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RESUMEN

La Mieloencefalitis Protozoaria Equina (MPE) es una enfermedad debilitante,
progresiva y potencialmente fatal, caracterizada por claudicaciones oscuras en equinos y
producida por un protozoario llamado Sarcocystis neurona, que posee un ciclo de vida
indirecto, cuyos hospedadores intermediarios son el armadillo (Dasypus novemcinctus) y el
mapache (®rocyon lotor); el hospedador definitivo es la zarigueya (Didelphys viginiana) y el
caballo solo actia como hospedador aberrante o accidental. Es un sindrome neuroldgico de
caballos de América que produce signos variables, asimétricos y progresivos que lesionan
cualquier parte de la médula espinal y encéfalo. Para su diagnostico se cuenta con analisis
de liquido cefalorraquideo (LCR), inmunaoblot, y reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR). Para el tratamiento se usan basicamente combinaciones de sulfadiacina y
pirimetamina, este es largo y caro; y no todos los caballos mejoran; si se realiza de
inmediato, el pronostico sera bueno.

La prevencidn se basa en mantener a los caballos alejados de los animales silvestres que
puedan actuar como diseminadores de la enfermedad, se han propuesto vacunas, pero

ninguna a resultado ser eficaz hasta el momento.



OBJETIVO

1.- Generar un documento de referencia dirigido a estudiantes y médicos veterinarios para
difundir los diferentes aspectos relativos a la mieloencefalitis protozoaria equina (MPE),

debido que se trata de una enfermedad muy poco conocida.



INTRODUCCION

La MPE es una de las enfermedades neurol6gicas mas comunes de América con un
costo de millones de dolares anualmente. Se conoce desde los 60°s, sin embargo no se
determind que los signos los causaba un protozoario, se documentd que los caballos
padecian MPE, pero la enfermedad se conocia como mielitis/encefalitis focal segmentaria,
y la causa aun se desconocia, en los 70°se observé un pardsito en tejidos nerviosos
afectados, pero no fue identificado. Se pensé incorrectamente que el protozoario era
Toxoplasma gondui, llevando al nombre incorrecto de “toxoplasmosis caballar” (30). Dubey,
en 1976 reviso la sarcocistosis en animales domésticos, fue el primero en sugerir que MPE
era causada por un miembro del género Sarcocystis.

En los 80's, la evidencia aumentd, mas casos de MPE fueron estudiados por Dubey en el
norte de América, el fue el primero capaz de cultivar el parasito a partir de la médula
espinal de un caballo afectado (20,43), estudios estructurales en parasitos indicaron que
solo un parasito estaba presente en todos los casos, se logré el aislamiento por primera vez
de un caballo de Ithaca Nueva York en 1991, al cual se denomino Sarcocystis neurona. (16);
Después de que se habia aislado en el laboratorio, fue posible desarrollar algin diagnostico
para MPE. Al tener ya determinado el parésito causal, se estudiaron especies como el
mapache, zariglieya y el zorrillo para determinar el hospedador definitivo, pues su rango
geogréfico coincide con la MPE que se ha descrito al norte, centro y sur de América (30).
Sin embargo se han documentado casos de MPE en caballos exportados de América que
probablemente estan infectados cronicamente y muchos meses después de su llegada
presentan signos de la enfermedad (9).

Esta enfermedad tiene un alto significado en la industria equina (4), afecta tanto a
caballos criollos como de raza pura (30). El caballo es un hospedador accidental y por tanto
no se trasmite de caballo a caballo. Los diseminadores mecanicos de esta enfermedad son

aves y roedores silvestres (42), la dispersion puede tener lugar gracias al transporte y la
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capacidad de supervivencia en el ambiente de algunas formas (quistes, ooquistes) (48), el
que desarrolle la enfermedad o permanezca Unicamente como infectado depende de la
inmunosupresién producida por el estrés del transporte, venta, lactacidén y enfermedades, ya
que es un factor de riesgo para MPE (12) también depende de la dosis infectante, se ha
comprobado que dosis de treinta mil esporozoitos no generan signos de enfermedad siendo
necesarias dosis de dos millones para producirla (11).

En el ciclo silvestre los hospedadores intermediarios se infectan al ingerir los ooquistes
gue contiene la materia fecal de la zarigleya (transmision fecal-oral), y el parasito se
reproduce asexualmente, para posteriormente enquistarse la segunda generacién de
merozoitos en la musculatura de éste. La zarigiieya come al hospedador intermediario, se
presenta una reproduccion sexual (gametogonia) en las células intestinales de la zariglieya,
formandose sus ooquistes, que son expulsados con la materia fecal, la zariglieya no se
enferma, pero puede diseminar los ooquistes durante varios meses.

En el caballo al ingerir pasto y/o agua contaminada con ooquistes, se presenta una
reproduccion asexual, durante esta fase se pueden observar merozoitos libres en sangre o
bien dentro de monocitos, también se han descrito merozoitos diseminados en el citoplasma
de las células nerviosas no alojados en vacuolas parasitoforas que son caracteristicas del
género. Al invadir el SNC, el microorganismo produce los signos clinicos (4). Hiperaguda,
aguda y cronica son las formas de la enfermedad que han sido descritas, el dafio
neuroldgico es usualmente permanente, pero puede culminar en la muerte si no es tratada
(45,46). Es una enfermedad multifocal, existe lesion medular y asi los signos iniciales
pueden ser una cojera “oscura” (cojera donde no se aprecia el grado de claudicacion, ni que
la provoca) con tropiezos y caidas, o aguda que puede progresar hasta el decubito. Las
lesiones predominantes de la sarcocistosis son inflamatorias en lugar de degenerativas (49).
El tratamiento para MPE con pirimetamina/sulfa ha mostrado ser eficaz pero normalmente
se ha requerido medicacion a largo plazo en 12 a 24 semanas (24). El tratamiento

prolongado de inhibidores de acido fdlico puede causar supresion de la médula 6sea, con
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neutropenia, anemia Yy trombocitopenia. Los fetos y animales jOvenes parecen ser
particularmente susceptibles a los efectos toxicos de estas drogas (9). El diagndstico
positivo es basado en la demostracién histopatoldgica del microorganismo de MPE en
asociacion con lesiones en SNC (6). Los tejidos sospechosos pueden albergar los estadios
de desarrollo de Sarcocystis neurona, deben remitirse a un laboratorio de histopatologia para
ser diagnosticados por un patélogo o parasitdlogo veterinario (14). Las técnicas de
diagndstico han avanzado y en la actualidad se pueden detectar anticuerpos en suero o en
LCR o el propio DNA del parasito en LCR (42).

El diagndstico clinico es problematico puesto que numerosas enfermedades que afectan
al SNC, tanto tdxicas como infecciosas: tétanos, latirismo (intoxicacion por leguminosas),
encefalitis virica entre otras; incluso aquellas relacionadas con traumas o malformaciones
cervicales o vertebrales, cursan con semejante signologia (11).

Los problemas ilustran la necesidad de una vacuna eficaz y asi reducir las
preocupaciones asociadas con el diagnostico y tratamiento de esta enfermedad, las
experiencias pasadas con vacunas han estado limitadas para los parsitos relacionados,
debido a la proteccion incompleta y a los efectos colaterales no deseados. Hasta el
momento ninguna vacuna comercial esta disponible en el mercado contra esta enfermedad
(34).



EPIDEMIOLOGIA

La MPE se ha detectado principalmente en los EU (47), donde se estima que el 30% del
total de la poblacion equina es positiva, y de los sueros que se analizan mas del 60% son
positivos (41,42), es causa frecuente de muchos sindromes del SNC en equinos de América
(47,38). Las sefiales clinicas de esta enfermedad pueden ser sutiles y no progresivas o
rapidamente progresivas y muy severas, la exposicion a este organismo se ha extendido a lo
largo del Continente Americano, es decir, con la distribucion natural de la zarigleya
(45,54). Sin embargo se han documentado casos por el mundo en caballos exportados, a
menudo muchos meses después de la llegada (6), se reportaron casos de caballos
importados de EU a Francia (41) y Gran Bretafia (11), que desarrollan signos nerviosos
después de su llegada (41). Una evaluacion de varios factores de riesgo, sugiere que la
enfermedad es mas comdn en animales jovenes (menores de 4 afos), y en razas como
standardbred, thoroughbred y cuarto de milla (46), afecta a ambos sexos (6) y no hay
reportes de MPE afectando asnos o mulas (45).

Los examenes epidemioldgicos recientes sugieren que aproximadamente 50-60% de los
caballos de América se han expuesto a Sarcocystis neurona. (30), probablemente los caballos
seropositivos ingieren los ooquistes, montan una respuesta inmune y despejan el
organismo antes de que pueda infectar el SNC, alternativamente, ellos pueden infectarse
crénicamente, pero pueden combatir el organismo lo suficiente para prevenir el desarrollo
de signos clinicos severos (45), existen investigaciones recientes sobre el importante rol del
sistema inmune en caballos con infecciones naturales, para encontrar una proteccion contra
el parésito (57), desafortunadamente, no sabemos cuales caballos se expusieron y quienes
son los que desarrollaran realmente signos de MPE (29).

No hay ninguna predileccion geografica o estacional que pueda establecerse (43), sin
embargo en un estudio realizado por la Universidad de Mississippi sobre factores de riesgo

asociados con la presencia de esporoquistes de S. neurona en zariglieyas encontré que la
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estacion del afio y la condicion corporal, estuvieron asociados con mayores probabilidades
de que éstas alberguen esporoquistes en su materia fecal y asi poder determinar en cual
estacion se presentan mas casos de MPE (44),

Los caballos afectados tienen a menudo una historia de reciente estrés, es decir,
embarque, fuerte entrenamiento, yeguas recién paridas y asi sucesivamente (43).

La seroprevalencia en los caballos de EU varia entre el 11 al 60%. En el estado de New
York se ha encontrado que el 25% de los caballos con sintomatologia nerviosa se
encontraban afectados por MPE y en algunas regiones como Pennsylvania o Kentucky esa
incidencia era mayor.

Tiene mas incidencia en los establecimientos de cria, se ha presentado en un 60% Yy se
considera que la mayoria de los caballos se infectan de potrillos aunque los sintomas
aparecen pasados varios afios. La incidencia varia segun las regiones, en Argentina alin no
se han hallado casos clinicos autdctonos pero se han detectado anticuerpos en el 35% de los
sueros de un muestreo de los caballos en la zona de El Chaco, se han descrito los casos
clinicos de un semental importado de EU y de una yegua nacida en el pais que fue
exportada a Brasil donde se le diagnostico la enfermedad pero no se pudo saber dénde se
infectd. De cualquier forma en el pais no se han realizado muchos rastreos seroldgicos y en
muchos de los caballos con sintomatologia nerviosa nunca se ha llegado a diagnosticar el
origen (5).

Existe el primer informe de un caso de MPE en México publicado por la revista de
Sanidad Militar en el 2001 donde se solicita atencién para un caballo de raza Warm-Blood,
de 9 afios de edad, que presentd: depresion, emaciacion, incoordinacion, disfagia; signos
gue se acentuaron durante siete dias. Asi mismo se observd: deshidratacion, temperatura de
38.2 °C, taquicardia, taquipnea, estupor, hipoalgesia facial, paralisis facial izquierda,
ceguera, pupila dilatada y estrabismo del ojo izquierdo, claudicacion del miembro pelviano
izquierdo. Se instaur0 tratamiento con sulfatrimetroprim, dimetilsulfoxido y dexametasona.

Al dia 8 se presentd postracion, marcada debilidad y movimientos de carrera. El analisis del
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LCR indica elevacion en la concentracion de inmunoglobulinas 1gG (17.3 mg/dL), la
prueba de Western blot y la reaccion en cadena de la polimerasa resultaron positivas a
MPE.

El dia 10 se decide practicar la eutanasia al animal. A la necropsia se observé necrosis
licuefactiva en l6bulo piriforme izquierdo, nucleo caudado izquierdo, rodilla del cuerpo
calloso, pedunculos cerebrales y médula espinal. El estudio histopatologico determind en
seccion de cerebro medio y meédula espinal cervical necrosis licuefactiva, abundantes
células inflamatorias en leptomeninges y espacios perivasculares; y estructuras parasitarias
de forma rosetoide compatibles con protozoarios. Tales hallazgos establecen un diagnéstico
morfologico de: meningoencefalitis parasitaria cronica multifocal grave. Los resultados del
examen neuroldgico, evaluacion de LCR e histopatologia, confirman la presencia de
Sarcocystis neurona, agente etiologico de la MPE (26).

En México se han descrito casos de MPE de caballos provenientes de E.U., Argentina y
Brasil y aunque la incidencia es normalmente esporadica existen pequefios brotes con una

morbilidad mayor al 25%.

CLASIFICACION

Sarcocystis neurona €S el agente causal de MPE (34), tiene un alto significado en la
industria equina (3) y su clasificacion es la siguiente:
Phylum- Apicomplexa: Levine, 1979.
Clase- Sporozoasida: Leuckart, 1879.
Subclase- Coccidiasida: Leuckart, 1879.
Orden- Eucoccidiorida: Leger y Duboseq, 1910.
Suborden- Eimeriorina: Leger, 1911.
Familia- Sarcocystidae: Poche, 1913.
Subfamilia- Sarcocystinae: Poche, 1913.



Geénero- Sarcocystis: Lankeser, 1882 (citado por Dubey 1989).
Especie- Sarcocystis neurona: Dubey 1989).

PATOGENIA

Los esporozoitos se liberan en el intestino, se introducen en la pared y mas tarde
experimentan esquizogonia en las células endoteliales de los vasos sanguineos causando
fiebre, hemorragias y anemia (4), la migracion hacia el SNC, la lenta division y crecimiento
gradual del parasito destruyen tejido nervioso causando una variedad de signos como
incoordinacion, paralisis, disfagia y atrofias (16), el parasito tiene como hospedadores
intermediarios a animales carnivoros, en estos se desarrolla la fase sexual.

La MPE es una enfermedad debilitante, progresiva y potencialmente fatal, los signos
clinicos los causa el dafio neuronal producido por la accion directa del parasito y por la
inflamacién y edema secundarios (5).

Este parésito se presenta en forma de quistes que parasitan la musculatura tanto lisa
como estriada y tejido conjuntivo de los hospedadores intermediarios, la accion del
parasito viene definida por la produccién de una miositis granulomatosa acomparfiada de
fragmentacion, hialinizacion, vacuolizacion y necrosis de fibras musculares, en el
hospedador intermediario se lleva a cabo una reproduccion asexual que produce lesiones
multifocales asimétricas en encéfalo y médula espinal. La rabdomiolisis produce dolor por
la contraccion de un numero limitado de fibras musculares durante el ejercicio (5), el
desarrollo de la MPE clinica puede requerir 2 afios antes del desarrollo de las sefiales

clinicas severas (45).
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CICLO BIOLOGICO

El ciclo bioldgico, igual que en otras especies de Sarcocystis, Se rige por el mismo patron
(11), siguen un ciclo vital relativamente complicado (30), es un ciclo de vida indirecto, el
hospedador definitivo es la zariglieya ®Didelphys virginiana (Fig.1) 'y Didelphys albentris
(4,14,18,46).

Fig. 1. Didelphys virginiana. Simoes 2004.

La zariglieya es un marsupial nocturno que se ve raramente durante el dia (30), los
hospedadores intermediarios incluyen una variedad de mamiferos pequefios como el
armadillo de nueve bandas Dasypus novemcinctus, el mapache ®Procyon lotor, mofetas y gatos,

el caballo es considerado como hospedador aberrante (8).
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El hospedador intermediario se infecta al ingerir alimento contaminado con heces de la
zariglieya que contienen ooquistes, estos en su interior contienen 2 esporoquistes que a su
vez contienen 4 esporozoitos (17), en su intestino se induce la liberacion de esporozoitos
que son capaces de atravesar la pared intestinal incorporandose al torrente sanguineo, por el
cual se desplazan alcanzando el endotelio de los capilares hepaticos e incluso los ganglios
linfaticos regionales, para proliferar asexualmente por esquizogonia originandose asi fases
de reproduccion rapida denominadas taquizoitos, hasta finalmente sufrir una dltima ronda
de esquizogonia, los taquizoitos derivados se dispersan por el torrente sanguineo con una
segunda invasion a las células endoteliales y posteriormente se da la liberacion de
merozoitos, una vez ocurrido esto, las fases derivadas pasan al proceso de enquistamiento
en los muasculos del hospedador intermediario, donde se inicia la formacion de complejos
parasitarios, empezando por la colonizacion y formacion de las células progenitoras
denominadas metrocitos, los cuales mediante una reproduccion por endodiogenia originan
bradizoitos, ademas de su funcién reproductiva, los metrocitos son capaces de generar las
paredes externas e incluso internas en el quiste, de manera que se forman septos que
separan grupos de parasitos dentro de la estructura que finalmente se ha denominado
cuerpo y corpusculo de Miescher que es la fase infestante para el hospedador definitivo..
Para continuar el ciclo biologico de estos parasitos, es indispensable que la musculatura del
hospedador intermediario sea comida por el hospedador definitivo (zarigleya), quien al
pasar las fases de bradizoito en su intestino, estas se liberan moviéndose activamente hacia
las células intestinales, donde se diferencian en células precursoras de gametos
denominados macrogamonte y microgamonte respectivamente, al madurar dan origen a los
gametos ya perfectamente diferenciados: microgametos y microgametos, los primeros salen
de las células para fecundar a los microgametos y originar los huevos o cigotos con lo cual
concluye la reproduccion gametogdnica. Posteriormente se presenta una etapa reproductiva
Ilamada fase esporogonica, que da origen a los esporontes quienes en una segunda division

originan a los esporoblastos que finalmente en una tercera division dan origen a cuatro
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esporozoitos en su interior con una pared quitinosa previamente formada (48), estos

evolucionan asi, dando lugar al ooquiste maduro y esporoquistes (Fig.3), este se desarrolla

en la lamina propia y es eliminado por el hospedador definitivo para reiniciar el ciclo

biologico(Fig.2).

ingesta de
sarcoquistes
por la
zariglieya

sarcoquiste

hospedadores

intermediarios

microgamonte

hospedador
definitivo

hospedador
aberrante

ingesta de
esporoquistes

I
ooquiste sin
macrogamonte esporular
ooquiste
esporulado
ingesta de -
esporoquistes esporoquiste

por el equino

Fig. 1 Ciclo bioldgico. William 2002.
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Fig. 3. Contraste de fases de esporoquistes, note el cuerpo residual (flecha blanca), esporozoitos (flecha negra), pared
del ooquiste (cabeza de flecha negra) y pared de esporoquiste (cabeza de flecha blanca). Elsheikha 2003.

Los caballos se infectan ingiriendo alimento contaminado (grano, heno, hierba) o el
agua que ha sido contaminada por las heces de la zarigieya que contienen ooquistes (30).

Los diseminadores de la enfermedad como aves y roedores silvestres por medio de una
diseminacion mecanica (42) contaminan el alimento, charcas, corrientes y canales del agua
(30), los ooquistes son consumidos por el caballo quién, por medio de sus sales biliares y
tripsina degrada las placas que constituyen los ooquistes e induce la liberacion de
esporozoitos que atraviesan la mucosa intestinal y penetran en los vasos sanguineos, por el
torrente circulatorio son vehiculados al corazon, cerebro y rifiones, en cuyas células
endoteliales arteriales se multiplican asexualmente por endopoligenia (merogonia o
esquizogonia), se han descrito merozoitos o taquizoitos diseminados en grandes cantidades,
en el citoplasma de la célula nerviosa, no alojados en vacuola parasitofora (Fig.4) (33,53)

que es caracteristica de éste género (11,22).
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2 microns

Fig. 4. Micrografia electrénica de un monocito de equino conteniendo dos merozoitos (M) de S. neurona. Note la
ausencia de vacuola parasotéfora. Lindsay 2006.

Una particularidad que debe resaltarse es que nunca forma quistes musculares en
equinos, aspecto que difiere notablemente de las caracteristicas bioldgicas que definen al
género, por lo que se ha interpretado que el caballo debe actuar como hospedador
intermediario aberrante, constituyendo un callejon sin salida en el ciclo bioldgico de alguna
otra especie de Sarcocystis (14), es inverosimil que el cerebro o espina dorsal de un caballo
infectado sea ingerido por la zariglieya, por lo tanto; el caballo no es necesario para el ciclo
vital del parésito, no se puede trasmitir del caballo a otros animales, asi que la MPE no es
una enfermedad contagiosa. Es importante observar que no todos los ooquistes que son
comidos por los pajaros estan enquistados en su musculatura, algunos ooquistes pueden
pasar directo a las heces de los pajaros sin sufrir la degradacion de su pared, por lo tanto, el
excremento de estos, es potencialmente contagioso para los caballos. Asi que pueden actuar

como vectores mecénicos para la dispersion de los ooquistes contagiosos (30), se ha
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demostrado que los ooquistes son capaces de sobrevivir y mantener elevada infectividad

hasta por 7 afios (21).

FISIOPATOLOGIA

La infeccion en el hospedador definitivo no es patogénica, aunque se ha reportado
diarrea ocasionalmente, en el hospedador intermediario se atribuye a la segunda ronda de la
esquizogonia en el endotelio vascular y en el hospedador aberrante las lesiones observadas
se deben al dafio tisular por la activacion y replicacion del parasito en el interior de las
células.

Los parésitos desarrollan colonias mindsculas en el SNC, los efectos de la anormalidad
dependen de la localizacion y del grado de desarrollo de estas colonias. La enfermedad se
comporta como encefalitis cuando los efectos del dafio se presentan en el cerebro; y mielitis
cuando los efectos se presentan en la médula espinal. Muchos caballos infectados exhiben
manifestaciones asociadas al cerebro y a la médula espinal.

Esencialmente, MPE causa disfuncion neuroldgica, es importante reconocer que MPE
puede causar cualquier anormalidad o combinacion neuroldgica de anormalidades; por
tanto, MPE se debe considerar por el meédico veterinario cuando sean perceptibles
problemas neuroldgicos en esta especie (30).

Las lesiones se representan tipicamente como multifocales/necréticas y con una
mieloencefalitis no supurativa. El cuadro es extremadamente variable a causa de las
variadas zonas involucradas y de la extension y progresion de la lesion.

Tipicamente se ve una 0 mas areas focales rosas, bronce o con decoloramiento amarillo,
asi como ablandado, con inflamacion del tejido en el tallo encefélico (Fig. 5) o médula
espinal, la necrosis e inflamacion ocurren en estas areas, con macrofagos, linfocitos, y
eosinofilos, ocurre hemorragia focal e infiltracion de neutréfilos con necrosis severa (7),

merozoitos nucleados individualmente o en grupos, sin una pared de quiste bien definida,
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pueden verse cerca o0 dentro de estas lesiones. Los organismos pueden verse en la mitad de
los casos en los que las lesiones tipicas estan presentes (38).

Las areas necréticas grandes con hemorragia estdn presentes en lesiones agudas y
severas, las cicatrices de la astroglia con lesiones crénicas, la asimetria de la materia gris y
blanca son caracteristicas (9).

Los parasitos raramente se observan dentro o entre las células, pueden observarse
esquizontes dentro de las células que son dificiles de encontrar a menos que ellos sean
maduros y aparecen en un modelo de rosetdn clasico (Fig.6). Pueden encontrarse parasitos
dentro del cuerpo de la célula neuronal (Fig.7), células de la microglia o raramente dentro

de las células del endotelio de los vasos sanguineos (45).

Fig. 5. Seccion sagital de cerebro equino, note hemorragia y necrosis (flecha) en médula caudal. Donald 2007.
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Fig.6. Tejido de SNC, agregado o modelo de roseton clésico de esquizonte (flecha).Donald 2007.

Fig.7. Merozoito dentro de una célula nerviosa equina. Simoes 2004.
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Los gatos en infecciones experimentales son asintomaticos o presentan signos clinicos
ligeros, el rol del gato en el ciclo biologico del parasito es desconocido, pues ocupa un
porcentaje minimo en la dieta de la zariglieya, se requieren mas estudios para encontrar la
relacion entre estas especies, pero varios autores sugieren que quizas el gato cierre el ciclo

bioldgico y actie como predador-presa (Fig. 8) (8).

Fig. 8. S. neurona en médula espinal de una infeccion experimental de gato. A) células inflamatorias mononucleadas,
esquizonte (flecha); B) organismo uninucleado (cabeza de flecha) con nicleo largo y un nucleolo (flecha); C) esquizonte
con varios nucleolos (cabeza de flecha); D) esquizonte y merozoito en la periferia; E) esquizonte maduro (flecha) y
merozoito libre (cabeza de flecha); F y G) esquizontes (flechas) y merozoitos individuales (cabezas de flecha) entre

células hospedadoras necréticas. Dubey 2003.
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CUADRO CLINICO

Se han descrito tres formas de la enfermedad: hiperaguda, aguda y crénica, los signos
son muy variables asimétricos y progresivos, existe lesion medular y asi los signos iniciales
pueden ser una cojera “oscura” con tropiezos y caidas, o aguda que puede progresar hasta el
decubito, también afecta al encéfalo y pares craneales (nervios vago, trigémino,
glosofaringeo e hipogloso), podemos encontrar muestras vagas de la disfuncién neurol6gica
como por ejemplo: letargo suave, condicion corporal pobre, cambio de actitud, tolerancia
reducida al ejercicio, dificultad con pasos complejos e incoordinacion leve (30). Se produce
una ataxia (a menudo asimétrica) que puede progresar a decubito, en ocasiones esta puede
presentarse de forma simétrica, las lesiones evolucionan en dias.

Pueden aparecer temblores (de uno o ambos miembros); pueden ser de leves a graves
(raros) e indican la implicacion de la neurona motora inferior (39). Cuando la lesion afecta
a la primera porcién de la médula espinal el signo mas significativo es el tambaleo (Fig.9),
si es la porcidn caudal (Fig.10), los animales adoptan la postura de perro sentado y sus
masas musculares suelen estar atrofiadas. Tanto las cojeras, paralisis, como las atrofias
musculares se presentan de forma asimétrica. Las lesiones méas generalizadas de la médula
espinal siempre van acompafiadas de atrofias musculares tanto de cabeza como de
extremidades, hiporreflexia e hipalgia y a veces de incontinencia urinaria, impotencia,
colicos y en hembras abortos. Cuando las lesiones afectan a los nervios craneales se
observa disfagia, parélisis y atrofias lingual, facial (Fig.11), y de los musculos de la cara
pueden presentar ladeo de la cabeza. La ceguera y las alteraciones de la conducta son las
mas propias de las lesiones cerebrales (11). Generalmente la atrofia muscular (Fig.12),
aparece cuando es evidente y cronico el andar asimétrico, los focos de atrofia muscular son
especialmente en la regién de los masculos gluteos (5), lo que provoca una pérdida discreta
de grupos especificos de muasculos (30) las cegueras son atipicas, el andar: debil,

tambaleante que en ocasiones puede mejorar y luego recrudece nuevamente (5),
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Las sefiales de trastorno del nervio craneal ocurren en aproximadamente el 10% de los
casos de MPE. Cualquier nucleo de los nervios craneales puede ser afectado por la
infeccion, las anormalidades de vias aéreas, como hemiplejia laringea, pueden ser
indicativas de dafio del nervio vago; el desplazamiento dorsal del paladar suave puede
indicar lesion al trigémino, glosofaringeo, vago, accesorio o nervio hipogloso; y la atrofia
de los temporales 0 musculos maseteros puede asociarse con dafio de nervio trigémino, este
ultimo puede ser o no acompafiado por disfagia y también puede ser causado por
anormalidades del glosofaringeo, hipogloso o nervio vago, dificultdndose la ingestion,
masticacion y deglusion del alimento (45).

Los signos clinicos secundarios resultan de los dafios producidos a diversas estructuras
anatomicas, como la ataxia que aparece por la disfuncion nerviosa; o el enganche rotuliano
gue es comun en los inicios del cuadro nervioso; probablemente por la debilidad del
cuadriceps que permite el estiramiento del ligamento rotuliano medio.

Otro efecto secundario de MPE es el dolor de espalda producido por la rhabdomiolisis
que ocurre a causa del limitado namero de fibras musculares que se contraen durante el
gjercicio (5). Es poco comudn el sindrome de movimiento con miembros toracicos
extendidos hacia delante y la cabeza hacia abajo (reflejando una lesion caudal de la materia
gris cervical y la debilidad del miembro toracico), las lesiones son evidenciadas por la
asociacion clinica de signos, pueden ser fulminantes en horas, dias o pueden permanecer
inmoviles por periodos de meses o afios (38). Los grados de prurito y sindrome de cauda
equina también han sido asociados con MPE (9).

El desarrollo de la MPE clinica puede requerir 2 afios antes de la aparicion de sefiales
clinicas severas y ocasionalmente, la Gnica evidencia de déficit neuroldgico en un caballo
con la enfermedad puede ser una cojera que se suspende al ser aliviada por anestesia local
(45).

Se ha descrito la presentacion de convulsiones como unico signo (39). La muerte puede

presentarse dentro de las primeras horas o al cabo de afios, alternandose, entonces, periodos
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sintomaticos y asintomaticos, muriendo el animal durante alguna exacerbacion sintomatica
(112).

MPE se ha asociado a los sindromes siguientes:

e MPE afecta a menudo un lado del cerebro considerdndose una encefalitis 0 a la
médula espinal mielitis a un mayor grado que el otro (asimetria), esto se atribuye a la
reaccion inflamatoria del cuerpo ante los parésitos, se pueden asociar las lesiones
nombrandose encefalomielitis 0 mieloencefalitis dependiendo el grado de lesion.

e MPE conduce al masculo esquelético a atrofia focal (lesién de la neurona motora
inferior), produciendo asi la pérdida de musculos tanto en cabeza como en la region
glutea.

Sin embargo, se ha indicado actualmente que la atrofia focal del masculo esquelético y
la implicacion del cerebro, son relativamente infrecuentes. La manifestacion clinica méas
comun de MPE es ataxia y debilidad espinal simple. Los caballos afectados por MPE se
presentan comunmente a los veterinarios con el diagnostico de laminitis, debiendo hacer el
examen de laminitis y el examen neuroldgico cuidadosamente. La incoordinacion
(asociada a MPE o a otras causas de la disfuncién espinal) predispone a laminitis porque el
caballo afectado (por ataxia o debilidad) es propenso a caerse o0 a una torcedura (Fig.9 y
10). Puede ser dificil determinar si la laminitis es debida al dolor de musculo esquelético, a
la disfuncion neuroldgica, o a una combinacién de ambos. En los caballos, que presentan
claudicacion como consecuencia del dolor musculo esquelético, la laminitis debe ser menos
pronunciada durante el tratamiento para el dolor (30).

Muchos caballos se exponen a la infeccién pero no presentan la enfermedad activa (2),
probablemente existan dos factores que intervienen en el desarrollo de la enfermedad (estos
mismos factores son importantes en la mayoria de las enfermedades infecciosas). EI primer
factor es el numero de los ooquistes contagiosos con los cuales el caballo se desafia en un
periodo dado. En caballos desafiados con dosis de dos millones de esporozoitos es mas

probable que desarrollen signos, el segundo factor es el nivel del sistema inmune general de
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los caballos; en los caballos que estan inmunocomprometidos es mas probable que
desarrollen signos de MPE después de la infeccion (30). Aungue se estima que mas del
50% de los caballos en Estados Unidos se han expuesto a Sarcocystis neurona, 10 cual implica
que muchos se han expuesto, solo un nimero pequefio de estos desarrolla manifestaciones

de la enfermedad neuroldgica (34).

FIG 9.

Fig. 9. Equino con incoordinacién motora causada por MPE. Presenta anormalidad propioceptiva y motora,

caracterizadas por cruzamiento de miembros y flaqueza muscular, llevando a caidas espontaneas. Gomes 2003.
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Fig. 10

Fig. 10. Déficit propioceptivo de miembros posteriores, caracterizado por posicionamiento anormal de miembros

llevando a caidas espontaneas. Gomes 2003.

Fig. 11. Signo de afeccion de pares craneales caracterizada por paralisis facial. Afior.
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Fig. 12. Lesion de la primera porcidn de la médula espinal (porcién caudal) caracterizada por atrofia muscular de gluteo

del lado izquierdo .Afior.

e Secuelas

Algunos caballos se afectan tan seriamente con MPE que no pueden permanecer
parados (incluso con el tratamiento). Muchos caballos estan sufriendo y es dificil se
mantengan parados eventualmente y logren recuperarse suficientemente para ser ganadores.
En algunos caballos la recuperacion es dificil porque la enfermedad ha afectado la
capacidad de tragar. Por esas razones, se recomienda a veces la eutanasia (30).

Se pueden encontrar caballos ataxicos que son potencialmente un peligro, caballos con
asimetria significante, incluso signos neurologicos apacibles y caballos que no deben

montarse porque son propensos a caerse bajo cualquier circunstancia.
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Fig. 13. Equino con pérdida de control de Fig. 14. Equino con equipo de auxilio para

ambos miembros pélvicos. Simoes 2004. Permanecer parado. Simoes 2004.

DIAGNOSTICO

Se debe sospechar de esta enfermedad siempre que los caballos desarrollen evidencias
neuroldgicas que no se pueden explicar facilmente por otros acontecimientos obvios.
Debemos recordar que MPE puede producir cualquier anormalidad o combinacion
neuroldgica de anormalidades. ElI examen antemortem minucioso es necesario para
localizar adecuadamente las lesiones (30).

El diagndstico del la MPE por los signos clinicos es dificil, ya que
son semejantes a los producidos por otras enfermedades del sistema nervioso, hay tres
signos muy tipicos que nos permiten sospechar de MPE: caminar tambaleante, ataxia y
atrofia muscular, pero al llegar al diagnostico definitivo se requiere de alguna prueba

especifica (5, 40). La hematologia, quimica sanguinea y examen radiografico son Utiles en
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la medida en que se van descartando otras enfermedades (36). Las técnicas de diagnostico
han sufrido grandes avances y en la actualidad se puede detectar anticuerpos en suero o
LCR, o el propio DNA del parésito (17) en LCR, para MPE podemos realizar las
siguientes:

e Andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR):

La coleccion de LCR es esencial para el diagndstico confirmativo de MPE, se puede
tomar por puncién en la region atlo-occipital (A-O) (50) o en la region lumbosacra (L-S).
En el andlisis se observan ciertas anormalidades tales como el aumento de proteinas totales
y presencia de ceélulas inflamatorias (5). La contaminacion con sangre del liquido
cefalorraquideo o anomalias de la barrera hematoencefalica, como sucede en la mielitis por
virus herpes, disminuyen el valor pronostico de los resultados positivos en la prueba de
LCR para MPE (39).

e Inmuno electrotransferencia (Western blot) :

Esta prueba detecta la presencia de anticuerpos especificos contra S. neurona en suero y
LCR, la positividad detectada por suero indica que el caballo ha tenido contacto con el
parasito, pero no significa que esté enfermo, en tanto que el resultado positivo de LCR si
confirma la enfermedad (5).

e Lareaccion en cadena de la polimerasa (PCR):

Se ha empleado la técnica de PCR anidada para amplificar el gen de RNA ribosémico de
la subunidad pequefia de Sarcocystis neurona, principalmente con fines de clasificacion
filogenética del microorganismo. Al parecer dicha prueba no es util como instrumento
clinico, porque el microorganismo rara vez se encuentra libre en el liquido cefalorraquideo
(47).

El resultado negativo en la prueba seroldgica tiene valor predictivo; no obstante, un
resultado de esta misma prueba no proporciona la seguridad de que existe la enfermedad.
Se estima que entre el 45-60% de la poblacion equina posee suero con anticuerpos contra

Sarcocystis neurona (35).
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Los tejidos sospechosos de albergar los estadios de desarrollo de Sarcocystis neurona
deben remitirse a un laboratorio de histopatologia para ser diagnosticados por un patélogo o
parasitélogo veterinario (29).

e Histopatoldgico:

En caso que se recurra a la eutanasia, el diagndstico se basa en el examen de secciones
histol6gicas para determinar la presencia del parasito, podemos encontrar en los tejidos
diferentes etapas de desarrollo (esquizontes, merozoitos) y se puede diferenciar de otro
coccidio porque su estructura es diferente.

e Inmunohistoquimica:

Esta prueba puede diferenciar . neurona de otros organismos, es importante utilizar el

suero especifico contra S. neurona pues otro suero (por ejemplo contra . cruzi) da reaccion

cruzada con antigenos de S. neurona. (16).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Neospora (Neosporosis)

Ademas de Sarcocystis neurona, algunas especies de Neospora pueden ser agentes
etiologicos de MPE; parasitos estrechamente relacionados como Sarcocystis neurona, Neospora
hughesi y Neospora caninum deben diferenciarse en base al analisis del inmunoblot (28). El
diagnostico diferencial de MPE puede hacerse por medio del examen inmunohistoquimico
para la determinar la presencia de S. neurona (37, 23).

e MDE (mielopatia degenerativa equina) y la mielopatia estenotica cervical.

La MDE produce ataxia simétrica y su patologia es desconocida pero influyen factores
genéticos y nutricionales (deficiencia de vitamina E), la mielopatia estendtica cervical tiene
una patologia multifactorial como genética, ambiente, nutricién, crecimiento rapido, y
traumatismos, se diagnostica a través de la exploracion y también se conoce como sindrome

de wobbler (39).
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e EHV-1 (herpes virus caballar).

Tiene a menudo un ataque agudo que sigue un episodio de fiebre, tos y descarga nasal,
siguiendo con uno o0 mas abortos en la granja.
e Polineuritis o neuritis de la cauda equina.

Esta enfermedad puede ocurrir aguda e insidiosamente, es mas comun en caballos
maduros, hay paralisis progresiva de cola, recto, ampolla y uretra que provoca un goteo al
orinar.

e Mieloencefalitis verminosa por Strongylus vulgaris.

Los ataques de esta enfermedad son de rapido deterioro y muerte, la incidencia es muy
baja (43).

e Otras afecciones neuroldgicas: traumas encefalicos, medulares, otitis media o interna

y dafio del nervio motor.

Otros diagnosticos que deben ser considerados: anormalidades osteomusculares,
inestabilidad cervical vertebral tipo 1, malformacién atlanto occipital, abscesos en el canal
cervical, osteomielitis vertebral (27), meningoencefalitis bacteriana, botulismo,

envenenamiento por maiz, rabia, tétanos y neoplasias (30).

PRONOSTICO

La MPE es una enfermedad progresiva, aunque la terapia parece reducir la progresion de
las lesiones, pero los déficits residuales pueden ser inaceptables; por lo consiguiente el
prondstico es normalmente reservado para los animales con disfagia o en decubito (39).

La mayoria de los caballos afectados por MPE que se tratan con dosificaciones
recomendadas de antibioticos (pirimetamina y sulfonamida), durante por lo menos 3 meses
mejoran. La recuperacion que normalmente puede ocurrir entre 50-75% de los casos,
depende de la severidad y duracion de las signos neuroldgicos, los caballos pueden

responder pero podran tener dafio permanente, porque los signos clinicos son el resultado
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de neuronas dafadas, edema o inflamacion de las neuronas circundantes. El indicador de un
prondstico mejor es una respuesta rapida al tratamiento antiprotozoal dentro de los primeros
10 a 14 dias, pero es dificil en un primer examen determinar cuanto tiempo los signos

clinicos apreciables estuvieron presentes (5).

PREVENCION

La prevencion se basa en mantener protegidos a los caballos del contacto de animales
silvestres (42). La zariglieya y los pajaros silvestres (por la diseminacion mecéanica) no
deben ser tolerados en la proximidad de los caballos, se puede utilizar una cerca eléctrica
especial para inhibir el movimiento de la zarigiieya, los pajaros son dificiles de controlar,
los gatos pueden ayudar, los perros grandes desalentaran a las zarigiieyas, un punto
importante es almacenar todo el grano en envases firmemente cerrados, no se debe permitir
que los animales muertos se descompongan in situ, es decir que se descompongan en su
entorno natural (30).

Es prudente considerar que los caballos no pasten en areas donde se puede encontrar a la
zarigieya, los duefios deben desarrollar vigilancia para las heces de la zarigiieya y mejorar
el nivel higiénico del granero.

Si es posible, no se debe permitir a los caballos beber en corrientes lentas o charcas
estancadas (especialmente en areas de selva), el agua se debe proporcionar en envases
limpios. Las fuentes de riego para los caballos en prados o en pastos se deben examinar
periédicamente para asegurarse de que no pueda ocurrir contaminacion fecal por los
animales y péajaros silvestres.

Las zarigleyas pueden ser atrapadas y sacadas de la granja. Se recomienda que, se
procure una estrategia de captura y relocalizacion, la informacion especifica se debe buscar

en Semarnat.
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Otros mamiferos salvajes pequefios (ratas y ratones), los pajaros e insectos pueden
desempefiar también un papel en la dispersion mecanica de ooquistes; por esta razon, las
medidas preventivas deben también incluir estrategias para reducir al minimo el nimero de
ratas y ratones en graneros y donde se almacena el alimento de los caballos.

Estos problemas ilustran la necesidad de una vacuna eficaz y asi reducir las
preocupaciones asociadas con el diagnéstico y tratamiento de esta enfermedad. Las
experiencias pasadas con vacunas han estado limitadas para los paréasitos relacionados
debido a la proteccion incompleta y/o los efectos colaterales no deseados. En este momento
ninguna vacuna comercial esta disponible contra esta enfermedad, Liang F. T., Granstrom
D. E., Zhao X. M. y Timoney J. F., encontraron que anticuerpos y 2 proteinas de superficie
de S.neurona (Snl4 y Snl6), tienen efecto inhibitorio en la penetracion de merozoitos en
células cultivadas, asi que los anticuerpos pueden jugar un rol importante en la mediacion
de la inmunidad, aunque . neurona Sea un organismo intracelular (16), Los laboratoios Fort
Dodge desarrollaron una vacuna que esta bajo una licencia condicional por el
Departamento de agricultura (USDA), el manejo de la vacuna es similar al de vacunas a
virus muerto y puede usarse con seguridad tanto en caballos seronegativos como en
Seropositivos a S. neurona, pero en yeguas gestantes no esta autorizado el uso. En México no

existe esta vacuna.

TRATAMIENTO

Para la terapia contra MPE hay que tener en cuenta tres elementos a utilizar:

1. Antibidticos que inhiban el crecimiento del parasito como sulfadiacina y
pirimetamina..

2. Antiinflamatorios que limiten la afeccion del SNC.

3. Terapia adicional que controle los problemas secundarios que produce el

tratamiento (anemia, leucopenia, etc.)
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El tratamiento actual mas a menudo consiste en formulaciones orales en las que se
combinan pirimetamina y una sulfonamida, usualmente sulfadiacina o sulfametoxazol, la
dosis habitual es de 1 mg/kg de pirimetamina al dia y 25-30 mg/kg 2 veces al dia de la
sulfonamida. En la actualidad a los caballos afectados suele tratarseles durante cinco meses
0 mas (47). Algunos autores consideran la vitamina E (5000 U) 2 veces al dia, ya que es un
antioxidante intracelular y ayuda al tratamiento de la anemia y degeneracion muscular,
también se utilizan las vitaminas del complejo B como coadyuvantes al tratamiento (30), la
pirimetamina y la sulfonamida, combinadas tienen un efecto sinérgico contra Sarcocystis
neurona, cada droga bloquea un paso diferente en el metabolismo de los protozoarios
inhibiendo una enzima necesaria diferente para la sintesis de &cido folico, inhibiendo pasos
sucesivos en la sintesis de tetrahidrofolato por el protozoario, afectando la produccién de
acido folico del parasito de tal modo que inhibe su crecimiento y eventualmente causa la
muerte del parésito (16). Existe una gran demanda para otras drogas y tratamientos
alternativos (42).

En la actualidad estan probados nuevos productos y combinaciones de tratamiento para
MPE, el diclazuril es un agente profilactico contra coccidias en pollos y se utiliza como
alternativa en caballos donde la terapia tradicional fracasa o en caballos que desarrollan
complicaciones, se administra a dosis de 5mg/kg via oral cada 24 horas durante 28 dias
(15).

Aunque algunos informes anecdoticos han elogiado esta droga, un ensayo limitado
realizado por investigadores de Kentucky encontré una respuesta similar del tratamiento
con las suspensiones de sulfadiacina/pirimetamina (31).

El tultrazuril, es una droga similar a la anterior que se ha formulado en una goma oral
mas sabrosa, también se da diariamente por 28 dias.

El ponazuril se formulé en una pasta al 15% y se medica a una dosis de 18g/kg
diariamente durante 10 dias (25,32).
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La nitazoxanida, antihelmintico de amplio espectro, formulado como goma oral
administrada diariamente por 28 dias es una alternativa pero los efectos secundarios con
esta han sido més serios que con la medicacion tradicional, existe un numero significativo
de trastornos intestinales en caballos tratados con esta droga, lo cual llevé a disminuir la

dosis a la mitad al inicio del tratamiento (50,10).

EFECTOS COLATERALES

El tratamiento prolongado lleva al potencial de intoxicacion por los metabolitos de la
sulfadiacina, produce anemia, neutropenia y trombocitopenia, por inhibicion de la reductasa
de dihidrofolato y deficiencia de &cido folico. No esta indicada la administracion de acido
félico en un intento por prevenir estos efectos secundarios; de hecho es posible que
empeore la reaccion clinica. Es importante vigilar la respuesta al tratamiento y buscar
indicios de intoxicacion. Debe realizarse biometria hematica completa (BHC),
determinaciones de la concentracion sérica de folato, y suspenderse el tratamiento si surgen
efectos secundarios indeseables. Abundante forraje verde y suplementacion con levadura de
cerveza aminoran los cambios inducidos por la intoxicacion (47).

Las yeguas gestantes que se trataron contra MPE con sulfonamidas, pirimetamina, acido
folico y vitamina E pueden dar como consecuencia potros con defectos congénitos como:
aplasia e hipoplasia de la médula 6sea, hipoplasia 0 necrosis renal y lesiones superficiales
(Glceras de piel), en base a las observaciones no pueden recomendarse suplementos
dietéticos de acido folico para yeguas gestantes hasta que la informacion este disponible
(55).

33



TRATAMIENTO DE SOPORTE

Ademas del tratamiento, el proceso de rehabilitacion puede implicar muchos meses de
terapia (34).

Los pacientes que no puedan beber o comer deben recibir una papilla de almidén, al
menos 2 veces al dia, por via nasogastrica, hay que aplicar pomada oftalmoldgica en ambos
ojos 4 veces al dia a los pacientes con paralisis facial, las Ulceras de la cornea que se
producen como consecuencia de la paralisis del nervio facial pueden ser rebeldes al
tratamiento, la administracién prolongada de corticosteroides esta contraindicada. A corto
plazo (de 1 a 3 dias), dependiendo la gravedad, la dexametasona a dosis antiinflamatorias
(0.1-0.2 mg/kg) puede mejorar los signos, pero sélo es aconsejable cuando hay un rapido
progreso hacia el decubito del caballo. Flunixin de meglumina 0.5-1.0 mg/kg IM cada 12-
24 hrs., si los signos empeoran tras el tratamiento inicial (39), este es un anti-inflamatorio
no esferoidal utilizado para dolor e inflamacidn de musculo esquelético y colicos, la ataxia
puede justificar la administracion de dimetilsulfoxido (DMSO) 1g/kg diariamente en una

solucién al 10%.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

El objetivo del presente estudio fue generar un documento de referencia dirigido a
estudiantes y médicos veterinarios para difundir los diferentes aspectos relativos a la
mieloencefalitis protozoaria equina (MPE), debido a que se trata de una enfermedad muy
poco conocida.

Este estudio se inici6 con la recopilacion de informacion acerca de esta enfermedad en
diferentes fuentes bibliogréficas (libros y articulos), obteniendo informacion reciente de la
historia, estructura, ciclo bioldgico, patogenia, patogenia de la enfermedad en otros
animales, signos clinicos, diagnostico, patologia y tratamiento: basados en modelos
experimentales y casos de caballos que presentan la enfermedad. Se recopilaron 57 fuentes
bibliograficas, principalmente de revistas en el area de parasitologia, las cuales fueron
suficientes para revisar los diferentes aspectos de la enfermedad.

La MPE es una enfermedad emergente, pero la presencia y frecuencia de la enfermedad
en México es poco conocida y ain no se han realizado estudios seroldgicos para determinar
la prevalencia de la infeccion y la esta enfermedad en nuestro pais, y aunque la enfermedad
no se disemina, se deben tomar en cuenta medidas de prevencion y control. En otros paises
al igual que México la enfermedad es esporadica y también requieren de determinar la
prevalencia.

En relacién a los articulos, es dificil inducir la MPE clinica, tal vez por la cantidad de
ooquistes infecciosos o por la inmunidad del animal, ain falta estudiar el rol de la
inmunidad para el desarrollo de una vacuna efectiva contra MPE y falta mucho por conocer
sobre los hospedadores y hay diferencia de opiniones sobre la suplementacion de &cido
félico para los caballos que han sido sometidos al tratamiento cronico de inhibidores de
acido folico, pero no existe informacién disponible sobre esto.

La informacién obtenida nos da una clara idea para establecer un diagndstico y

tratamiento de la enfermedad dependiendo del caso clinico pero aun faltan mas estudios
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sobre la relacion de los hospedadores intermediarios como el gato y el hospedador
aberrante, la patogénesis de la fase proliferativa en el hospedador intermediario ya que poco
se conoce, los factores de riesgo asociados con la presencia de la enfermedad asi como el
papel que juega la inmunidad y poder el desarrollar de una vacuna eficaz que ayude en la
prevencion y control, también se deben realizar estudios serologicos para determinar la

presencia de la enfermedad.
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CONCLUSION

En el presente trabajo se recopild informacion de la MPE, apoyando asi al
reconocimiento de ésta, ya que se trata de una enfermedad poco conocida. En México
existen pocos casos diagnosticados y aunque MPE es comun en localizaciones especificas,
se debe considerar que la presencia de casos clinicos en México requiere una valoracion
completa, se deben realiza estudios seroldgicos para tener informacion sobre la prevalencia
de la enfermedad en nuestro pais y asi tomar medidas preventivas y de control sobre la
misma. Se debe realizar un diagnostico a animales de exportacion y asi limitar el ingreso de
animales enfermos al pais, debe tomarse como una enfermedades exdtica de la especie.

Debemos considerar que existe aun un amplio campo de estudio sobre esta enfermedad,
se requieren de estudios adicionales para lograr desarrollar nuevos tratamientos, medidas

preventivas y de control.
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