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RESUMO

A Meningoencefalite Granulomatosa (MEG) é um processo inflamatério ndo supurativo do SistemaNervoso Central (SNC). A MEG
tem sido descrita desde 1972, e uma grande variedade de termosja foi usada para designar tal doenca (THOMAS; EGER'4,1989).
Este trabalho tem o objetivo derelataro caso de um cédo, fémea, daraca Dachshund, com 3anose 8 meses de idade, que foi encaminhado
ao Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinariae Zootecnia, UNESP, Botucatu, com quadro de incoordenagéo havia
10 dias, evoluindo para tremores e desvio lateral da cabega. Ap6s exame clinico e constatando-se a irreversibilidade do processo,
oanimal foi submetido aeutandsia. A necrépsiarevelouextensaareade leucomaldcia, e osestudos histopatolégicos mostraram tratar-
se de MEG, doenca de extrema controvérsia e rara ocorréncia na literatura compulsada.
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INTRODUCAO

A Meningoencefalite Granulomatosa (MEG) é uma do-
enca inflamatoria, ndo supurativa do Sistema Nervoso
Central (SNC), descrita em varias espécies animais, inclu-
indo caninos, felinos, eqliinos e bovinos29. Foi reconheci-
da inicialmente em 1972 por FANKHAUSER et al.6 e,
desde entdo, tem sido descrita nos Estados Unidos, na
Nova Zelandia e na Australia.

Durante determinado periodo, aquela doencga era conside-
rada de carater neoplasico, sendo chamada de Reticulose
Primaria do SNC16 Em estudos mais recentes, ja se
reconhece o aspecto inflamatério, caracterizado pelo au-
mento do nimero de histiocitos, linfécitos, mondcitos e
plasmécitos, agrupados em manguitos perivasculares, for-
mando granulomasl4.

As lesbes da MEG podem ser disseminadas, focais ou de
manifestagcdo ocular. A forma disseminada ja foi denomi-
nada Reticulose Inflamatdria e Encefalite Histiocitaria e a
forma focal, Reticulose Neoplasicall

Ndo ha concordancia na literatura consultada quanto ao
sexo e raga mais afetados, bem como a faixa etéria
acometida, podendo variar de 8 meses a 8 anos de ida-
de51415.

MATERIAL E METODO

Um cdo fémea, com trés anos e oito meses de idade, da raga
Dachshund, foi trazido a Clinica de Pequenos Animais da
Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, UNESP,
Botucatu, com histdrico de incoordenagdo motora havia dez
dias, agravada significantemente nos dltimos cinco dias.

O animal foi submetido a exame clinico e neurolégico
completo, além de exames complementares (hemograma e
analise do liquido cefalorraquidiano - LCR).

O quadro evoluiu por dois meses, sendo, apds esse periodo,
indicado o sacrificio do animal, devido a irreversibilidade do
processo.

O animal foi encaminhado ao Servico de Patologia, onde foi
realizado exame necroscOpico, segundo técnicas
preestabelecidas, colhendo-se para histopatologia fragmen-
tos de cérebro, figado e rins, que foram fixados em solucdo
tamponada de formol a 10% e incluidos em blocos de
parafina. O material foi submetido a cortes entre 5 e 7.
micrdmetros, sendo corados pelos métodos de Hematoxilina-
Eosinal0. Posteriormente, no intuito de se estabelecer uma
etiologia e diagndsticos diferenciais, foram feitas coloragfes
de Gram, PAS (Periodic Acid-Schiff) e Woelcke para bainha
de mielinall.
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RESULTADOS

Durante aavaliacdo clinica o animal apresentou os parametros
fisiolégicos dentro dos valores normais para a espécie. As
anormalidades reveladas pelo exame fisico se limitavam ao
SNC, representadas por tremores, desvio lateral da cabeca
para a esquerda, desequilibrio, tendéncia para rotagdo em
circulos amplos, no sentido anti-horario, nistagmo rotatério
e vertical, além de hipermetria.

FIGURA 1
Cérebro. Extensa area de leucomaldcia no hemisfério cerebral
esquerdo.

O hemograma estava normal e a analise do LCR demonstrou
aumento da proteina liquorica (543,9 mg/dl) e teste de Pandy
com trés cruzes. Na citologia liquorica notou-se pleocitose
(130 WBC/mI) com predominio de linfcitos e mondcitos,
alguns macrofagos integros com atividade fagocitaria e raros
eosindfilos.

O exame necroscopico revelou intenso edema cerebral, acom-
panhado de congestdo dos vasos meningeanos do hemisfério
esquerdo. Ao corte transversal do cérebro em fatias de
aproximadamente 1 cm de espessura, observou-se extensa
area de malacia na substancia branca do hemisfério esquerdo,
circundando o cortex cerebral e o ventriculo lateral. No
tdlamo também havia areas de necrose (Fig. 1). Os demais
achados macroscopicos foram: hidropericardio, gastroenterite
catarral e moderada infecgdo por Dipilydium caninum.

Na anélise histopatolégica da substancia branca, observa-
ram-se agregados densos de células mesenquimais, em orga-
nizagdo perivascular, formando granulomas. Havia
macrofagos, alguns fagocitando detritos celulares do tecido
nervoso necrosado, linfécitos, plasmocitos e, em menor
numero, células gigantes e neutréfilos (Fig. 2).

Alguns granulomas se uniam, com necrose do tecido adjacen-
te. Notou-se intensa necrose de liquefacdo, edema e gliose
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FIGURA 2
Substancia branca cerebral. Granuloma composto por macréfagos
e plasmécitos. PAS, 40x.

moderada. Os manguitos perivasculares eram compostos
basicamente por linfécitos e mondcitos, com raros
polimorfonucleares. Alguns vasos apresentavam esclerose
de suas paredes (Fig. 3).

A substancia cinzenta mantinha seu aspecto normal.

O cerebelo apresentava baixa celularidade da camada granu-
lar e diminuicdo do nimero de células de Purkinje (Fig. 4).

As coloragbes especiais (PAS e Gram) ndo demonstraram
presenca de bactérias ou fungos. Com o método de Woelcke
ressaltou-se a intensa desmielinizagdo da substancia branca
encefalica e cerebelar.

FIGURA 3

Substéncia branca cerebral. Manguito perivascular mononuclear.
PAS, 25x.
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FIGURA 4
Cerebelo. Baixa celularidade da camada granular, com diminui¢do
do nimero de células de Purkinje e desmielinizagdo da substancia
branca cerebelar. Coloragdo de Woelcke, 12,5x.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Devido ao envolvimento predominantemente vascular, o
carater reticuloproliferativo das lesdes e a predilecdo pela
substancia branca cerebral, foi feito o diagnéstico de Meningo-
encefalite Granulomatosa3,8 9.

Os sinais clinicos observados estavam relacionados com a localiza-
¢do anatdmica das lesdes, o que ja foi descrito por outros auto-
res2-3-8- 12, bem como seu aparecimento agudo e evolugao lenta3-8.

Devido a estas caracteristicas, os sinais clinicos da MEG
lembram os de outras entidades neurolégicas, sugerindo-se
que, apesar da pequena frequéncia de ocorréncia da MEG
canina, esta deve ser considerada como diagnéstico diferen-
cial de uma variedade de doencas do SNC12

Nas encefalites bacterianas ha dor e rigidez cervical, além de
febre2. Na analise do liquor observa-se concentragdo de
proteina aumentada (100 a 1.000 mg/dl) e pleocitose
polimorfonuclear (100 a 1.000 cels/mm3). Microscopica-
mente nota-se uma reacdo inflamatéria supurativa. Na MEG
foi observada febre no curso agudo da doencall3, porém, os
demais achados diferem em relagdo ao tipo de infiltrado
celular liquérico e achados microscopicos.

Janos casos de toxoplasmose e encefalites micdticas (criptococose,
blastomicose e histoplasmose) ha sinais de envolvimento sistémico,
com sorologia positiva, e no liquor observa-se pleocitose mono e
polimorfonuclear (40 a 100 cels/mm3)3

Cées com cinomose apresentam sorologia positiva a virose e
presenca de anticorpos fluorescentes em esfregacos de
conjuntiva. Acometendo com mais frequéncia animais jo-
vens, com menos de um ano de idade. Nota-se no LCR

pleocitose mononuclear moderada (8 a 40 cels/mm32 além
de, histopatologicamente se observar distribui¢do topografi-
ca das lesdes diferente da da MEG e presenca de corpusculos
de inclusdo de Sinegaglia-Leintz3.

Os outros diferenciais da forma focal da MEG incluem
tumores primarios ou metastaticos do SNC, onde o liquor se
apresenta normal e o diagnéstico “post mortem” é essencial2

A andlise do LCR é o meio mais atil no auxilio de se
estabelecer um diagnéstico de MEG2-3-7- 11- 13 sendo carac-
teristico um aumento da proteina (40 a 100 mg/dl) e uma
pleocitose (50 a 600 WBC/mm3), principalmente mono-
nuclear (linféticos e monocitos)2

A hiperproteinorraquia pode ser resultado da produgéo local
de IgG, e ndo de alteragBes na barreira hematoencefalica".

Um outro método que pode ser utilizado no diagndstico
clinico da MEG ¢ a corticoterapia, em que se nota a melhora
dos sinais clinicos, bem como a diminuigdo da celularidade
do liquor12

O diagnostico definitivo geralmente requer o estudo
histopatolégico do SNC1L

A etiologia desse processo ndo é conhecidal2-4-14-15. Ne-
nhum agente que ocasionalmente causaria infecgdo
granulomatosa, como o da tuberculose, os da micose ou os da
toxoplasmose, foi identificado.

Varios autores acreditam ser uma resposta alterada ao virus
da cinomose ou a sua forma de "encefalite do céo
idoso" '-2-14-1516. VANDEVELDE et al.16(1978) reconhe-
ceu apresenga do virus da cinomose em um caso, por técnicas
de imunofluorescéncia com anticorpos antivirusl6 Ja em
outro trabalho mais recente, 21 casos de caes com MEG
foram submetidos a técnicas de imuno-histoquimica, para
comprovar a presenca do antigeno do virus da cinomose,
tendo sido obtidos resultados negativos, sugerindo a ndo
participacdo deste agente nesse processol4

Na literatura nacional indexada ndo se encontram descri¢6es
dessa doenca, o que pode ser explicado nédo s6 pela dificulda-
de de diagnéstico clinico preciso, como também pela menor
freqliéncia de exame do SNC nas necropsias.

No presente caso, o eventual agente etiolégico também néo
foi identificado, ficando clara a necessidade de se fazer
rotineiramente exploragdes clinicas, laboratoriais e
anatomopatologicas do SNC e, ainda, o emprego de técnicas
mais sofisticadas (tais como imuno-histoquimica, microscopia
eletronica, imunofluorescéncia) no auxilio ao diagndstico.
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SUMMARY
Granulomatous Meningoencephalitis (GME) is an inflamatory, non suppurative disease ofthe Central Nervous System. This disease
has been described since 1972 andagreatvariety ofterms have been usedtoname (THOMAS; EGGER 4 1989). This paper describes
acase ofa3yearsand 8 months old, female Dachshund, thatwas broughtto the Veterinary Teaching Hospital at UNESP, Botucatu,
Sé&o Paulo, Brazil, showing incoordenation during the last 10 days and head tilt. After careful examination, concluding to irreversibility
of the process, the dog was euthanatised. Necropsy findings were necrosis of the white cerebral matter and in histopathologic

examination ofthe CNS was diagnosticated GME.

UNITERMS: Meningoencephalitis; Granuloma; Central Nervous System; Dogs; Leukaemia
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