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RESUMO

A Mieloencefalite Protozodria Eqiiina (EPM) é uma afecgdo neurolégica que acomete equinos. E causada pelo protozoario Sar-
cocystis neurona cujo hospedeiro definitivo é o gambé (Didelphis virginiana), sendo o equino um hospedeiro acidental. O S. neu-
rona afeta o sistema nervoso central dos equinos, causando incoordenagdo motora decorrente da diminuigao da propriocepgao,
fraqueza muscular, ataxia, paralisia e pode ocasionar 6hito do animal. Os sinais clinicos sao varidveis e depende da localizagao
do S. neurona no sistema nervoso central. O exame neurolégico é uma das ferramentas mais importantes para o diagndstico, pois
a deteccao precoce dos sinais clinicos determinara o progndstico. Exames laboratoriais como Western Blot, para detecgao de
anticorpos antiproteina S. neurona, é pré-requisito para conclusao do diagnéstico. O tratamento deve ser realizado 0 mais rapido
possivel, e consiste na administracdo de antimicrobianos que atuem sobre o parasita, associado a terapias adicionais como anti-
inflamatorios e suplementagao.

Palavras-chave: equino, protozodrio, incoordenagao, sistema nervoso, diagnéstico.

ABSTRACT

The Equine Protozoal Mieloencephalitis (EPM) is a neurologic disorder that affects horses. It is caused by the protozoan Sarcocystis
neurona whose definitive host is the opossum (Didelphis virginiana) and the horse is accidental host. The S. neurona affects the
central nervous system of horses, thus causing a lack of motor coordination due to decreased proprioception, muscle weakness,
ataxia, paralysis can reach the animal’s death. Clinical signs vary and depend on the location of the S. neurona central nervous
system. Neurological examination is one of the mast important tools for the diagnosis, because early detection of clinical signs
determines the prognosis. Laboratory tests such as Western Blot for detection of antibodies against protein S. neurona, is a prere-
qu:sn‘e for comp/et/ng the d/agnUSIs Treatment shou/d be performed as soun as possible, and is the administration of antimicrobial
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11 INTRODUCAO

A Mieloencefalite Protozoéria Equina (EPM) é uma afecgao
neuroldgica que acomete 0s equinos e uma patologia neurolo-
gica de dificil diagndstico e tratamento (MERCK ANIMAL HEALTH,
2011).

De natureza infecciosa, porém nd@o contagiosa, é doenca
endémica das Américas, tendo 0s equinos como hospedeiros
acidentais e considerada de impartancia econdmica e epidemio-
logica (RADOSTITS et al, 2002). E causada pelo protozoario
Sarcocystis neurona, cujo hospedeiro definitivo é o gambé (Di-
delphis virginiana). Os equinos sdo considerados hospedeiros
acidentais porque neles sao encontradas somente as formas de
esquizontes e merozoftas (ZANGIROLAMI FILHO et al., 2009).

0 S. neurona é um protozodrio que afeta o sistema nervoso
central (SNC) dos equinos e outros equideos como burros, mu-
las e poneis, causando incoordenagao motora decorrente da di-
minui¢do da propriocepcao, fraqueza muscular, ataxia branda,
paralisia e morte do animal. O curso da doenca pode ser suba-
guda, aguda ou cronica (ZANATTO et al., 2006).

Ha necessidade de estudos mais detalhados sobre o EPM,
pois ndo ha um esclarecimento total sobre o ciclo de vida do S.
neurona, lembrando que esta afecgdo possui prognéstico nao
favoravel (ANDRADE, 2005).

0 diagnadstico de EPM é desafiador devido a variabilidade
dos sinais clinicos. Existem trés critérios basicos para o diag-
néstico: a presenca de sinais clinicos que estejam compativeis
com EPM, diferencial de outras doengas que acometem o siste-
ma nervoso ou sistema mdsculo esquelético e testes de labo-
ratorios para identificacdo concreta da doenca (FURR, 2009).

Apesar dos poucos trabalhos nacionais encontrados na lite-
ratura especializada relatando tal enfermidade, a mesma tem si-
do freqiientemente diagnosticada por veterindrios autdnomos,
hospitais e clinicas veterinarias, constituindo principal suspeita
clinica em cavalos que apresentam incoordenagdo motora (MO-
CO etal, 2008).

Este artigo tem como objetivo salientar a importancia a res-
peito da Mieloencefalite Protozoaria Equina, assim como evi-
denciar suas possiveis causas, epidemiologia, tratamentos, pre-
vencao, contribuindo para atualizagdo dos profissionais da area.

21 ETIOLOGIA

Sarcocystis neurona é o principal agente causador da EPM,
sendo um coccideo do filo Apicomplexa, familia Sarcocystidae
(SILVA et al; 2003). Sarcocystis sp tem hospedeiras interme-
diarios e definitivos, mas o ciclo de vida do S. neurona nao esta
completamente definido e seus hospedeiros intermedidrios
nao sao completamente conhecidos (DUBEY et al,, 2001b; AN-
DRADE, 2005).

As infeccdes causadas por Neospora SP. mesmo sendo

pouco frequentes, podem causar doenca semelhante a EPM
nos equinos (MARSH et al., 1996; HAMIR et al., 1998). O proto-
zoario do género Neospora pertence ao Filo Apicomplexa, e fa-
milia Sarcocystidae. Estdo descritos duas espécies, Neospora
caninum e Neospora hughesi (STELMANN e AMORIM, 2010).
Os casos de EPM por N. caninum ou por N. hughesi foram des-
critos somente nos EUA.

31 EPIDEMIOLOGIA

Os primeiros casos da EPM foram relatados nos Estados
Unidos por ROONEY et al. (1970), onde a doenca foi descrita
como uma mielite segmentar. Passado alguns anos, outros au-
tores descreveram casos semelhantes e atribuiram as lesdes
ao protozoédrio Toxoplasma gondii, este descrito pela primeira
vez por CUSICK et al. (1974), denominando-a de Encefalomielite
Protozoaria Equina (BEECH e DODD, 1974). Em 1976, MAYHEW
et al. alteraram a denominacao para Mieloencefalite Protozoa-
ria Equina, onde na reavaliacao dos cortes histoldgicos de te-
cidos nervosos, demonstraram que o parasita nao era o Toxo-
plasma gondii, mas sim, 0s protozodrios do género Sarcocystis
(SIMPSON e MAYHEW, 1980); sendo entdo, definido o Sarco-
cystis neurona, como espécie causadora da Mieloencefalite Pro-
tozoaria Equina (DUBEY et al., 1991).

No Brasil, o primeiro relato de EPM foi descrito na regido
sul do Pais, em 1986 por BARROS et al., em um equino de 10
anos de idade. Em 1992, MASRI et al., diagnosticaram a doenga
por meio de cortes histopatoldgicos de sistema nervoso, obser-
vando a presenga de merozoitos de Sarcocystis neurona, as-
sociados aos sinais de ataxia e incoordenagao de membros
posteriores (MAIORKA et al, 1999; BACCARIN et al., 2001;
LUVIZOTTO et al., 2001).

No Brasil, foram relatados que 69,9% dos equinos exis-
tentes no plantel nacional sdo reagentes soroldgicos ao S. neu-
rona (HOANE et al., 2006). Este resultado mostra uma alta ex-
posicao dos cavalos aos esporocistos do parasito, indicando o
dobro da soroprevaléncia encontrada na América do Sul (LINS
etal., 2008), porém tais dados ndo sdo tdo conclusivos para afir-
mar que 0S animais soropositivos tiveram esta reagao no Brasil
ou se vieram infectados de outros pafses.

A afecgao por EPM tem um progndstico ndo favoravel, sendo
necessarios mais estudos sobre a doenca, até mesmo porque
o ciclo de vida do S. neurona nao esta totalmente concluido
(DUBEY et al., 2001b; ANDRADE, 2005).

A EPM é uma enfermidade endémica nas Américas, porém,
ja foram descritos casos na Europa, Asia e Africa do Sul, em
equinos que foram importados do Continente Americano (SILVA
et al., 2003; FENGER et al., 1997). No Brasil foram relatados
casos da doenga em cavalos que apresentavam incoordenagao
motora (MASRI et al., 1992; MAIORKA et a/..1999; PEIXOTO et
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al, 1999; LUVIZOTTO et al,, 2001; BACCARINI et al., 2001).

Um dos principais fatores de risco do aparecimento da EPM
esta ligado com a proximidade geogréfica e as areas de ocor-
réncia do hospedeiro definitivo. A faixa etdria dos animais
susceptiveis pode variar de dois meses a vinte e quatro anos,
porém, em animais mais velhos ocorre com maior frequéncia.
Nao possui predilecdo por raga ou sexo (SILVA et al., 2003).
Nao existem relatos de transmissdo vertical, porém nao se
pode exclui-la definitivamente. O periodo minimo de incubacdo
é de oito semanas (REED e BAYLY, 2010).

0 hospedeiro definitivo do S. neurona é o gamba (Didelphis
virginiana e Didelphis albiventris), mas os hospedeiros inter-
medidrios nao foram identificados. Os equinos sao hospedeiros
acidentais porque somente nos equinos sao encontrados es-
quizontes e merozoitas (ZANGIROLAMI FILHO, et al,, 2009).

Os marsupiais vivem em ambientes com grande diversi-
dade, desde sitios, banhados, florestas, pastagens até mesmo
vegetacdo arbustiva. Porém, com 0 aumento do desmatamento,
esses marsupiais estao se deslocando para as fazendas, haras,
sitios, chacaras e até as cidades em busca de alimentos, desta
forma, contaminando os alimentos dos equinos, e, tornando-0s
hospedeiros acidentais (RADOSTITS et al.; 2002).

Os hospedeiros intermedidrios naturais nao sao comple-
tamente conhecidos (DUBEY et al,, 2001b; ANDRADE, 2005);
entre eles suspeita-se que aves, insetos, tatu, e outros marsu-
piais atuem como hospedeiros de transporte (RADOSTITIS et
al., 2002). Experimentalmente observou-se que gatos também
podem ser hospedeiros intermediarios (SILVA et al., 2003).

Normalmente os parasitas do género Sarcocystis comple-
tam o seu ciclo de vida em dois hospedeiros, um intermediario
e 0 outro definitivo, onde o hospedeiro definitivo ingere tecido
muscular de outro hospedeiro intermedidrio (JONES, 2002,
STELMANN e AMORIM, 2010).

0 cavalo é um hospedeiro acidental do S. neurona, pois nao
consegue transmitir a doenga para outros equinos ou gambas
e também porque ndo foram identificados estadios maduros do
parasita, apenas formas assexuadas, que podem ser localiza-
das em qualquer regido do SNC (FENGER et al., 1997; DUBEY et
al, 2001h, ANDRADE, 2005). Os equinos se contaminam apds a
ingestao de esporocistos presentes na dgua, no feno e em pas-
tos contaminados com fezes de gambas (MOURA et al., 2008).
Os esporocistos ingeridos liberam esporozoftos que produzirao
merozoitos no endotélio vascular e esses irdo migrar para o
SNC do equino, onde continuam a reprodugdo assexuada nos
neurdnios (JONES, 2002).

Em 1996, nos Estados Unidos, foi diagnosticado o primeiro
caso de EPM causado por Neospora hughesi (DAFTet al., 1996),
em uma égua de 19 anos de idade, que apresentava sinais cli-
nicas como alteragdo de comportamento, paresia de membros
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posteriores e disfagia. As lesdes estavam localizadas no SNC,
nervos periféricos e miocardio. Foram visualizados por imuno-
histoquimica, taquizoitos de N. hughesi e cistos teciduais, no
cérebro, medula espinhal e nervos periféricos (DAFT et al., 1996).

Também em 1996, MARSH et al., isolaram organismos de
N. hughesi em cultivo celular de cérebro e medula de um equi-
no apresentando sinais neuroldgicos. Em 1998, foi isolado um
parasita do sistema nervoso central de um equino pela analise
molecular e da ultraestrutura do parasita isolado, encontraram
sete nucleotideos de diferentes bases, entre elas, o Neospora
caninume o N. hughesi. DUBEY e LINDSAY (1996) propuseram
que o N. hughesi(N. caninum) estaria associado com EPM.

A neosporose no Brasil deveria estar inclusa no diagnéstico
da EPM, assim propiciando novas opgoes de tratamento e con-
trole da doenca (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006), porém, na
maioria das vezes, é considerado somente o S. neurona como
causador da EPM (DUBEY et al., 2001a). O hospedeiro definitivo
do N. caninume N. hughesiainda é desconhecido, logo perma-
nece incerta a forma de exposi¢do dos equinos a este para-
sita ou se ha outros hospedeiros intermedidrios (HOANE et al.,
2006). As formas identificadas no ciclo de vida do N. hughesi
s80 0S taquizoitos e 0s cistos teciduais com bradizoitos, porém
nao foram identificados oocistos deste parasita (MARSH et al.,
1998; DUBEY et al., 2001a; LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).

41 PATOGENIA

A patogenia da EPM ndo estd bem esclarecida, ja que o
conhecimento sobre o ciclo de vida do S. neurona permanece
incompleto (SILVA et al. 2003). Porém, acredita-se que os para-
sitas multiplicam-se inicialmente numa extensao limitada de te-
cidos viscerais, sendo posteriormente transportados para 0 SNC
no interior dos leucdcitos, inibindo a agdo dos anticorpos (LIND-
SAY et al., 2006). Apds trés semanas de infecgdo os parasitas
ja estdo localizados no SNC e os sinais clinicos vao variar de
acordo com a area neuroldgica parasitada (DIVERS et al., 2000).

As lesdes estao restritas ao SNC, sendo mais freqiientes na
substancia branca e no tronco encefélico (REED e BAYLY, 2010).
Estas lesdes apresentam extensoes varidveis e se caracteri-
zam por dreas de amolecimento e alteracdo de cor (vermelha
ou marrom acinzentada decorrente de necrose e hemorragia).
Microscopicamente, observam-se necrose (malécias) e reacdo
inflamatoéria (mielite) ndo supurativa (BARROS, 2006).

Os merozoitos e esquizontes do S. neurona s@o encontra-
dos em células mononucleares, neurénios, células da glia e
outras células neurais. Os esquizontes penetram nas células
do SNC, multiplicam-se no seu interior, produzindo uma rea-
cdo inflamatéria ndo purulenta, caracterizada por acimulo de
neutrdfilos, linfécitos e eosindfilos. Quando existe a associagao
da infeccdo com a reagdo inflamatdria, a fungao neurolégica
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estara comprometida, sendo possivel observar: fraqueza, dé-
ficit proprioceptivo e atrofia muscular (REED e BAYLY, 2010; RA-
DOSTITS et al., 2002; STELMANN e AMORIM, 2010).

51 SINAIS CLINICOS

Os sinais da EPM sao extremamente variaveis, sendo de-
pendente da localizagdo do S. neurona no SNC, da gravidade
das lesbes provocadas pelo parasita e dos danos secundarios
relacionados a resposta inflamatéria. A EPM é uma infeccao
progressiva, debilitante, que afeta o SNC, envolvendo tronco
cerebral, cérebro, coluna espinhal e demais areas neuroldgi-
cas dos equinos, e os sinais clinicos podem variar de agudo a
cronico, focais ou multifocais, podendo resultar de problemas
priméarios ou secundarios (FENGER et al., 1997; REED e BAYLY,
2010; DUBEY et al., 2001; STELMANN e AMORIM, 2010).

As manifestagdes clinicas sao: fraqueza, tropegos em so-
los ou em objetos, arrastar de pingas no solo, espasticidade
em um ou mais membros e incoordenagdo motora (THOMAS-
SIAN, 2005; MOGO et al., 2008). O animal pode também apre-
sentar atrofia assimétrica dos masculos quadriceps e gliteos
em qualquer estagio da doenca (FURR et al., 2002). Evidéncias
conclusivas de anormalidades neurolégicas devem estar pre-
sentes e lesdes musculares devem ser eliminadas como a prin-
cipal causa de claudicacdo. Ocasionalmente, a (nica evidéncia
de déficits neurolégicos em um cavalo com EPM pode ser uma
claudicagdo que nao consegue ser aliviado com anestesia local.
Sinais de disfuncdo dos nervos cranianos ocorrem em cerca de
10% dos casos de EPM (FENGER et al., 1997).

No exame neuroldgico observa-se uma leve assimetria, ata-
xia, espasticidade dos quatro membraos, dreas de hipoalgesia ou
completa diminuigdo sensorial (DUBEY et al., 2001). Alteragdes
encefalicas podem afetar qualquer ndcleo dos nervos cranianos,
sendo relatadas paralisias do nervo facial, desvio da cabeca,
atrofia ou paralisia da lingua, ataxia vestibular, perda da sen-
sibilidade coérnea e das narinas, disfagia e balancar frenético
da cabeca (REED e BAYLY, 2010; THOMASSIAN, 2005). Porém,
andar em circulos, decdbito stbito, pressionar a cabega contra
objetos e convulsdes podem ser 0s Gnicos sinais clinicos obser-
vados (RADOSTITS et al., 2002). Nos casos de lesdo da medula
sacral, observa-se paresia de cauda, incontinéncia urindria e re-
laxamento do esfincter anal (RADOSTITS et al., 2002).

A sobrevivéncia dos animais que foram acometidos pela
EPM ird depender da severidade das lesdes, mas individuos com
sinais clinicos moderados ou severos tendem a ter maior proba-
bilidade de entrar em dectbito e, se assim permanecer, o animal
deve ser eutanasiado (BACCARIN et al., 2001; SILVA et al., 2003).

6/ DIAGNGSTICO
Apesar de muitas desordens neuroldgicas afetarem os e-

quinos, a EPM ¢é a afecgdo neuroldgica comumente diagnos-
ticada. O exame neuroldgico completo associado a exames
laboratoriais e uma Gtima interpretagao dos sinais clinicos, sao
considerados pré-requisitos importantes para se tentar fechar o
diagnéstico de EPM e diferenciar de outras afecgoes neuroldgi-
cas (BACCARIN et al., 2001; DUBEY et al., 2001a).

0 diagnéstico de EPM é baseado no histérico do animal, si-
nais clinicos, localizagdo anatémica da lesdo, métodos de imu-
nodiagnéstico, resposta a terapia, evolugao clinica e exclusao
de outras doengas. A detecgao precoce dos sinais clinicos é
de suma importancia para o0 progndstico, porque quanto mais
rapida for instituida a terapia maior serd a possibilidade de re-
cuperagdo do animal (FENGER et al., 1997).

0 exame neurolégico deve ser realizado com bastante aten-
¢ao e minuciosamente, dividindo-o em cinco categorias de a-
valiagdo: 1) cabeca e estado mental, 2) postura e marcha, 3)
pescoco e membros anteriores, 4) tronco e membros posterio-
res e b) cauda e anus. Nestas divises funcionais do sistema
nervoso, inclui avaliar a integridade do nervo, e reflexos dos
sistemas sensoriais e sistemas motores.

A suspeita clinica pode ser confirmada através do exame
de Immunoblot® (Western Blot), para deteccdo de anticorpos
antiproteina do S. neurona (THOMASSIAN, 2005). E realizado
por meio de imunodiagndstico do soro ou do liquido cefalor-
raquidiano (LCR) (STELMANN E AMORIM, 2010).

Na maioria dos casos suspeitos de EPM, a coleta de LCR e
pesquisa de anticorpos contra S. neurona é essencial para con-
firmacdo do diagnéstico. A coleta é realizada no espago atlan-
to-occipital e/ou lombo sacral, sendo o Gltimo mais utilizado,
devido ao animal estar na posicdo quadrupedal, o que facilitaa
coleta (SILVAet al., 2003). O LCR positivo para S. neurona pela
técnica de Western blot indica a presenca de anticorpas contra
0 agente etioldgico, indicando a presenca do antigeno no tecido
nervoso (SILVA et al., 2003).

Na literatura tambhém sdo citados outros exames comple-
mentares passfveis de realizacdo para o diagndstico de EPM,
como por exemplo: quociente de albumina, PCR, radiografia,
mielograma, imuno-histoquimica e biomarcadores genéticos
(DUBEY et al., 2001a; FURR et al., 2002; ANDRADE, 2005; STEL-
MANN e AMORIM, 2010).

Novos testes de diagndstico para EPM estao sendo desen-
volvidos por métodos quantitativos para enzimas de imunoad-
sorcao (ELISA). Este teste é baseado em miltiplas proteinas
imunogénicas localizado na superficie do S. neurona. Cavalos
infectados com S. neurona podem produzir uma resposta imu-
noldgica vigorosa, sendo as proteinas do parasita mensuradas
com precisdo pelo teste. Estudos realizados na Universidade de
Kentucky tém demonstrado a utilidade clinica desse novo teste
para um diagndstico mais preciso da EPM. Especificamente
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usando ELISA, compara-se a quantidade de anticorpos presen-
tes no soro em relacdo ao LCR de um cavalo, avaliando mais
confiavelmente se o cavalo tem ou ndo a doenga (UNIVERSITY
OF KENTUCKY, 2010).

A EPM tem como diagnéstico diferencial diversas outras
enfermidades neuroldgicas que acometem 0s equinos, como
por exemplo: traumas encefalicos, medulares, mielopatia cervi-
cal estendtica, trombose aorto-iliaca, doenga do neurnio mo-
tor, otite média/interna, mielite equina por herpes virus (EHV-1),
ma formagoes vasculares, traumas, abscessos cerebrais, migra-
cao de parasitas, encefalopatia hepatica, leucoencefalomalacia,
epilepsia, cauda eqina, linfossarcomas, botulismo, micoses da
bolsa gutural, entre outras (FENGER et al., 1997, DUBEY et al,,
2007a).

71 TRATAMENTO

0 tratamento dos equinos com suspeita de EPM deve ser
feito o mais rapido possivel, de preferéncia logo apds deteccdo
dos sinais clinicos, assim, garantiria uma eficacia terapéutica
em torno de 55-60% (REED e BAYLY, 2010).

0 tratamento consiste na administragdo de antimicrobianos
que agem diretamente sobre o parasita, associados a terapias
adicionais, como o uso de antiinflamatérios e suplementagdo para
compensar os efeitos adversos dos antimicrobianos (FENGER
et al, 1997). Os antimicrobianos que agem no parasita s3o: a
sulfadiazina, diclazuril (5 a 10 mg/kg, via oral, uma vez ao dia,
por 28 a 120 dias), pirimetamina, toltrazuril (5 a 10 mg/kg, via
oral, uma vez ao dia por 28 a 90 dias), ponazuril (5 mg/kg, via
oral, uma vez ao dia por 28 dias) e nitazoxanide (25 mg/kg, via
oral, uma vez ao dia nos sete primeiros dias de tratamento,
aumentando entdo para 50mg/kg até completar trinta dias de
terapia) (SILVA et al., 2003; THOMASSIAN, 2005; STELMANN
e AMORIM, 2010).

0 tratamento mais utilizado é a combinagdo de pirimetami-
na na dose de 1mg/kg, uma vez ao dia, juntamente com sulfa-
diazina na dose de 20mg/kg, uma vez ao dia, por no minimo seis
meses, mas ja se tem observado resisténcia a pirimetamina
na auséncia de sulfas (FENGER et al., 1997; ANDRADE, 2005;
STELMANN e AMORIM, 2010; REED e BAYLY, 2010). Estes com-
postos, quando estao associados, irdo interferir com as enzimas
necessarias para a produgdo de compostos folatos, que atuam
como cofatores em varias reagdes metahdlicas, inclusive para
a produgdo de nucleotideos. Os efeitos colaterais que podem
ser observados sao: febre, anemia, anorexia, depressao, agra-
vamento da ataxia e aborto (WEST, 2010).

A presenca do alimento no trato digestivo dos equinos pode
comprometer a absorgdo desses agentes; recomenda-se a sus-
pensao da alimentacdo de 1 a 2 horas antes da administragao
do medicamento, facilitando dessa forma a absorgdo dos mes-
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mos (BARRQS, 2006).

Pode ser necessdria, principalmente em fases agudas da
doenga, a utilizacao de drogas anti-inflamatdrias como flunixin
meglumine (1,1mg/kg, duas vezes ao dia, via IV ou IM); fenilbu-
tazona (2 a 4 mg/kg, uma vez ao dia, por via IV); dimetilsulfoxido
(1,0g/kg diluido em solugédo 10% e aplicado lentamente por via
intravenosa, por até cinco dias), o que melhora temporaria-
mente os sinais observados (REED e BAYLY, 2010; STELMANN e
AMORIM, 2010). Tais farmacos podem abrandar os fendmenos
inflamatérios do SNC, além de prevenir edema do sistema ner-
VoS0, 0 que consequentemente levaria a observacao de parte
dos sinais clinicos (THOMASSIAN, 2005; BARROS, 2006). O
uso de vitamina E (8.000-9.000 Ul/dia) é considerado um étimo
suplemento, pois tem agdo antiinflamatéria, antioxidante e de
reparacao (SILVA et al., 2003; BARROS, 2006). Outra terapia su-
porte, bastante utilizada com sucesso, é 0 uso de levamisole e
outros imunomoduladores (JONES, 2002). Além dos tratamen-
tos convencionais utilizados para EPM, a ades@o de tratamen-
tos fisioterapéuticos e da acupuntura, tem demonstrado ser bené-
fica no restabelecimento dos equinos acometidos. Observa-se
um progresso muito mais rapido devido aos estimulos gerados
e com isso uma maior neuroplasticidade, resultando na diminui-
cdo do grau de incoordenagao, na recuperagao da propriocep-
¢do, da funcdo motora normal e o desenvolvimento de misculos
atrofiados (THOMASSIAN, 2005).

8| PROFILAXIA

Deve-se armazenar adequadamente a ragdo e feno, dei-
xando fora de alcance de animais selvagens, especialmente
gambas, reduzindo ou eliminando o risco de exposicdo (SILVA
et al., 2003). Os esporocistos ndo sao eliminados facilmente do
ambiente ja que sao bem resistentes a desinfetantes, indepen-
dente de qual seja e da sua eficacia. Evitar o acesso do gamba
nas pastagens é quase impossivel, entdo os cavalos mais sus-
ceptiveis, como aqueles de competicao, animais imunossuprimi-
dos, animais de pds-parto, entre outros, devem ser mantidos
em estabulos ou em locais onde possa haver certo tipo de
controle desses parasitas e de seus hospedeiros definitivos
(MERCK ANIMAL HEALTH, 2011). Evitar acesso dos gambas aos
estabulos e cocheira é outra medida que deve ser tomada para
prevencdo da EPM (COUTINHO, 2006). A higiene nos cochos,
bebedouros e depdsitos de ragdes, controle de vetores de hos-
pedeiros intermediarios, sao fundamentais para quebrar o ciclo
epidemioldgico da EPM (THOMASSIAN, 2005).

Uma vacina produzida a partir de protozoarios mortos e vem
sendo testada. Sabe-se que ndo produz efeitos colaterais nos
animais e a sua eficacia esta sendo avaliada. Recomendam-se
duas aplicac@es, sendo que a segunda dose deve ser feita 3 a
6 semanas ap6s a primeira dose, e assim reforgar anualmente.
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0 uso dessa vacina nao esta liberado no Brasil, mantendo seu
uso restrito nos EUA, onde j4 foi liberada pela “Food and Drug
Administration” (FDA) (SILVA et al., 2003).

Animais que irdo passar por um determinado estresse, co-
mo viagem, por exemplo, podem ser submetidos a um pré-tra-
tamento, fazendo uso de medicamentos como o ponazuril, an-
tes, durante e depois dos periodos de estresse, diminuindo o
risco da doenca (FURR, 2006). O monitoramento soroldgico dos
equinos em periodos de alto risco pode ser uma das formas de
prevenir a EPM (DUBEY et al., 2001).

91 CONSIDERACOES FINAIS

A EPM é uma doenga neuroldgica que esta cada vez mais
presente no nosso cotidiano. Apesar das dificuldades de acesso
ao diagnostico laboratarial, o tratamento hoje tem sido basea-
do nos sinais clinicos apresentados (mesmo apresentando o0s
sinais patognomdnicos), visando o bem-estar animal e também
afim de impedir a progressao da doenca, que é perigosa, debili-
tante e, as vezes, mortal.

0 conhecimento dos agentes etioldgicos, sinais clinicos, pro-
filaxia, diagndstico precoce e formas de tratamentos, sao impres-
cindiveis para uma adequada postura do médico veterinario.

Apesar de muitos anos de pesquisas, a EPM ainda é um
enigma, pois existem muitas questoes a serem respondidas, co-
mo métodos de diagndsticos mais eficazes, métodos de preven-
cao e a definicdo da etiologia.

Dentro dos diagndsticos descritos pela literatura o
mais adequado e mais utilizado na confirmacdao da EPM é o
Western blot, porém ha muitos empecilhos para os brasileiros.
Demora-se mais de 30 dias para ter o resultado, além do alto
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FIGURA 1 - Ciclo de vida do Sarcocystis neuroma
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FIGURA 2. Sinais Evidentes
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