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Mieloencefalitis protozoaria equina
Primer informe de un caso en México
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RESUMEN. Sesolicita atencion clinicaparaun caballode
raza Warm-Blood, 9 afios de edad, que presentd: depresion,
emaciacion, incoordinacion, disfagia; signos que se acentua-
ron durantesetedias. Al mismo se observo: deshidratacion,
temperatura de 38.2 °C, taquicar dia, taquipnea, estupor, hi-
poalgesiafacial, parédlissfacial izquierda. Ceguer a, pupila di-
lataday estrabismo dd gjoizquierdo, daudicacion de miem-
bro pelviano izquierdo. Se instaur6 tratamiento con
sulfa-trimetroprim, dimetilsulféxidoy dexametasona. Al dia8
se present6 postracion, mar cada debilidad y movimientos de
carrera. El reportedd liquido cefalorraquideo indica eeva-
cion en la concentracion de 1gG (17.3 mg/dL), la prueba de
Western blot y lareaccion en cadenadelapolimerazaresulta-
ron positivasamieloencefalitisprotozoariaequina. El dial0se
decideeutanaciar al animal. A lanecropsasecbservonecross
licuefactiva en 16bulo pirifor meizquierdo, nacleo caudadoiz-
quierdo, rodilla del cuerpo calloso, pedinculos cerebralesy
médula espinal. El estudio histopatologico determind en sec-
cion decerebromedioy médulaespinal cervical necr osislicue-
factiva, abundantes cdulasinflamatorias en leptomeningesy
epaciosperivascular esy estructur aspar adtariasdeformaro-
setoide compatibles con protozoarios Taleshallazgosestable-
cen un diagnéstico mor fologico de: meningoencefalitispar asi-
taria cronica multifocal grave. Los resultados del examen
neuroldgico, evaluacion de LCR e histopatologia, sugieren
100% deseguridad de presenciade Sarcocystisneurona, agen-
teetioldgico dela migloencefalitis protozoaria equina.

Palabrasclave: mid oencefalitisprotozoariaequina, Sarco-
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SUMMARY. It'srequested clinical attention for a horse
Warm-Blood, 9 years old, suddenly it presented: depression,
emaciation, incoordination, dysphagia; for seven days. The
physical exam and neurological evaluation determined: de-
hydration, temperature of 38.2 °C, tachycardia, tachypnea,
stupor, face analgesic, left face paralysis. Blindness, extensve
pupil and strabismusléeft eye, giving up of theleft pelvic mem-
ber. Treatment isestablished with sulfa-trimethoprim, dime-
thyl sulfoxide and dexamethasone. A day 8 were presented
progtration, mar ked weaknessand car eer movements. There-
port of cephalorhaquidian liquid indicateselevationin thecon-
centration of 1gG (17.3mg/dL ), Western blot test and polime-
rase chain reaction were positive to equine protozoal
mye oencephalitis. Theday 10 decided to sacrificetheanimal.
At the autopsy necrosis liquefiable was observed in piriform
left lobe, caudal left nucleus, kneeof thecallousbody, cerebral
pedunclesand spinal marrow. The hystophatologic sudy de-
termined in section of half brain and cervical spinal marrow,
necrogsliquefiable, abundant inflammatory cdlsin leptome-
ninges and perivascular gpaces and parastic sructures (ro-
settoids) compatibly with protozoa. Such discoveriesestablish
amor phologicdiagnosisof: Severemultifocal paradticmenin-
goencephalomyditis. Theresultsof theneur ological exam, eva-
luation of L CR and histophatologic, they suggest 100% of se-
curity of presenceof Sarcocystisneurona, etiologic agent of the
equine protozoal mydoencephalitis.

Key words: Equine protozoal myeoencephalitis, Sarcocys-
tisneurona.

Introduccion

La mieloencefalitis protozoaria equina (MPE) es una de
las principal es causas de enfermedad neurol 6gica en los ca-
ball0s.781015 Se manifiesta frecuentemente con incoordina-
cién asimétrica(ataxia), debilidad, espasticidad y atrofiamus-
cular.2810 | a MPE puede presentarse como un cuadro hipe-
ragudo, agudo o crénico. Laformacronicaesfrecuentemente
insidiosa y de dificil diagndstico, pudiendo culminar en la
muerte si no es tratada.®1° Aunque se trata de una enferme-
dad infecciosa no es transmisible de caballo a caballo.® La
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enfermedad se considera enzoGtica de EUA, reportandose
seroprevalencias en caballos de Pennsylvania , Kentucky,
Ohio y Oregon del 40 a 50%.° La MPE ha sido reconocida
en Venezuela, Argentina , Brasil y Centroamérica (Pana
ma),12162° asf como en caballosimportados de EUA alngla-
terra,®° Francial® y Africa.?’

La M PE ocurre més frecuentemente en caballos de uno a
seis afios de edad,'** aunque puede afectar animales desde
los dos meses hasta 27 afios de edad.*? La M PE ocurre mas
frecuentemente en caballos de uno a seis afios de edad®%*
asociandose en caso de animales vigjos ala presenciade es-
trés.’° No existe predisposicion de sexo o raza,®® aunque €
citado transtorno es comun en caballos Stardarbred, existen
reportes en lasrazas Pura Sangre Inglés,’° Arabey Cuarto de
MillaWarm-Blood entre otras. Existe s6lo un informe en un
Pony de 10 afios.®*!° La enfermedad no ha sido descrita en
burros o mulas.*

Al darse a conocer los primeros informes de la enferme-
dad (1960-1970) en algunos estados del Este y Suroeste de
los EUA, el agente causal asociado fue Toxoplasma gon-
dii %1916 sin embargo, detall ados estudios ultraestructuralesy
propiedades antigénicas demostraron la identidad del paré-
sito, denominado a partir de 1991, afio en que fue aislado y
cultivado, como Sarcocystis neurona, 21112 gl cual produce
inflamacién no supurativay necrosis multifocal asimétricas
del tallo cerebral y médula espinal .*? Se informan algunos
casosclinicos de enfermedad neurol 6gicamuy similar aMPE,
ocasionados por organismos del género Neospora.*"#Algu-
nas publicaciones establecen una relacion estrecha entre S.
neuronay S. falcatula, considerandolas como unamismaes-
pecie.l?

Los miembros del género Sarcocistes completan su ciclo
devida en dos hospedadores: un intermediario o presa (aves
pareriformes, psittaciformesy columbiformes) y un secun-
dario (depredador o carrofiero).2®” Se han realizado pruebas
seroldgicas a varias especies de carnivoros salvajes inclu-
yendo mofetas, mapachesy zarigleyas, mostrandose que sdlo
las mofetas tenian anticuerpos especificos contra S. neuro-
na, asimismo, un organismo similar a esta especie de sarco-
ciste hasido identificado en unamofeta, mapaches, un mink
e incluso un mono, por lo que en alglin momento se pensod
guelamofetapodriaser el hospedador secundario de S. neu-
rona. En un estudio basandose en la secuencia de pequefias
unidades ribosomal es genéticas (SSURNA) entre esporoquis-
tes intestinal es de mofetas, mapaches, zariglieyas, gatos, un
halcén y un coyote; se determind que solo |os obtenidos de
lazariglieyafueron 99.89% similaresa S. neurona. Con base
en este hallazgo se cree que muy probablementelazariglieya
virginia (Didelphis virginiana) sea el hospedador secunda-
rio definitivo de S. neurona.”4%

El sarcociste tiene un ciclo de vida heterogéneo, con di-
vision sexual restringidaal tracto gastrointestinal en el hos-
pedador intermediario y unadivisién asexual coninfeccion
sistémica en el hospedador definitivo.8°Y” El hospedador
intermediario seinfectapor laingestion de esporoquistes con-
tenidos en alimentos 0 agua contaminada. Tales esporoquistes
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liberan esporozoitos en € tracto intestinal, |os cuales penetran
la mucosa intestina diseminandose al sistema vascular, desa-
rroll&ndoseen €l interior delascélulasendoteliales. Loscitados
egporozoitos setransforman aesquizontes que producen nume-
rosos merozoitos. Otro ciclo dedesarrollo, normamente ocurre
enlascélulasendotelial es produciendo unasegundageneracion
de merozoitos, mismos que penetran las cdlulas cardiacas del
muscul o estriado (aunque puede estar presentesen musculoliso
y SNC), desarrollando sarcoci stes (quistes muscul ares) 21617 E|
sarcociste es € Unico estado de desarrallo que es infeccioso
parad huésped definitivo.

El hospedador definitivo seinfectaconsumiendo carne que
contenga sarcoci stes de una especie apropiada. L os bradizoi-
tos que contiene &l sarcociste consumido son liberados, pene-
trando dentro de la lamina propia del tracto gastrointestinal,
formando macro y microgamentos. Al realizarse la fertiliza-
cion entre | os estados sexual es mencionados, se desarrollaun
ooquiste, € cual esporula dentro del huésped, produciendo
dos esporoquistes, mismos que son liberados por medio delas
heces. 101617 |_os esporoquistes persisten en el medio ambiente
por varios meses bajo condiciones dificiles de frio o calor,
siendo sensibles a eevada humedad (mas de 33%).%

El caballo (huésped final aberrante) se infectaa consu-
mir granos, henos o pastura al igual que agua contaminada
con heces de zariglieya o algun otro hospedador secundario.
L os esporoquistes ingeridos liberan esporozoitos que ingre-
san alacirculacion sanguinea, migrando en algunos casos a
SNC, donde contintian experimentando intracelularmente
merogoniaen las neuronasy células delamicrogliasin for-
mar quistes. Los merozoitos existen libres en las células del
SNC, sugiriendo que los merozoitos de S. neurona, nunca
maduran mas alla que de lo que normalmente es la segunda
generacion. Los caballos no transmiten S. neurona a otros
animales.’?

Descripcion del caso

En septiembre de 1998, se solicitaatencion veterinariaen
el Club Hipico “Rancho LaJoya’ México D.F., paraevalua
cion clinicay atencién de un Caballo Warm-Blood, castra-
do, de nueve afios de edad, mismo que presentaba depresion,
incoordinacion, pardlisisfacial y disfagia.

Nacido en Argentina e importado a México ala edad de
tres afios. Aunque intervenia en competencias de adiestra-
miento, raravez setrasladabafueradela Ciudad de M éxico.
Haciatresy medio afios se | e habia diagnosti cado rinospori-
diasis, enfermedad trataday controlada.

Subitamente €l animal manifestd depresion, severainco-
ordinacion, disfagiay pardlisis facial izquierda; signos que
se acentuaron durante el transcurso de siete dias, presentan-
do ademas: caidadelaorejaizquierda, pico dirigido haciael
lado derechoy sin causa aparente unaclaudicacion del miem-
bro pelviano izquierdo. A partir del dia ocho € caballo se
postrd, mostrando marcada debilidad y movimientos de ca-
rrera. Finalmente al décimo dia, debido alaevoluciony gra-
vedad del caso, se decidio aplicarle eutanasia, empleando
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via endovenosa, xilazina-ketaminay una solucion saturada
de sulfato de magnesio. Desde €l inicid del cuadro clinico se
instaurd terapia con base a sulfatrimetroprima, dimetilsul-
foxido, dexametasona (una aplicacion), vitaminas del com-
plejo B y liquidos (solucion Hartmann y dextrosa al 5%).

El examen fisico general realizado al caballo haciael dia
siete de aparecidoslos signosrevel 6: depresion, emaciacion,
ligera deshidratacion (6%), temperatura de 38.2 °C, taqui-
cardiay tagquipnea, asi como escoriaciones generalizadas. La
evaluacion neurol égica mostro estupor, incoordinacion, hi-
poalgesia facial y caida de la orgja izquierda 'y desviacion
del belfo superior hacia el 1ado derecho. Ceguera, pupiladi-
latada y estrabismo de ojo izquierdo. Lengua ligeramente
saliday pdlida, disfagiay pico dirigido hacia el lado dere-
cho. Se determin6 una claudicacién al paso del miembro
pelviano izquierdo. Una vez postrado € animal mostré un
patron de flexion del cuello, tronco y miembros del costado
izquierdo y un patron de extension de las citadas regiones
del lado derecho.

Basandose en laanamnesisy hallazgosdel examen fisico,
se establecioé que muy probablemente existia una lesién a
nivel de cerebro derecho, bulbo raquideo y nervios cranea-
lesdel lado izquierdo de origen inflamatorio, considerando-
se como principales diagndsticos diferenciales. mieloence-
falitis protozoaria equina (MPE), encefalitis micética por
Rhynosporidium spp., leucoencefalomalaciay rabia.

El plan diagnostico inicial incluyé: Hemogramay quimi-
casanguinea (dia dos). Prueba de Western Blot (WB), eva
luacién citologica y reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) de liquido cefalorraquideo (L CR) obtenido del espa-
cio atlanto-occipital , WB de suero y endoscopia (dia siete).
Losresultados del hemogramano fueron relevantes. Laqui-
micasanguineareportahiperglucemia(8.23 mmol/L ), hiper-
proteinemia (85 g/L ), hiperalbuminemia marginal (40 g/L).
Laevaluacion del LCR indicaunicamente: xantrocromia. La
prueba Western-Blot y PCR resulta positiva a MPE. El re-
porte del indice del LCR indica que tanto la concentracion
de I1gG (17.3 mg/dL) en LCR como su indice (0.34 mg/dL)
se encuentran elevados. Asimismo, la concentracion de al-
bliminaen el LCRy su cociente de al bimina estan dentro de
los rangos de referencia.

El plan terapéutico inicial fue administrado desde el dia
dos y a pesar del mismo, €l caballo evolucionoé desfavora
blemente a recrudecerse los signos descritos, determinan-
dose un prondstico vital grave, por lo que se decidealos 10
diasdeiniciado €l cuadro clinico aplicar eutanasia.

El cadaver fue trasladado a la sala de necropsias del de-
partamento de Patologia de la Facultad de Medicina Veteri-
nariay Zootecniade laUNAM, con € fin derealizar lane-
cropsiay toma de muestras de tejidos para estudios histopa-
tol 6gicos, obteniéndose los siguientes resultados: Necrosis
licuefactiva en 16bulo piriforme izquierdo, nicleo caudado
izquierdo, rodilla del cuerpo callosos, pediinculos cerebra-
lesy en médula espinal.

La seccion de cerebro medio mostrd microscopi camente
en lainsula, talamo, subtédlamo, rodilladel cuerpo calloso y
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pedincul os cerebrales, areas extensas de necrosis licuefac-
tiva, abundantes células inflamatorias, eosindfilos, linfoci-
tos, macrofagos y células plasméticas en leptomeninges y
espaciosperivasculares. Se observo célulasgitter y célulasgi-
gantes asi como estructuras parasitarias de forma rosetoides
compatibles con protozoarios. Unaseccién de médulaespinal
cervical mostré: linfocitos, eosinéfilos, macréfagosy células
plasméticasen el espacio perivascular, extendiéndosealaasta
ventral de la substancia gris, nicleo gracilis y cuneatus, asi
como estructuras de forma rosetoi des compatibles con proto-
zoarios. Tales hallazgos dan un diagndstico morfol 6gico de:
meningoencefalomielitis parasitariacronicamultifocal grave.
Asimismo se tomaron muestras e improntas para estudio
histopatolégico y evaluacién citoldgica respectivamente de
septo nasal, no encontrandose indicio alguno de la presencia
de Rhinosporidium spp. Por otra parte se colectaron y envia-
ron muestras de encéfalo para someterlas a inmunofluores-
cenciacon €l fin dedescartar laposibilidad de un cuadro clini-
co de rabia, reportando el |aboratorio un resultado negativo.

Discusion

Conrelacion al presente caso, lasignologia presentada por
€l equino, loshallazgos obtenidos en el examen neuroldgicoy
laslesionesreportadas por lanecropsiay los estudios histopa
toldgicos, indican lesién inflamatoriaasimétricaen SNC prin-
cipamenteanivel del telencéfao, diencéfaloy particularmente
sobrelaporcionizquierdael tallo encefélico,® involucrando-
se los pares cranedles 1, 111, V, VII, VIII, IX, X y XI|I;162.24
manifestandose claramente signos de enfermedad vestibular
central unilateral .

L os diagnosticos diferencial es establecidos por |a histo-
ria clinica, los signos neurol6gicos (signos cerebrales con
disfuncion de nervios cranealesy ataxia) y €l curso del cua
dro clinico, se consideraron: meningoencefalomielitismico-
tica, leucoencefalomalecia y rabia. La primera se presenta
en grandes especies y es provocada por Rhynosporidium
spp., sugiriéndose un cuadro similar al provocado por Crip-
tococcus neoformans, cuyainfeccion se manifiestacon granu-
lomas del pasaje nasal, mismos que al extenderse, erosionan
laldmina cribiforme, afectando lacorteza prefrontal y el en-
céfalo.1224% Sin embargo, la endoscopia realizada y mas
tarde lanecropsia, no mostraron ningunalesion caracteristi-
ca (pequefios pdlipos pedunculares) en la cavidad y septo
nasal. Asimismo, en lamuestrade LCR no sereport6 células
inflamatorias, ni la presencia del microorganismo, con res-
pecto a la posibilidad de leucoencefalomalacia; e caballo
del presente caso no consumiamaiz en su dieta, por lo quela
posibilidad de ingestiéon de la fumonisina B1 (micotoxina
producida por Fusarfum moniliforme'® es remota. Esta en-
fermedad normalmente se presenta en brotes.22 Asimismo,
en cuanto a los estudios de laboratorio, la bioquimica san-
guinea no muestra anormalidades en la funcion hepética y
actividad enzimatica, la citologiay evaluacion del LCR no
muestra pleocitosis neutrofilica, ni aumento de las proteinas
totales, 212227 hallazgos comunes, mas no constantes, cuan-
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do se presenta esta enfermedad. Por otro lado; ante un cua-
dro clinico nervioso indiferenciado, rapidamente progresivo
y con cambios de comportamiento, asi como la posibilidad
de su transmision a ser humano, larabia es una enfermedad
gue debe ser considerada. El diagndstico antemortem es di-
ficil, raravez se presentan cambios en |os pardmetros hema-
tolégicos o en labioquimicasérica. Enlacitologiay evalua-
cion del LCR puede encontrarse mediana pleocitosis, con o
sin aumento de la concentracién de proteina total y xantro-
cromia. El resultado de una prueba de inmunofluorescencia
puede considerarse como concluyente.51322

En cuanto a plan diagndstico seguido, la aplicacion de
prueba Western-Blot (WB) a LCR nos asegura aproxima-
damente una sensibilidad del 90% y una especificidad del
94%, dandonos una posibilidad de acierto de por lo menos
90%.%172 Asimismo, laeval uacién por PCR alacitadamues-
tranos eleva alin més la especificidad, por 1o que el resulta-
do obtenido es bastante confiable. En cuanto al informe del
indice de LCR, los resultados sugieren un incremento de la
producciénintratecal delgG, sinincremento de lapermeabi-
lidad delabarrerahematoencefélicao contaminaciondel LCR
por sangre,*Y” o que da mayor apoyo al resultado del WB.
Laprueba WB en suero, tiene una sensibilidad del 88.6% y
unaespecificidad del 71%, dandonosunaposibilidad de acier-
to del 79%.* De tal manera que € resultado obtenido solo
nos indica exposicion, mas no necesariamente presencia de
enfermedad. Esta prueba nos puede ser Util para obtener re-
sultados negativos, pero los resultados positivos son de va-
lor diagnéstico reservado.

Con lo que respecta a la evaluacion citologica del LCR,
sblo sereportaxantrocromia, resultado acorde alas posibili-
dades expresadas en laliteratura. En cuanto al hemogramay
quimicasanguinealos resultados se pueden asociar a estrés,
deshidratacion y el tratamiento recibido. El estudio histopa-
tol 6gi co reporta meningoencefal omielitis crénicamultifocal
asimétricay estructuras parasitarias de formarosetoides com-
patibles con protozoarios (observables seguin laliteraturaen
solo 50% de | os casos),?? hallazgos caracteristicos de M PE.

L os resultados obtenidos en €l examen neurol 6gico, eva-
luacion de LCRYy estudio histopatol 6gico, nos sugiere 100%
de seguridad que el agente etiolégico del presente caso es
Sarcocystis neurona.

La mieloencefalitis protozoaria equina es una enferme-
dad que despierta mucho interés, no solo por el dafio tan
severo gque puede ocasionar en los caballos que afecta, sino
por su amplia distribucion mundial y marcada prevalencia,
la cual no se limita como se pensaba a algunas regiones del
Este y Suroeste de EUA, siendo ya varios los informes en
caballos nativos de Panama, Colombia, Argentinay Brasil,
por lo que la presencia de esta enfermedad en México no
debe descartarse.

Por mucho tiempo se pensd que la enfermedad podriali-
mitarse ala distribucion geogréafica del hospedador final, la
zariguieya (Didel phis virginiana), sin embargo los casos re-
portados en Centro y Sudaméricahacen suponer lapresencia
de otros hospedadores (depredadores) como D. Marsupialis

REV SANID MILIT MEX 2001; 55(1): 36-40 39

y D. Albfventris.t” Puede especul arse que estos animales sil-
vestres defécil adaptabilidad al medioy cuyo control esprac-
ticamente imposible, pueden diseminarse a grandes distan-
ciasatravés de multiples vias de transporte. Otrafuente que
se debe considerar es el uso de alimentos concentrados, gra-
nos o forrajes contaminados provenientes del extranjero o
bien de otrasregiones del pais. Cabe mencionar que algunos
animales tan comunes como canideos y gatos son hospeda-
doresfinales de varias especies de Sarcocistesy otros proto-
zoarios. (S cruz, S muris, S giganteay T. gondii).*”

En el caso particular de este informe, el caballo sin ante-
cedentes de trastornos nerviosos o locomotores obscurosfue
importado de Argentina (con reportes de MPE), hace masde
seis afios, por 1o que se cree dificil que haya adquirido la
enfermedad en ese pais, pues al gunas publicaciones mencio-
nan que infecciones experimental es provocadas en caballos
con dosis de 10 a 40 millones de esporozoitos procedentes
de intestinos de zarigiieyas resultan en seroconversion den-
tro delastresacuatro primeras semanas postinfecciony sig-
nos clinicos entre las seis y ocho semanas posteriores a la
ingestion de | os esporozoitos. No obstante existen informes
de caballos que por infeccion natural tardan en desarrollar
signos clinicos severos hasta dos afios.*

L osresultados del examen clinico, evaluaciondeLCRy
estudio histopatol égico del presente caso, demuestran lapre-
sencia de MPE en México, aunque en el ambiente ecuestre
nacional desde hace varios afos se sospechaba de su exis-
tencia, sin embargo, no se habia podido comprobar objeti-
vamente.

Seria conveniente realizar estudios para determinar me-
diante serologia la prevalencia de esta enfermedad en nues-
tro pais, con el fin de tener unaidea més precisa de lasitua-
cién de MPE en M éxico, tomando, en caso de ser necesario,
las medidas preventivas y de control pertinentes.
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