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INTRODUÇÃO
A mieloencefalite protozoária equina (EPM) é uma doença
neurológica em cavalos causada por parasitas protozoários,
principalmente Sarcocystis neurona e Neospora hughesi1,2. O
diagnóstico de EPM é desafiador e geralmente requer
histopatologia do tecido cerebral ou da medula espinhal afetado.
Os fatores de risco para EPM incluem a presença de gambás,
eventos estressantes anteriores e predisposições genéticas3.
Embora o EPM possa ser difícil de diagnosticar antes da morte, os
avanços na detecção da produção de anticorpos intratecais
melhoraram a precisão do diagnóstico. Técnicas
imunohistoquímicas (IHQ) e moleculares têm sido utilizadas para
identificar biomarcadores para EPM. Em casos fatais
principalmente no sul do Brasil, a IHQ revelou coloração positiva
para S. neurona na maioria dos casos, e a análise molecular
detectou a presença do gene ITS-1 (Internal Transcribed Spacer
1) associado ao agente4. Essas descobertas destacam a
importância da utilização de técnicas imunohistoquímicas e
moleculares para identificar biomarcadores específicos
associados à infecção por S. neurona em casos de EPM,
auxiliando no diagnóstico preciso e nas decisões de tratamento.
As opções de tratamento para EPM incluem medicamentos, como
sulfadiazina/pirimetamina, diclazuril e ponazuril. Apesar da
pesquisa em andamento para compreender a patogênese da
doença, a resposta imune do hospedeiro e a epidemiologia,
atualmente faltam medidas preventivas para EPM.

MATERIAL E MÉTODOS
Para a confecção deste trabalho, foi realizada uma revisão
bibliográfica de dissertações, teses e artigos indexados nas bases
de dados da Capes, Scielo e PubMed. Foram utilizados artigos de
1987 a 2022. Palavras-chaves: encefalomielite, protozoários,
histopatologia, mieloencefalite protozoária equina.

REVISÃO DE LITERATURA
A mieloencefalite protozoária equina (EPM) é causada
principalmente pelo S. neurona, o patógeno mais comum5.
Parasitos protozoários do gênero Sarcocystis são coccídios
heteroxenos formadores de cistos, que infectam diversas espécies
animais, compreendendo cerca de 200 espécies descritas. Pelo
menos quatro espécies de Sarcocystis (S. falcatula, S. neurona,
S. lindsayi e S. speeri) utilizam gambás (Didelphis spp.) como
hospedeiros definitivos, sendo S. neurona e S. falcatula
conhecidas por causarem doença em equinos e aves,
respectivamente. Gambás didelfídeos são encontrados apenas no
continente americano, com distribuição heterogênea. Enquanto
cinco espécies de Didelphis são encontradas na América do Sul,
apenas uma (D. virginiana) é encontrada na América do Norte6.
Nesse sentido, os cavalos normalmente são infectados como
hospedeiros intermediários acidentais quando ingerem oocistos
liberados por gambás, os hospedeiros definitivos, os protozoários
Sarcocystis neurona e Neospora hughesi são eliminados nas
fezes de animais infectados, principalmente gambás, e podem
contaminar o ambiente. Os cavalos podem ingerir os protozoários
ao pastar em áreas contaminadas com fezes infectadas ou ao
consumir água contaminada. Uma vez ingeridos, os protozoários
entram no trato gastrointestinal do cavalo. Nesse sentido, os
agentes podem se disseminar pelo corpo do cavalo através do

sistema linfático ou sanguíneo e por terem uma afinidade especial
pelo tecido nervoso, podem cruzar a barreira hematoencefálica,
alcançando o cérebro e a medula espinhal. Uma vez no sistema
nervoso central, os protozoários podem causar danos e
inflamação, levando a sintomas neurológicos característicos da
EPM, como fraqueza, ataxia (falta de coordenação motora),
paralisia e outros problemas neurológicos (Figura 1). Os achados
patológicos em casos fatais de EPM incluem lesões multifocais,
predominantemente nos segmentos da medula espinhal e no
rombencéfalo, com detecção histológica de protozoários
intralesionais, particularmente S. neurona, e imunomarcação
positiva para esse patógeno7. Essas lesões são caracterizadas
por alterações inflamatórias, alterações degenerativas, distúrbios
circulatórios e raramente características neoplásicas. Em casos
de EPM, a imunohistoquímica pode revelar protozoários
intralesionais, com imunomarcação positiva para S. neurona
observada na maioria dos casos. Além disso, técnicas
moleculares podem auxiliar na detecção do gene ITS-1 associado
a S. neurona, confirmando ainda mais o diagnóstico de EPM8.

Figura 1: Ciclo da mieloencefalite protozoária equina (EPM).
Biorender.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A mieloencefalite protozoária equina (EPM) é uma doença
neurológica grave e com prognóstico desfavorável na clínica de
equinos. O ciclo de vida desses parasitas envolve hospedeiros
intermediários, como cavalos, e hospedeiros definitivos, como
gambás. A infecção ocorre quando os cavalos ingerem oocistos
presentes no ambiente, liberados nas fezes de gambás
infectados. Uma vez dentro do organismo do cavalo, os
protozoários se disseminam e podem atravessar a barreira
hematoencefálica, alcançando o cérebro e a medula espinhal,
onde causam danos e inflamação, levando a sintomas
neurológicos característicos da EPM. Macroscopicamente, as
lesões observadas nos casos de EPM podem variar, mas
frequentemente são encontradas áreas de necrose e inflamação
na medula espinhal e no cérebro. A presença de cistos
protozoários pode ser observada em alguns casos, embora a
visualização direta dos parasitas seja rara. O diagnóstico da EPM
é desafiador e geralmente requer a realização de exames
histopatológicos do tecido cerebral ou da medula espinhal
afetado. Apesar dos avanços na detecção e tratamento da EPM,
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ainda faltam medidas preventivas eficazes para a doença. O uso
do gene ITS-1 como marcador molecular tem contribuído
significativamente para o avanço no diagnóstico e pesquisa da
EPM, permitindo uma abordagem mais precisa e sensível na
identificação dos agentes causadores da doença e na
compreensão de sua epidemiologia e patogenia. A pesquisa
contínua é fundamental para melhorar a compreensão da
patogênese da EPM, a resposta imune do hospedeiro e a
epidemiologia da doença, a fim de desenvolver estratégias
preventivas e terapêuticas mais eficazes.
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