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RESUMO

As meningoencefalomielites idiopaticas sdo doengas importantes que afetam o sistema
nervoso central dos cdes. Meningoencefalite granulomatosa, meningoencefalite necrosante,
leucoencefalite necrosante, meningoencefalite eosinofilica e meningite-arterite responsiva
a corticoide sdo as principais enfermidades inflamatérias que podem acometer meninges,
medula espinhal e encéfalo. A etiologia ainda ndo foi totalmente esclarecida, mas parecem estar
relacionadas a fatores autoimunes ou imunomediados. Essas doencas possuem caracteristicas
histopatoldgicas bem especificas. No entanto, devido a dificuldade em realizar a confirmagéao
antemortem dessas doencas, em geral é feito um diagndstico baseado nas suspeitas clinicas.
Isso torna importante a realizacdo de um exame neurolégico minucioso, avaliagdo do liquido
cérebro espinhal assim como de exames de imagens de tomografia computadorizada e ressonancia
magnética. O diagnostico definitivo € realizado somente através de analise histopatoldgica. Essas
enfermidades tém sido cada vez mais relatadas na veterinaria e sdo importantes diagndsticos
diferenciais de doengas que acometem o sistema nervoso central de cées, o que torna valioso o
conhecimento sobre cada uma delas. Assim essa revisdo de literatura tem como objetivo abordar
0s principais aspectos etioldgicos, clinicos, diagndsticos e terapéuticos de doengas inflamatorias
idiopaticas ndo infecciosas do sistema nervoso central dos cées.
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Noninfectious inflammatory diseases in central nervous system
of dogs

ABSTRACT

Idiopathic meningoencefalomielites are important diseases affecting the central nervous
system of dogs. Granulomatous meningoencephalitis, necrotizing meningoencephalitis,
necrotizing leukoencephalitis, eosinophilic meningoencephalitis and meningitis-arteritis
responsive to corticosteroids are the main inflammatory disease that can affect the meninges,
spinal cord and brain. The etiology is not completely understood, but it seems to be associated
to autoimmune or immune-mediated factors. These diseases have very specific histopathological
characteristics. The ante-mortem confirmation is difficulty; therefore we usually have made
a diagnosis based on clinical signs. So it is very important to execute a detailed neurological
examination, evaluation of cerebrospinal fluid and imaging tests as computed tomography and
magnetic resonance. The definite diagnosis is made by histopathological analysis. These diseases
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have been increasingly reported in veterinary and taken important differential diagnoses of
disorders that affect the central nervous system of dogs. The knowledge of each of them has
been more valuable. Thus this literature review aims to approach about the main etiological,
clinical, diagnostic and therapeutic of the non-infectious idiopathic inflammatory diseases of
central nervous system in dogs.

Keywords: Meningoencephalitis. Meningitis. Central nervous system.

INTRODUCAO

Meningoencefalomielite é definida como inflamacéo do parénquima encefalico,
da medula espinhal e das meninges. As doencas inflamatérias no sistema nervoso
central (SNC) podem ter causas infecciosas ou origem idiopatica (FERNANDEZ;
BERNARDINI, 2010). Estas tltimas tém sido cada vez mais descritas na literatura
veterinaria. Geralmente as meningoencefalites de causas desconhecidas possuem curso
agudo, com natureza progressiva, podendo estar associadas com lesGes multifocafais.
No entanto, raramente estdo relacionadas a sinais extraneurais, podendo ocorrer
febre e leucocitose, sinais ocasionalmente observados em inflamac¢des do SNC
(SCHATZBERG, 2010).

As meningoencefalomielites inflamatérias idiopaticas devem ser diferenciadas
de doencas infecciosas, anomalias genéticas, doencas metabdlicas, enfermidades
idiopaticas, neoplasia e intoxicacdo através de exames laboratoriais e de imagem
(CHERUBINI et al., 2006). A anélise do liquido cérebro espinhal (LCE) juntamente
com exames de imagem (tomografia computadorizada e ressonancia magnética)
podem fornecer informac6es importantes sobre uma disfuncéo inflamatéria no SNC e
sugerir uma possivel causa (LAMB et al., 2005; CHERUBINI et al., 2006; OHLERTH;
SCHARF, 2007). No entanto, somente bidpsia das leses ou avaliacao histopatoldgica
post-mortem podem confirmar as suspeitas (GRANGER et al., 2010).

Dentre as doencas mais descritas causando inflamagédo de origem idiopatica no
SNC de cées estdo a meningoencefalite granunomatosa, meningoencefalite necrosante
e a leucoencefalite necrosante (COATES; JEFFERY, 2014). Podem-se citar ainda
meningoencefalite eosinofilica e meningite-arterite responsiva a corticoide (HENKE
etal., 2009; TIPOLD; SCHATZBERG, 2010).

Em muitos casos o diagndstico antemortem é presuntivo, baseado nos sinais
neurolégicos, localizacdo neuroanatémica da lesao e analise dos exames. Por isso em
alguns casos, as doencas inflamatérias idiopaticas do SNC também séo chamadas e
tratadas como meningoencefalites de etiologia desconhecida, mesmo ndo havendo
confirmacdo histopatoldgica antemortem (ZARFOSS et al., 2006; ADAMO et al.,
2.007).

O objetivo deste trabalho é fazer uma reviséo de literatura sobre as principais
doencas inflamatérias ndo infecciosas acometendo o SNC de cdes, abordando os
aspectos etioldgicos, clinicos, diagndsticos e terapéuticos.
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DESENVOLVIMENTO
Meningoencefalite granulomatosa (MEG)

MEG é uma doenca inflamatoria do sistema nervoso central (SNC) caracterizada por
lesBes ndo supurativas com células mononucleares acometendo o encéfalo, assim como
meninges e medula espinhal (CORDY, 1979). Essa enfermidade possui normalmente
um inicio agudo, progressivo com sinais de doenca multifocal, podendo levar a ébito se
néo for tratado (SCHATZBERG, 2010).

A MEG esté entre as principais doencas descritas que causam inflamacdo no SNC
de cdes (COATES; JEFFERY, 2014). A etiopatogénese da MEG ainda néo foi totalmente
elucidada, acredita-se estar relacionado a fatores genéticos, autoimunes ou neoplasicos
(GRANGER et al., 2010). Essa doenca parece acometer principalmente caes fémeas de
racas toy e terrier, no entanto ja foi descrita em outras racas e em machos (MUNANA,
1996). A idade média para o inicio dos sinais neuroldgicos € de aproximadamente quatro
anos e meio de idade (podendo variar de 6 a 144 meses) (TALARICO; SCHATZBERG,
2010). Ja foi constatado que a MEG parece ndo estar relacionada a causas infecciosas
uma vez que agentes como Adenovirus, Bunyavirus, Coronavirus, Enterovirus,
Flavivirus, Herpesvirus, Paramyxovirus, Parechovirus e Mycoplasma canis ndo foram
verificados através de PCR, cultura e imunohistoquimica em encéfalos de cdes com MEG
(SCHATZBERG et al., 2005; BARBER et al., 2012).

A MEG pode ser classificada em trés tipos: disseminada, focal e ocular. A forma
disseminada é a mais comum, manifestando um inicio agudo com rapida progressao (1
a 3 semanas) e sinais clinicos tipicos de lesdo multifocal do SNC, como convulsoes,
estado mental anormal, disfuncdes vestibulares, déficits em nervos cranianos, paresia
e dor cervical (KENT et al., 2010). Os principais sinais observados sdo convulsoes,
ataxia, paresia, dor cervical e sinais vestibulares. Pode haver também sinais sistémicos
como febre, anorexia, diarreia e vomito (MUNANA; LUTTGEN, 1998; GRIFFIN et
al., 2008). A forma focal tem um inicio mais gradual com progressao mais lenta (3 a 6
semanas). E possivel observar uma lesio semelhante a um granuloma isolado no cérebro,
cerebelo, tronco encefalico ou medula espinhal, podendo manifestar os mesmo sinais
neurolégicos observados na forma disseminada (KITAGAWA et al., 2004). A forma
ocular ¢ mais incomum, manifesta sinais agudos como perda de visdo, mudanga no
didmetro pupilar (normalmente dilatada e arresponsiva a luz), edema de papila otica e
corioretinite (principalmente na regido ndo tapetal). Esse tipo de MEG normalmente é
bilateral e pode evoluir para a forma disseminada da doenga (KITAGAWA et al., 2009).
O curso da doenca ndo esta relacionado com o tamanho das lesfes granulomatosas, mas
com a rapidez com que a inflamacé&o progride (DEMIERRE et al., 2001).

Normalmente os exames hematoldgicos estdo normais, porém pode haver
leucocitose com predominio de linfocitos. No liquido cérebro espinhal (LCE) é possivel
verificar pleocitose com predominio de células mononucleares (20 a 1000 células
nucleadas), aumento de proteinas (30 a 400mg/dL) e albumina (1,1 a 3,8), porém o LCE
muitas vezes pode estar normal (GRIFFIN et al., 2008).
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A tomografia computadorizada (TC) podem-se verificar lesdes isoladas ou
multifocais com areas disseminadas de captacdo de contraste (OHLERTH; SCHARF,
2007). Em imagens de ressonancia magnética (RM) é possivel observar lesdes infiltrativas
ou com margens irregulares, principalmente na substancia cinzenta, podendo também
afetar a substancia branca. E possivel verificar edema vasogénico na substancia branca. Em
imagens ponderadas em T1, pode-se observar sinal de hipointensidade a isointensidade.
LesBes multiplas podem ser observadas com sinal de hiperintensidade tanto em imagens
ponderadas em T2 quanto em FLAIR (CHERUBINI et al., 2006). A forma focal pode ser
identificada como uma lesdo isolada no SNC (SCHATZBERG, 2010). Na forma ocular
da doenca, 0 nervo Optico pode estar mais isointenso em imagens ponderadas em T1 de
T2. O uso de contraste em imagens ponderadas em T1 pode mostrar 0 aumento do trato
optico. O quiasma éptico, o lobo temporal e o talamo podem estar isointenso em T1 e
hiperintenso em T2 (KITAGAWA et al., 2009).

Apesar dos exames de imagem (TC e RM) juntamente com a anélise do LCE
revelarem informacGes importantes sobre a doenca, o diagnostico definitivo de MEG é
feito atraves de exames histopatoldgicos (KITAGAWA et al., 2009). Microscopicamente,
o0s granulomas sdo angiocéntricas, ndo supurativas, com processo inflamatério linfoide
circundado por vasos sanguineos, afetando a substancia branca tanto no encéfalo como
na medula espinhal (MAEDA et al., 1994; O’NEILL et al. et al., 2005). Essas lesBes s&o
chamadas de cuffs perivasculares que consistem principalmente de macrdfagos e linfécitos
com quantidade varidvel de mondcitos e plasmacitos, circundado por fibras de reticulina
(KIPAR et al., 1998). Em menor nimero, pode-se ocasionalmente encontrar neutrdfilos
e células gigantes (TALARICO; SCHATZBERG, 2010). Acredita-se que 0s mastocitos
também parecem ser importantes nesse processo inflamatério (DEMIERRE et al., 2001).
A forma focal consiste numa massa isolada resultante da coalescéncia de infiltrados
celulares perivascular, envolvendo um grande nimero de vasos sanguineos no local. Essas
massas tém predilecao pelo tronco encefalico e cerebelo (SCHATZBERG, 2010). Aforma
ocular também € representada pelo mesmo tipo de lesdo, localizada principalmente na
retina, nervo ptico ou quiasma optico (KITAGAWA et al., 2009). As lesGes de MEG séo
caracterizadas histologicamente como proliferacfes concéntricas de células inflamatérias
circundadas por vasos sanguineos. Uma lesdo granulomatosa crénica pode comprimir
e invadir o parénquima adjacente do SNC, levando a necrose e edema vasogénico, em
areas de edema cronico pode haver astrogliose (SCHATZBERG, 2010).

O tratamento para MEG deve ser baseado no uso de corticoides. Tem-se utilizado
a prednisolona em doses imunossupressoras (O’NEILL et al., 2005). A monoterapia
com o uso de corticosteroides normalmente apresenta uma resposta inicial favoravel,
no entanto com a reducdo da dose pode haver remissao dos sinais clinicos (O’NEILL
et al., 2005; SCHATZBERG, 2010). A prednisolona pode ser usada da seguinte forma:
1,5mg/kg (duas vezes ao dia) por trés semanas; 1mg/kg (duas vezes ao dia) por seis
semanas; 0,5mg/kg (duas vezes ao dia) por trés semanas; 0,5mg/kg (uma vez ao dia)
por trés semanas; 0,5mg/kg (em dias alternados) até reduzir a dose para 0,25mg/kg por
trés semanas. Muitas vezes é necessario associar um imunomodulador ao protocolo de
corticoterapia (ZARFOSS et al., 2006). Sendo a citosina arabinosida, procarbazina,
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ciclosporina, lomustina, leflunomida e micofenolato mofetil (MMF) as mais utilizadas.
O prognostico de MEG é depende da localizagdo neuroanatdémica e se apresentam sinais
clinicos focais ou generalizados (SCHATZBERG, 2010). Pode ser considerado ruim
quando ndo iniciado uma terapia imunossupressora agressiva (ADAMO et al., 2007),
porém quando € instituido um tratamento adequado pode haver sobrevida média de 620
dias (PAKOZDY et al., 2009). Cées que possuem a forma focal da doenca parecem
ter uma sobrevida maior quando comparados com a forma disseminada (TALARICO;
SCHATZBERG, 2010).

Meningoencefalite necrosante (MEN)

AMEN é uma doenca inflamatdria ndo infecciosa que causa lesdes necrotizantes no
SNC (VIOLIN et al., 2008). Essa enfermidade era conhecida como encefalite dos Pugs.
Atualmente, j4 foi relatada em varias outras racas como Maltés, Chiuhuahua, Yorkshire,
Shih-Tzu, Papilon, Coton de Tulear (TIMMANN et al., 2007; HIGGINS et al., 2008).
A MEN é mais observada em animais jovens e o inicio dos sinais clinicos pode ocorrer
numa idade média de dois anos e meio (LEVINE et al., 2008). Os principais sinais clinicos
sdo convulsdes, dor cervical, andar em circulos, andar compulsivo e déficits visuais,
apresentando inicio agudo que podem progredir para o ébito em questdo de dias a meses
(FERNANDEZ; BERNARDINI, 2010). Essa enfermidade possui rapida progressao e
alta mortalidade (COOPER et al., 2014).

A etiopatogénese dessa doenga pode estar relacionada a causas imunomediadas
ou autoimunes (COOPER et al., 2014). Ja foi identificado no LCE de caes com MEN
a presenca de autoanticorpos contra a proteina 4cida fibrilar glial que parece ser um
marcador especifico nesse tipo de inflamacdo (MIYAKE et al., 2013). Alguns estudos
tém demonstrado um forte padréo de heranca familiar e fatores genéticos associados ao
desenvolvimento de MEN em cdes de racas pequenas (GREER et al., 2009; BARBER
etal., 2011; SCHRAUWEN et al., 2014).

Os exames hematoldgicos, em geral, sdo normais. O LCE normalmente mostra
aumento de proteinas (50 a 200mg/dL) e elevacBes moderadas nas contagens de
células nucleadas (70 a 600/tJL), com predominancia de linfécitos, os neutréfilos sdo
incomuns (SCHATZBERG, 2010). Na ressonancia magnética é possivel observar lesdes
hiperintensas que aparecem em imagens ponderadas em T2 e de isointensas a levemente
hipointensas em imagens ponderadas em T1 (COOPER et al., 2014). As imagens mostram
lesBes assimétricas, multifocais no prosencéfalo, afetando a substancia branca e cinzenta e
diminuindo a demarcacao entre estas, com variacdo de contraste aumentado em imagens
ponderadas em T1 (YOUNG et al., 2009). As imagens também podem revelar herniacao
do cerebelo através do forame magno e efeito de massa, causando compressao e aumento
ventricular (COOPER et al., 2014).

O diagnostico definitivo deve ser feito através de bidpsia ou necropsia com
analise microscopica do tecido acometido (SCHATZBERG, 2010). Os achados
histopatoldgicos incluem inflamagdo ndo supurativa das meninges e do cérebro
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com extensdo para a substancia branca subcortical (corona radiata), substancia
branca cortical profunda (cépsula interna, tdlamo), causando perda da delimitacdo
entre substancia branca e cinzenta nos hemisférios cerebrais. E possivel observar
também extensa astrogliose e intensa necrose cortical com perda neuronal variavel. O
tratamento para meningoencefalite necrosante, leucoencefalite necrosante, assim como
meningoencefalomielite de causas desconhecidas, ¢ 0 mesmo daquele feito para MEG
(TALARICO; SCHATZBERG, 2010).

Leucoencefalite necrosante (LEN)

A leucoencefalite necrosante € uma meningoencefalite ndo supurativa cronica,
anteriormente conhecida como meningoencefalite necrosante dos Yorkshire Terrier
(TIPOLD et al., 1993). A LEN se manifesta em cdes com idade média de quatro anos
e meio, podendo ter inicio entre quatro meses a dez anos de idade. O curso clinico
normalmente é cronico, progressivo e na maioria das vezes resulta em 6bito ou
eutanasia (KUWAMURA et al., 2002). Animais com essa doenca manifestam sinais
cerebrotaldmicos devido as lesdes estarem predominantemente no prosencéfalo. A
LEN também pode atingir o tronco encefalico. Os principais sinais clinicos incluem
depressdo, convulsGes, andar em circulos, sinais vestibulocerebelares, déficits visuais
(FERNANDEZ; BERNARDINI, 2010). Essa doenca possui etiopatogénese semelhante
a MEG, ndo se sabe ao certo as causas da doenca, mas ha fatores imunomediados
conhecidamente envolvidos (SPITZBARTH et al., 2010).

O LCE é caracterizado por moderada pleiocitose com predominio de células
mononucleares (linfécitos, mondcitos, plasmacitos, macrofagos) e com moderada
elevacao de proteinas. Algumas vezes o LCE também pode estar normal (LOTTI et
al., 1999). Exames de tomografia computadorizada e ressonancia magnética podem ser
importantes no diagndstico presuntivo dessa doenga (VON PRAUN et al., 2006). No
entanto, somente analise histopatoldgica pode confirmar a presenca da enfermidade
(LEZMl etal., 2007). Em imagens de ressonancia magnética, quando ponderadas em T2
e FLAIR, podem-se observar lesdes hiperintensas na sushtancia branca do prosencéfalo
(VON PRAUN et al., 2006). Essas lesdes sdo hipointensas ou isointensas em imagens
ponderadas em T1 e 0 aumento de contraste é variavel (KUWAMURA et al., 2002).

Os achados histopatoldgicos sdo caracterizados por uma extensa cavitacao
multifocal necrética no cértex cerebral ou no tronco encefalico, associados a uma reacao
inflamat6ria composta de cuffs perivasculares com linfdcitos, plasmacitos e uma a reacéo
glial (LEZMI et al., 2007). Na LEN, o cdrtex cerebral e as meninges normalmente estao
integros. As lesdes estdo localizadas predominantemente na substancia branca cerebral
periventricular ou no tronco encefalico. O curso e a gravidade da doenca estao diretamente
associados ao grau de necrose. Podem-se observar, na substancia branca afetada, muitos
axdnios necrosados e edemaciados, macréfagos locais, microglia reativa e ocasionalmente
infiltrados perivasculares, os neurbnios na substancia cinzenta, no entanto, estéo intactos,
apesar da inflamagéo circundante (SCHATZBERG, 2010).
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Meningite-arterite responsiva a corticoide

A meningite-arterite responsiva a corticoide (SRMA) também chamada de
vasculite necrosante, sindrome da poliarterite juvenil, sindrome hiperalgica do Beagle,
meningite responsiva a corticoide, meningite supurativa asséptica. Trata-se de uma
doenga imunomediada que vem sendo cada vez mais diagnosticada em cées (TIPOLD;
SCHATZBERG, 2010). Um estudo observou que, de 4497 cdes com alteracOes
neuroldgicas, 2% apresentavam essa enfermidade (FLUEHMANN et al., 2006).

A SRMA é caracterizada por manifestar intensa dor cervical e febre (KIS et al.,
2008), acometendo principalmente cées jovens (< dois anos de idade), de racas de médio a
grande porte, as vezes cdes de raca pura como Boxer, Beagle, Border Collie, Weimaraners
(ROSE; HARCOURT-BROWN, 2013; ROSE et al., 2014).

A exata etiopatogénese da doenca nao esta totalmente elucidada. Células T ativas
tém sido observadas em cées com SRMA, indicando um estimulo antigénico, porém
nenhum agente patogénico foi identificado até o momento. As imunoglobulinas produzidas
dificilmente fazem deposicao nas paredes dos vasos sanguineos, no entanto em casos
cronicos j& foi demonstrado a deposicdo de 1gA focal (TIPOLD; SCHATZBERG, 2010;
MAIOLIN et al., 2013). O aumento da proteina ehps70 parece ser uma caracteristica
especifica na resposta inflamatéria causada por SRMA. Além disso, ha uma correlacéo
positiva entre a proteina ehps70 e IgA (MOORE et al., 2012). Acredita-se que, por essa
doenga ser principalmente diagnosticada em ragas especificas, pode estar relacionada a
fatores genéticos (ROSE et al., 2014). Sabe-se que a SRMA ndo esta relacionada nem
com doencas infecciosas nem neoplasicas (ROSE; HARCOURT-BROWN, 2013).

Os principais sinais clinicos da doenca incluem dor cervical, febre, rigidez na
marcha e letargia, estes sdo resultados de uma combinacdo de meningite com arterite
das leptomeninges (LOWRIE et al., 2009). Existem duas formas de SRMA descritas, a
aguda e a cronica. Na forma aguda, os animais frequentemente apresentam dor em toda a
coluna espinhal, rigidez cervical, relutancia em caminhar e febre. Podem manifestar cifose
e ventroflexdo de cabega e pescogo, o que, por vezes, é confundido com protruséo cervical
de disco. A andlise do LCE revela uma pleocitose por neutrofilia intensa e aumento da
proteina. Aforma cronica da doenca é observada em casos de recidiva ou que o tratamento
ndo tenha sido instituido corretamente (KIS et al., 2008). Pode-se observar fibrose das
meninges e sinais clinicos como déficit proprioceptivo, ataxia, paresia e outros sinais
neuroldgicos também podem ser encontrados. O LCE na forma cronica da doenca revela
células mononucleares predominantes ou uma variagao dos tipos celulares e proteina
de normal a aumentada (LOWRIE et al., 2009; TIPOLD; SCHATZBERG, 2010). A
andlise do sangue pode revelar leucocitose, monocitose, eosinofilia, hipoalbuminemia,
hiperglobulinemia, aumento de fosfatase alcalina e hiperfosfatemia (ROSE; HARCOURT-
BROWN, 2013).

Nos casos de SRMA agudos, em que os sinais clinicos séo discretos e a pleocitose
€ menor que 200 células/ml no LCE, pode-se utilizar anti-inflamatorio néo esteroidal.
O sucesso nesses casos, em geral, da-se com o uso de corticosteroides, utilizando a

38 Veterinaria em Foco, v.11, n.1, jul./dez. 2013



prednisolona ou prednisona na dose de 4mg/kg/dia (VO ou IV) por dois dias, seguido de
2mg/kg/dia (VO) por duas semanas, seguido de 1mg/kg (VO). Os animais sdo avaliados
a cada 4-6 semanas para a reducéo da dose do corticoide até completar os seis meses de
tratamento. Em casos cronicos, deve-se associar ao uso dos corticosteroides a azatioprina
na dose de 1,5mg/kg (VO), a cada 48 horas (TIPOLD; SCHATZBERG, 2010). O
prognostico, em geral, é bom especialmente em cdes com SRMA aguda nos quais se
institui o tratamento correto precocemente (KIS et al., 2008; LOWRIE et al., 2009).

Meningoencefalite eosinofilica (MEE)

A meningoencefalite eosinofilica de causa idiopatica tém sido observada em
animais domésticos, mas é uma doenca raramente descrita na literatura veterinaria
(BENNETT, 1997; LOIBL et al., 2013). Normalmente inflamac@es eosinofilicas no
SNC estéo relacionadas a doencas infecciosas e tém sido relatadas em cées, gatos, vacas,
cavalos, porcos, ovelhas, lhamas e homens. Tendo como principais agentes etiolégicos
parasitas, protozoarios e fungos (HENKE et al., 2009), como é o caso do Angiostrongylus
cantonensis comum em pessoas (CHIU; LA, 2014).

Essa doenca pode ser caracterizada pela presenca de 10 ou mais eosinofilos/ml
no LCE, ou 10% dos gldbulos brancos serem de eosinofilos no LCE, ou infiltracdo
predominante por eosindfilos do tecido encefalico (WINDSOR et al., 2009; LOIBL
et al., 2013). Essa inflamacéo pode causar meningite, encefalite e mielite, acometendo
principalmente cées jovens a meia idade de ragas de grande porte (WILLIAMS et al.,
2008). As principais ragas observadas na MEE sdo Golden Retriever, Rottweiler, Yorkshire
Terrier, Mestico, Husky Siberiano, Maremma, Shepherd dog, Belgian Tervueren Shepherd.
Essa doenca parece ter maior predisposicéo por cdes machos, mas a doenga ja foi descrita
em fémeas também (HENKE et al., 2009). Acredita-se que a etiologia da MEE seja de
origem imunomediada (FERNANDEZ; BERNARDINI, 2010).

Os sinais clinicos relacionados com essa enfermidade séo convulsdes, depressao
de consciéncia, mudanca de comportamento, andar em circulos, sinais vestibulares,
ataxia e déficit proprioceptivo Imagens a ressonancia magnética ponderadas em T1 e
FLAIR podem mostrar sinais de hipodensidade difusa na substancia cinzenta do cérebro,
assim como aumento dos sulcos cerebrais. Em imagens ponderadas em T2 pode-se
observar difusa hiperintensidade no cortex cerebral e aumento do espago subaracnoide
(SALVADORI et al., 2007). Os achados histopatoldgicos podem revelar descoloracao
das meninges, desmielinizacdo, malacia, atrofia cortical, necrose neural, hemorragia,
gliose e astrocitose, granulomas com areas de necrose central rodeados por uma camada
espessa de humerosos macrdfagos e eosinofilos, manguitos perivasculares com células
mononucleares e edema no parénquima (SALVADORI et al., 2007; HENKE et al., 2009).
Em geral o tratamento com prednisona ou prednisolona causa remissdo dos sinais clinicos,
com sobrevida em torno de dois a trés anos. Normalmente o progndstico desses pacientes
é bom (WILLIAMS et al., 2008).
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CONCLUSOES

As meningoencefalomielites de causas idiopaticas sdo doencas importantes que tém
sido descritas na literatura veterinaria. No entanto, sdo necessarias mais investigacdes
sobre cada uma. Afim de elucidar as causas dessas enfermidades, especificar bem os sinais
clinicos e definir uma terapéutica eficaz. Uma vez que cada tipo de meningoencefalomielite
parece ter caracteristicas bem individuais.

Desse modo, torna-se imprescindivel o conhecimento sobre essas doencas para que
possam ser incluidas como diagndsticos diferencias dentre as inflamages do SNC de cées
e assim ser instituido o tratamento adequado, aumentando a sobrevida desses animais.
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