 2010). As
manifestaces no inicio da doenga podem levar o
animal a apresentar fraqueza, a tropegar no solo ou
em objetos, a arrastar as pincas, e apresentar
espasticidade em um ou mais membros, além da
falta de coordenacgdo motora, (Thomassian, 2006).
A evolucgdo geralmente é lenta, podendo evoluir
ou nado para decubito ao longo de varios meses.
Diferentemente da maioria das descricbes na
literatura no caso aqui relatado a manifestacdo
clinica ocorreu de forma aguda, em que o paciente
sem qualquer sintomatologia anterior apresentou
falta de coordenacdo de membros pélvicos e
decubito no mesmo dia.

Os principais diagndsticos diferenciais da EPM
sdo: raiva, mielopatia estendtica cervical,
mieloencefalopatia degenerativa equina,
mieloencefalopatia com neurite/vasculite causada
pelo Herpesvirus equino do tipo 1 e trauma
(Stelmann and Amorim, 2010).

O diagndstico da EPM pode ser baseado no
historico e sinais clinicos e testes imunolégicos. O
exame in vivo mais indicado é o Imunoblot
(Western Blot), que detecta anticorpos I1gG
especificos no soro e no liquor cefalorraquidiano
de cavalos infectados ou expostos ao protozoério,
a sensibilidade geral e especifica do Western Blot
no LCR foram estimadas como sendo 87% e 56%
respectivamente, no soro a sensibilidade do
Western Blot e especificidade foram estimadas em
80% e 38%, respectivamente em equinos com
sinais neurolégicos, 88% e 56% respectivamente
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para equinos sem sinais neuroldgicos (Gardner et
al., 2003). Ha ainda o0 exame post mortem com
lesbes macro e microscopicas, a imuno-
histoquimica que permite distinguir o S. neurona
de outros parasitos em cortes histoldgicos, a
técnica da reagcdo em cadeia da polimerase (PCR),
a qual demonstra a presenca do DNA do S.
neurona no SNC (Dubey et al., 2001).

O tratamento é baseado na utilizacdo de
farmacos antiprotozoarios que atuam inibindo a
sintese de acido folico. O tratamento antigo e ja
em desuso era o0 uso de inibidores da diidrofolato
redutase, como a combinacdo de pirimetamina
(1,0mg/kg, por via oral, uma vez ao dia) com
sulfadiazina (20 mg/kg, por via oral, duas vezes ao
dia) por um periodo de 120 dias a seis meses,
ocorrendo com isso o blogueio sequencial do
metabolismo do éacido folico nos protozodrios.
Atualmente a principal terapéutica para 0s equinos
é a administracdo de diclazuril (5,6 mg/kg, por via
oral, uma vez ao dia) ou toltrazuril (10 mg/kg por
via oral, uma vez ao dia), ambos pertencentes ao
grupo benzeno acetonitrila, por um periodo de no
minimo 28 dias (Stelmann and Amorim, 2010).

Como medida terapéutica adicional, a
aplicagdo de flunixin meguline, na dose de 1,1
mg/kg, por via intramuscular, 1 vez ao dia, ou de
DMSO, na dose de 1g/kg, diluido em solugdo a
10% e aplicado lentamente pela via endovenosa,
visando abrandar a inflamagcdo do Sistema
Nervoso Central (Thomassian, 2006).

Relato de caso

Foi atendido no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Lavras (HV — UFLA),
um equino, com 7 anos de idade, da raga Lusitano,
pesando 500 kg, pertencente a uma propriedade do
mesmo Municipio. Durante a anamnese o0
responsavel pelo animal relatou que o havia
encontrado em decubito 2 dias antes em piquete da
propriedade e que apos isso o animal ndo havia
levantado, sendo entdo encaminhado ao Hospital
Veterinario. O animal era montado regularmente e
ndo havia apresentado qualquer alteracdo. Pouco
antes do decubito, apresentou, segundo o tratador,
falta de coordenacgdo de membros pélvicos, caiu e
ndo conseguiu mais ficar de pé, ficando em
posicdo de “cdo sentado”, que evoluiu
rapidamente para o decubito esternal. O controle
de ecto e endoparasitos estavam em dia. O equino
havia sido vacinado para raiva ha 5 meses e
influenza equina hd 2 meses, sem nenhum
historico de doenca neuroldgica na propriedade ou
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qualquer outra afeccdo previa. Alimentava-se
somente de capim e ragdo 2 vezes ao dia e ficava
sozinho em piquete. Ao exame fisico geral o
animal apresentava-se com 6% de desidratagéo,
discreta hipomotilidade intestinal, frequéncias
cardiaca e respiratéria aumentadas, escaras de
decubito em diversos locais. Ao exame
neuroldgico o animal apresentava-se em decubito
esternal (Grau V segundo de Lahunta and Glass E.
2009), membros peélvicos com  pouca
espasticidade, diminuicdo de tbnus de cauda,
diminuicdo de reflexo anal, diminuicdo de
sensibilidade superficial em ambos os membros
pélvicos, diminuicdo de paniculo, lesdo de nervo
facial direito, demais nervos cranianos com
fungdo normal, reflexos patelares e tricipitais
normais, aparentemente ndo apresentava atrofia
muscular e era responsivo aos reflexos pupilares.
Somado a isso 0 equino apresentou um estado
mental sem alteragdo se alimentava e ingeria dgua
normalmente (Figura 1), defecacdo presente e
normal, porém apresentava incontinéncia urinaria.
Os principais diagnosticos diferenciais para o caso
em questio eram raiva, mieloencefalite
protozoéaria equina (EPM), Herpesvirus tipo | e
traumatismo.

Ll

Figura 1. Animal em decubito lateral e ap6s discreta melhora
em declbito esternal e se alimentando normalmente.

O tratamento instituido constou de diclazuril
25g por via oral SID por 14 dias, vitamina Bl
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sendo 5 ml por via intramuscular por 5 dias,
dimetilsufoxido (DMSO) 1g por via IV por 2 dias
(10%), prednisolona na dose de 0,05 mg/kg/VO
por 8 dias, manitol 0,25 g/kg/1V, omeprazol dose
de 4.4 mg/kg por 14 dias, e de tratamento suporte
foi realizado fluidoterapia Ringer com lactato por
via IV diariamente quando n&o ingerido o volume
de liquido suficiente, glicose 5%/1V, cama da baia
com boa altura, troca de decubito 2 vezes ao dia,
pomadas comercial a base de 5.000 Ul de retinol,
900 UI de colecalciferol, 150 mg de 6xido de
zinco e 86,6 mg de 6leo de figado de bacalhau nas
escaras de decubitos T.1.D. O equino permaneceu
internado durante 14 dias, nos primeiros dias se
mantendo somente em decubito lateral,
melhorando para declbito esternal com auxilio e
depois sem auxilio, auséncia de apatia e
demonstrando pequeno interesse em ficar em
estacdo. Porém, alguns dias depois ocorreu a piora
no quadro clinico. No 14° dia o animal apresentou
convulsdo, nistagmo e perda de consciéncia e 0
proprietario autorizou sua eutanasia por razdes
humanitarias. Ndo foi encaminhado material para
“Western Blot™ devido a questdo de tempo, onde
optamos por entrar com tratamento terapéutico
devido a gravidade do caso.

Foi realizada coleta de liquido
cefalorraquidiano da regido atlantoocipital sem
xantocromia ou qualquer outra alteracéo
macroscopica (Figura 2 e Tabela 1).

Figura 2. Liquido cefalorraquidiano sem alteracées.

A necropsia foi realizada no setor de patologia
da UFLA, onde as principais alteracdes
observadas foram hemorragias na substancia
cinzenta (SC) e branca da medula espinhal (Figura
3), principalmente na regido toréacica e lombar.
Microscopicamente havia mielite
linfoplasmocitéria, malécea e esferdides axonais
associados as estruturas parasitarias compativeis
com esquizontes de Sarcocystis neurona na
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substancia branca (SB) (Figura 4) e focos de
hemorragias na SB e SC.

Tabela 1. Resultados dos testes fisicos e quimicos do
liquor.

Testes Resultados
Volume (mL 8
Aspecto Limpido
Cor Amarelo palha
Densidade 006
Proteina +)

pH 9
Coagulacéo negativa
Glicose normal
Presenca células mononucleares 99%

Figura 3. Medula toracica com hemorragia multifocal
moderada na substancia cinzenta e branca.

Néo foram observadas alteracdes
microscopicas no encéfalo e o animal foi negativo
para raiva pelo teste de imunofluorescéncia. A
suspeita clinica para EPM no presente caso foi
baseada no carater difuso e assimétrico das lesdes,
embora a evolugdo aguda levantasse forte suspeita
para raiva. O diagndstico baseou-se na
sintomatologia clinica, exclusdes de outras
afeccbes do sistema neurolégico, achados do
exame de necropsia e histologia. A opcéo por se
instituir rapidamente o tratamento com o diclazuril
se deveu a gravidade do quadro e ao alto valor
econdmico e sentimental do animal.

Discussao

No Brasil, o primeiro relato de EPM foi
descrito no Rio Grande do Sul, em 1986 por
Barros et al. (1986), em um equino de 10 anos
de idade, devendo a EPM sempre ser incluida nos
diagndsticos diferenciais de doencas neurolégicas,
principalmente quando ha falta de coordenacdo e
a lesdo é¢ multifocal. Segundo Stelmann and
Amorim (2010) para a EPM parece néo ter
predilecdo por raca, apesar dos cavalos das

43

racas puro sangue Inglés (PSI), Standardbreds
e Quarto de Milha apresentarem 0s maiores
percentuais dos casos, diferentemente do caso
aqui relatado em que o animal era da raca
Lusitano.

A

4 RN

s - =
maladcea e

o L L
Figuras 4. A. Mielite
hemorragia multifocal moderada associada a esquizonte de
Sarcocystis neurona na substancia branca da medula lombar
(seta) H.E.Obj. 10x. B. Esquizonte de Sarcocystis neurona na
substancia branca da medula toréacica. H.E. Obj. 20x.

linfoplasmocitaria,

O equino acometido neste relato tinha 7 anos de
idade e estd na faixa etaria mais acometida que
segundo Lins et al. (2008) é de 6 a 18 anos, onde
0s autores atribuem que a probabilidade de contato
com o agente aumente com o passar dos anos. Os
equinos acometidos normalmente apresentam
progressdo gradual na evolucédo e abrangéncia dos
sinais clinicos, incluindo na ataxia. Contudo, em
alguns casos menos frequentes, o aparecimento
gradual pode dar lugar a uma exacerbacéo subita
na severidade da doenca clinica, resultando em
decubito (Stelmann and Amorim, 2010). No
presente caso ndo houve sinais da falta de
coordenacéo de evolucgdo lenta, ja que o paciente
entrou em decubito no primeiro dia da
sintomatologia  clinica. Um  estudo da
Universidade Federal de Ohio-EUA revelou que
de 158 equinos acometidos com EPM, 80%
apresentavam comprometimento medular e
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apenas 6% apresentavam comprometimento
encefalico, enquanto  16%  apresentavam
alteracBes em ambos (Peixoto et al., 2003), esses
dados sdo condizentes com o relato acima, pois o
animal apresentava predominancia de sinais
medulares. Segundo Feldman (1997) o exame post
mortem foi o primeiro método utilizado para
diagnosticar definitivamente a EPM, sendo ainda
considerado, por alguns profissionais, o melhor
para o diagndstico definitivo, com baixo custo,
onde as lesdes macroscdpicas do sistema nervoso
central (SNC) sdo descritas como éareas
multifocais de hemorragia no encéfalo ou medula
espinhal (Dubey et al., 2001). A anélise fisico-
quimica do LCR é muito importante na
diferenciagdo de doengas neurologicas infecciosas
e ndo infecciosas, podendo assim ser excluido
outras afecgcdes. No caso aqui relatado o liquido
cefalorraquidiano estava dentro dos parametros
normais, apresentando-se transparente, incolor e
com auséncia de coagulacéo.

O tratamento do presente caso foi feito com
Diclazuril, um farmaco antiprotozoario que vem
apresentando boa eficacia e tolerancia. O
tratamento com sulfa e pirimetamina ja em desuso,
guando utilizado por um periodo prolongado,
pode levar a anemia, leucopenia e diarreia, esses
efeitos colaterais também contribuiram para nédo
escolha desse farmaco.

Segundo MacKay (2006) em equinos com
moderada ou severa sintomatologia clinica devem

ser utilizados anti-inflamatérios por uma a duas
semanas. Acredita-se que a corticoterapia possa
abrandar os fendmenos inflamatérios do SNC,
embora alguns autores relatem que 0 uso
prolongado de dexametasona em animais em
dectbito possa favorecer a proliferacdo do
protozoario, talvez a convulsdo no 14° dia do
relato acima se atribua a maior proliferacdo do
protozodrio. Segundo Lins et al. (2008) a evolugédo
clinica é variavel, um trabalho realizado no
Hospital de Clinicas Veterinarias da UFPel no
periodo de 1998-2006 com 61 animais, 61%
apresentaram resposta positiva ao tratamento. No
Brasil, foram relatados que 69,9% dos equinos
existentes no plantel nacional sdo reagentes
soroldgicos ao S. neurona (Dubey et al., 2001), o
que retrata a grande importdncia dessa
enfermidade no pais. Segundo a literatura a EPM
pode se manifestar de forma aguda ou cronica,
com intensidade e duragdo variavel, sendo rara a
forma aguda da enfermidade sem nenhuma
alteracdo clinica previa.
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Conclusdo

A mieloencefalite protozoaria equina é uma
das doengas neurologicas mais frequentes e
importantes em diversos paises. Apesar de
escassas literaturas sobre EPM aguda com
declbito sem nenhuma alteragdo marcante
anteriormente, sabemos que ela pode ocorrer e que
deve ser considerada no diagnostico diferencial
guando ocorrer sintomatologia neuroldgica. A
necropsia foi determinante para a confirmacao da
doenca, devendo ser sempre utilizado. A opgéo
por se instituir rapidamente o tratamento com o
diclazuril se deve a gravidade do quadro e ao alto
valor econémico e sentimental do animal. Embora
o tratamento instituido esteja de acordo com a
literatura, ele ndo foi de sucesso devido as lesdes
irreversiveis causadas pelo protozoario.
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