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RESUMO

Meningoencefalite refere-se a inflamacao das meninges e o encéfalo, desencadeada
por diversos fatores em caes, podem ser de origem infecciosa e idiopatica. As
meningoencefalites infecciosas sdo as que ocorrem por conta de um agente
infeccioso, podendo ser de forma viral, bacteriana, fungica e por outros agentes
patolégicos como protozoarios. As meningoencefalites de origem idiopatica podem
ser definidas também como de origem desconhecidas onde se enquadram as
meningoencefalites granulomatosas e meningoencefalite de origem necrosantes. As
meningoencefalites infecciosas sao clinicamente mais faceis de serem
diagnosticadas precocemente quando comparadas com as meningoencefalites de
origem idiopatica, pois apresentam manifestacées clinicas em outros sistemas
facilitando o entendimento do quadro clinico. Os sinais clinicos mais comuns s&o:
febre, rigidez muscular, espasmos musculares, depressao, perda de apetite, rigidez
ao caminhar, cegueira, paralisia, convulsdes, e mudangas de comportamento, com a
sintomatologia a depender do local lesionado.

Palavras-chave: Encéfalo. Meninges. Infecciosa. Idiopatica.



ABSTRACT

Meningoencephalitis refers to inflammation of the meninges and the brain, triggered by
several factors in dogs, can be of infectious and idiopathic origin. Infectious
meningoencephalitis are those that occur due to an infectious agent, which can be viral,
bacterial, fungal and other pathological agents such as protozoa. Meningoencephalitis
of idiopathic origin can also be defined as of unknown origin, where granulomatous
meningoencephalitis and  necrotizing  meningoencephalitis  fall. Infectious
meningoencephalitis is clinically easier to be diagnosed early when compared to
idiopathic meningoencephalitis, as they present clinical manifestations in other systems,
facilitating the understanding of the clinical picture. The most common clinical signs are:
fever, muscle stiffness, muscle spasms, depression, loss of appetite, stiffness when
walking, blindness, paralysis, seizures, and changes in behavior, with symptoms
depending on the injured site.

Keywords: Brain. Meninges. Infectious. Idiopathic.
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1. INTRODUGAO

A meningoencefalite € um processo inflamatério do encéfalo e das meninges e
pode ser ocasionada por diversos patdogenos, como bactérias, virus, protozoarios,
parasitas, fungos e ocasionalmente a meningoencefalite pode ter sua origem
desconhecida, sendo classificada como granulomatosas e necrosantes. As
enfermidades inflamatdrias do sistema nervoso central constituem aproximadamente
10% dos casos neuroldgicos em caes e gatos (TIPOLD, 2009; MUNANA, 2004).

Os sinais clinicos das meningoencefalites dependem da localidade da leséo e
do agravamento do processo inflamatério com manifestagbes de inicio agudo e
progressivo (TIPOLD, 2009; TAYLOR, 2006). Sinais vestibulares sdo constatados com
frequéncia, podendo estar isolados ou acompanhados de outros sinais neuroldgicos,
além de febre, convulsdes, podendo ocorrer ainda obito. Podem ser observados
também dor e rigidez cervical (MUNANA, 2004).

E frequente na clinica de pequenos animais o diagndstico de
meningoencefalite com resultados de hemograma e bioquimico normais ou com
alteragdes nao caracteristicas (THOMAS, 2000). Entretanto o exame do liquido
cefalorraquidiano € um dos meios de diagndstico mais favoravel em animais com
suspeita de patologias inflamatorias sistema nervoso central (TIPOLD, 2009).

O resultado da analise do liquido cefalorraquidiano associado com os obtidos
clinicos e neuroldgicos, € capaz de determinar o agente etiolégico causador da
inflamacdo. Na analise do liquido cefalorraquidiano é possivel determinar os tipos
celulares, analise do nivel protéico e a cultura, sendo possivel ainda a titulacido de
anticorpos. Os resultados obtidos junto com outros exames complementares como a
ressonancia magnética ou a tomografia computadorizada sdo capazes de determinar
um diagndstico exclusivo e um inicio de tratamento imediato (TAYLOR, 2006).

Essas doencas possuem caracteristicas histopatolégicas bem especificas. No
entanto, devido a dificuldade em realizar a confirmacéo antemortem dessas doencas,
em geral é feito um diagndstico baseado nas suspeitas clinicas. Isso torna importante a
realizacdo de um exame neurolégico minucioso, avaliacdo do liquido cérebro espinhal
assim como de exames de imagens de tomografia computadorizada e ressonancia
magnética. O diagnostico definitivo € realizado somente através de analise

histopatolégica. Essas enfermidades tém sido cada vez mais relatadas na veterinaria e



sdo importantes diagndsticos diferenciais de doengas que acometem o sistema
nervoso central de caes, o que torna valioso o conhecimento sobre cada uma delas
(CAMASSA, 2013).

OBJETIVOS

Objetivo geral
Abordar os principais aspectos etioldgicos, clinicos, diagnésticos das

meningoecenfalite infecciosas e de origem desconhecida em caes.

Objetivos especificos

e Definir o que é meningoencefalite com énfase nas virais, fungicas,
bacterianas e as de origem desconhecida determinando suas causas e
sua fisiopatogenia.

e Abordar a epidemiologia.

e Descrever os sinais clinicos causados pelas meningoencefalites.

e Caracterizar o exame neuroldgico.

e Abordar os principais exames complementares para o diagndstico de

meningoencefalite.
DELIMITACAO DO ESTUDO
O presente estudo busca relatar os tipos de meningoencefalites em caes,

abordando a sua sintomatologia, epidemiologia e os meios de diagndsticos, além de

detalhar o exame neuroldgico para caes com suspeita de enfermidades neuroldgicas.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. SISTEMA NERVOSO CENTRAL
2.1.1 ANATOMIA DO SISTEMA NERVOSO

O sistema nervoso é dividido em sistema nervoso central (SNC), encontrado
dentro do esqueleto e sistema nervoso periférico (SNP), localizado fora do esqueleto.
O SNC é dividido em cérebro, cerebelo, tronco encefalico e medula espinhal. O SNP é

constituido de nervos cranianos e espinhais (REECE, 2008).

2.1.2 ENCEFALO

Anatomicamente, o encéfalo é o6rgao irregular, cuja forma adapta-se a
cavidade craniana em que fica alojado, ao passo que a medula, longa e delgada,
possui um aspecto mais regular e uniforme. As caracteristicas dominantes do encéfalo,
quando vistas pela superficie dorsal, sdo os hemisférios cerebrais e o cerebelo (DYCE
et al., 2010). Pode ser delimitado em tronco do encéfalo, constituido pelo mesencéfalo,
ponte e mielencéfalo ou bulbo; cerebelo (metencéfalo dorsal) e cérebro (telencéfalo e
diencéfalo) (DELLMANN & McCLURE,1986;BELTZ & FLETCHER, 1993; DYCE et al.,
2004).

FIGURA 1: Regi6es anatdbmicas do encéfalo.
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Fonte: KLEIN E CUNNINGHAM , 2008.



O cérebro, além das estruturas constituintes, apresenta cavidades. As
cavidades internas do cérebro s&o referidas como ventriculos e caudalmente oferecem
continuidade com o ducto central da medula espinhal (DELLMAN & McCLURE, 1986).

O sistema ventricular (SVC) é formado pelos ventriculos laterais, forames
interventriculares, terceiro ventriculo, aqueduto mesencefalico, quarto ventriculo e
continua caudalmente por meio de dois recessos laterais e um medial como canal
central na medula espinhal (ICGVAN, 2017; MACHADOEHAERTEL, 2006).

No interior dos ventriculos ha o fluido cerebroespinhal, produzido pelo plexo
cordide que € uma estrutura localizada nos ventriculos.

O cerebelo possui um aspecto multifissurado e € composto pelos hemisférios
cerebrais laterais e uma protuberancia mediana denominada vérmis, o mesmo se
localiza caudalmente ao cérebro e dorsalmente a ponte, medula oblonga e ao quarto
ventriculo, ligando-se a base do encéfalo por trés pedunculos cerebelares em cada
lado. A fissura cerebral transversa separa-o do cérebro, onde se localiza o tentério
membranaceo do cerebelo (DYCE, 2004)

2.1.3 MENINGES

A cobrir o SNC e as raizes dos nervos cranianos e espinhais encontram-se trés
camadas de tecido conjuntivo denominadas de meninges: a dura-mater, a aracnoide e
a pia-mater, enumeradas de fora para dentro (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2008;
FLETCHER, 2013). Essas membranas protegem o encéfalo e a medula espinhal
contra choques mecanicos e regula a pressao. A meninge mais superficial € a dura-
mater, € espessa e bastante resistente, ela é formada por um tecido conjuntivo rica em
fibras. No encéfalo ela possui dois folhetos, um interno e outro externo que se adere ao
peridsteo. A dura-mater se encontra na camada aracndide.

A aracnoide, camada média, e a pia-mater, camada interna, originam da crista
neural e, por cavitagdo, formam o espaco subaracndéideo (FLETCHER, 2013).

O espaco entre a membrana aracnoide e pia-mater € denominado espaco
subaracnoideo. A aracndéide forma uma comunicacdo que perfura a dura-mater que
conduz até os seios venosos, onde acabam como dilatagbes fechada, denominadas
como vilosidades aracndides.

A membrana mais interna é a pia-mater, uma membrana fina muito
vascularizada e aderente ao tecido nervoso, ela da resisténcia aos 6rgaos do sistema

nervoso. Esta reveste ainda os espacos perivasculares dos vasos que penetram no



tecido nervoso (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2008). A dura-mater, por ser espessa,
pode ser conhecida também como paquimeninge e a aracndide e pia-mater, como
leptomeninge por serem mais finas (THOMSON, HAHN & JOHNSON, 2012).

Portanto, com relagdo as meninges existem espacos que sao denominados
como epidural, subdural e subaracnoide. A epidural se localiza entre a dura-mater e o
espacgo do periésteo do canal vertebral. O espago subdural ja se encontra entre a dura-
mater e a aracnoide contendo certa quantidade de liquido evitando atrito. O espago
subaracnoideo é considerado o mais importante de todos, pois, contém o liquido

cefalorraquidiano.

FIGURA 2: Regides anatdmicas das meninges.
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Fonte: Adaptado por MANUAL MSD, 2019.

2.2 LiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO

O liquido cefalorraquidiano (LCR) é definido como um fluido transparente, se
localizando no espago subaracnoéideo e no interior dos ventriculos. Ele é produzido
pela ultra filtracdo do plasma sanguineo, sendo secretada pelo plexo cordide que se
localiza no interior dos ventriculos. Porém, pode ser secretada também pelos vasos
sanguineos localizados nas meninges. Vai ser produzido de forma constante,
ocorrendo apenas variagoes entre as espécies. Sua producao é independente da
pressdo hidrostatica dos vasos, porém, depende da pressdo osmoética e da
movimentacao idnica, portanto, qualquer elemento que altere a osmolaridade do LCR,
acaba interferindo na taxa de producao.

O LCR é aquoso e incolor, uma das suas principais fungdes € a protecao

mecanica do sistema nervoso central, além de realizar atividade metabodlica e de



protecdo bioldgica contra agentes infecciosos (RODRIGUEZ et al, 2015). Possuindo
elementos de defesa como os leucdcitos e anticorpos.

Possui papel de nutricado, protecao e suporte ao SNC. Protegendo o cérebro de
mudancas de pressdo ocorridas por conta da respiracdo, exercicios e postura.
Regulando a pressao intracraniana normal.

O LCR, além disso, vai atuar como um meio de transporte para nutrientes,
metabdlitos, neurotransmissores e substancias neuroendocrinas, desempenhando um
papel importante na manutengcdo do equilibrio i6nico (Di TERLIZZI et al, 2006).
Favorece um ambiente ibnico, adequado para a fungdo neuronal, agindo como um
tampao quimico, por isso, é importante a realizacdo de sua colheita, porque certas

patologias alteram a sua composicao.

2.3 MENINGOENCEFALITE

A meningoencefalite é definida como um processo inflamatério do
encéfalo, medula espinhal e meninges, podendo ser classificada como de origem
infecciosa ou idiopatica (FERNANDEZ & BERNARDINI, 2010).

Ela se trata entdo de um processo inflamatério caracterizado pela inflamacao
das meninges e do encéfalo e os tecidos que o circundam. Podendo ser ocasionada
por diversos fatores. Ela pode ocorrer de forma viral, bacteriana, fungica,

granulomatosa, necrosante, parasitaria e por protozoarios.

2.3.1 MENINGOENCEFALITE VIRAL

A meningoencefalite viral (MEV) é classificada como infecciosa e pode ser
ocasionada principalmente pelo virus da cinomose, raiva, herpesvirus. Essa
enfermidade causa lesado na substancia cinza e branca, podendo ainda ocasionar uma
poliencefalomalacea (GREENER, 2015).

A MEV causa uma encefalite, meningite e pode levar a uma mielite nao
supurativa. Animais infectados manifestam a infeccdo no SNC, exibindo alteragbes de
comportamento, convulsdes, paralisia dos membros posteriores, sintomas cerebelares,
como tremores de cabecga e hipermetria, sintomas vestibulares, como cabeg¢a péndular,
ataxia e nistagmo, hiperestesia, paresia, mioclonias, paralisia da mandibula,
movimentos de andar em circulo e pedalar, de forma intensa (MONTEIRO, 2010).

Devido a gravidade dos sintomas o progndstico da doenca é desfavoravel,

portanto a MEV é uma doenca de alta letalidade, podendo ocorrer em animais filhotes,



adultos e idosos. A infeccdo de animais vacinados ocorrera devido a introducdo de

estirpes virais geneticamente diferentes (BEINEKE et al., 2009).

2.3.1.2 FISIOPATOGENIA DA MENINGOENCEFALITE CAUSADA PELO
VIRUS DA CINOMOSE

Em grande parte dos casos, o virus da cinomose chega ao encéfalo mesmo que
o animal ndo manifeste sintomas neuroldgicos. O virus é capaz de penetrar no sistema
nervoso central por meio de multiplos sitios de entrada, sendo o endotélio vascular o
mais comum, ativando consideravel acdo das plaquetas e leucécitos de inicio. Em
seguida alcanca a base astrocitaria, transitando pelos astrécitos (esta fase pode ser
responsavel pelo processo de desmielinizagao) chegando por ultimo nos neurdnios. O
liquido cérebro-espinhal € de suma importancia para disseminagao do virus no SNC
(MORO, 2004).

2.3.2 MENINGOENCEFALITE DE ORIGEM DESCONHECIDA (MOD)

As meningoencefalites de origem desconhecidas (MOD) sédo definidas por
patologias inflamatérias no sistema nervoso central (SNC) que sugerem uma causa
nao infecciosa, no entanto ndo se tem diagnostico histopatolégico definitivo
(GRANGER et al.,2010). Apesar de ser de origem conhecida, sugerem-se ser carater
imunomediado ou genética (TALARICO & SCHATZBERG, 2010). O termo MOD
engloba todos os casos identificados clinicamente de meningoencefalomielite
granulomatosa (MEG), meningoencefalite necrosante (MEN) e leucoencefalite
necrosante (LEN) (KACZMARSKA et al, 2020).

2.3.2.1 MENINGOENEFALITE GRANULOMATOSA

A meningoencefalite granulomatosa (MEG) é considerada como nao infecciosa,
e é a principal em céaes. Ela ocorre de forma idiopatica e de natureza esporadica. A
MEG pode se exibir de trés formas: ocular, focal e difusa, nas
quais terdo distincdo de sinais clinicos e alteragdes morfolégicas (TALARICO &
SCHATZERBEG, 2010). Apesar, que as lesdes conseguem aparecer em qualquer
parte do sistema nervoso central, elas parece ter predile¢cdo pelo cérebro e pelo angulo

cerebelopontino (FENNER, 2008). Ocorrendo principalmente nas regides da



pontomedular e a substancia branca. A MEG é mais predominante em animais adultos

de pequeno porte, sendo os poodles toys mais acometidos (TAYLOR, 2010).

2.3.2.1.1 FORMA OCULAR

A forma ocular ndo é comum, é caracterizada por perda da visdo que pode ser
uni ou bilateral, acompanhado de perda dos reflexos pupilar a claridade, por conta da
neurite éptica. E bem comum que as pupilas sofram alteragdes estando em midriases
nao responsivas a luz. Caes com a forma oOptica podem progressivamente desenvolver
lesdes disseminadas no SNC (SCHATZBERG; NGHIEM, 2012).

2.3.2.1.2 FORMA FOCAL

Na forma focal o tecido cerebral e espinhal podem ser afetados, essa forma se
define por sinais clinicos sugestivos da presenga de uma uUnica massa e a progressao
dos sinais neurologicos, indicando o crescimento da massa, de maneira similar a
observada em tumores. A doenca tem um periodo curto na forma focal, podendo ter
uma duracao de até seis meses. (TAYLOR, 2010; SCHATZBERG; NGHIEM, 2012).

Os sinais clinicos vao depender do local da lesao, sendo o prosencéfalo o local
mais acometido. Nessa regido os sinais clinicos caracteristicos s&o crises epiléticas,
mudangas de comportamento, alteragdo no estado mental, andar em circulos, ataxia,
perda da visao, pressado da cabeca. Se a lesdo ocorrer no mesencéfalo os sinais serao
depressdao mental e midriase nao responsiva a luz, porém mantendo normalmente a
visdo. Ja se a lesao for na ponte ou bulbo observa-se como sinais clinicos a evolugao
de uma hemiparesia a tetraparesia e alteragbes nos nervos cranianos. Geralmente, se
a lesdo atinge o cerebelo serdo observados sinais clinicos como espasticidade, tremor
de intencao e dismetria (ADAMO, 2007).

2.3.2.1.3 FORMA DISSEMINADA

A forma disseminada é quando o animal ja esta com multiplos focos da doenga,
podendo apresentar qualquer sinal neurolégico, € a forma mais comum de
manifestacdo da doenca. Os sinais clinicos vao desde crises epiléticas, ataxia,
nistagmo, inclinacdo de cabeca, depresséo, pressao da cabeca, alteragcdes posturais,
andar em circulos, propriocep¢ao, paresia e outras formas, sendo sempre dependente
do local da lesdo (FEITOSA, 2004; SCHATZBERG, 2012). Na fase aguda



apresentando ainda febre, hiperestesia paraespinhal, sendo principalmente na regiao
cervical (ADAMO, 2007; COATES & JEFFERY, 2014).

2.3.2.1.2 FISIOPATOLOGIA DA MENINGOENCEFALITE GRANULOMATOSA

A fisiopatologia da meningoencefalite granulomatosa ainda nao foi totalmente
esclarecida, podendo estar correlacionado a fatores genéticos, autoimunes ou
neoplasicos (GRANGER et al., 2010). Ainda que a etiologia da MEG ser de origem
desconhecida, as caracteristicas das lesdes sugerem uma provavel base imunoldgica
para a doenca. A lesdo basica é a proliferacdo de macrofagos, e é bastante
consistente em todos os casos de MEG (DEMIERRE et al., 2001).

As lesdes granulomatosas crénicas podem comprimir e
cometer o parénquima adjacente do SNC, acarretando em necrose e edema
perivascular, podendo ser observado ainda gliose (SCHATZBERG, 2010).

A forma focal dessa patologia se manifesta com uma proliferagao
linfoplasmocitica e de macrofagos, sendo de forma localizada e extensa, provocando
um efeito massa. As localizagdes frequentes vao incluir cerebelo, ponte e bulbo
raquidiano (DE LAHUNTA & GLASS, 2009). A substancia branca € uma das mais
afetadas nessa forma da doenca, porém a medula espinhal também pode ser
acometida (SCHATZBERG, 2012; COATES & JEFFERY, 2014).

Os macréfagos possuem uma capacidade de se diferenciar em células
epitelidides e transitam para o centro do manguito, manguitos € um infiltrado de células
inflamatodrias. Os granulomas se estendem e por consequéncia acabam comprimindo
podendo ocasionar desvio dos vasos. Na forma focal esse infiltrado se junta e forma

uma unica massa (PARK et al., 2012).

2.3.3 MENINGOENCEFALITE NECROSANTE

A meningoencefalite necrosante (MEN) é um processo inflamatério nao
supurativo de origem idiopatica. A etiologia ainda € de causa desconhecida, porém, em
alguns estudos foi sugerido, que tenha relagdo com um provavel carater genético ou
auto-imune em razéo da sintese de anticorpos contra a proteina glial acida (GFAP) e
da presenga de um agente infeccioso em casos diagnosticado (SILVA, 2001). A MEN
causa lesdes necrosantes no sistema nervoso central. As lesdes sdo especificamente
encontradas no encéfalo, com o envolvimento coerente das leptomeninges (conjunto

das duas meninges mais internas, a aracnodide e a pia-mater) (CASIMIRO, 2015). Os
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principais sinais clinicos sao convulsdo, dor cervical, andar em circulos, andar
compulsivo e déficitis visuais e outros sinais de disfungao no prosencéfalo (CAMASSA,
2013). Também é capaz de estar presente dor no pescogo, por conta, da inflamagao
das meninges e sinais vestibulares centrais que sdo muitas vezes apresentados pelos
animais de forma isolada ou em conjunto com outros sinais neurolégicos
(GONCALVES, 2016). A MEN ocorre em animais adultos e filhotes, sendo descrita
principalmente em pugs, mas, com relatos em York Shire Terrier , Maltés, Chihuahua e
Shitzu (DELWEY, 2006; HIGGINDOTHAM et al., 2007).

2.3.3.1 FISIOPATOGENIA DA MENINGOENCEFALITE NECROSANTE

A sua origem é desconhecida, porém foram realizados estudos propuseram ser
provocado por um alfa-herpesvirus, baseado nas semelhancas histolégicas com essa
infeccdo em humanos (GONCALVES, 2016). No entanto, ainda ndo conseguiram isolar
o virus. Alguns estudos tem apresentado um potente padrédo de heranga familiar e
fatores genéticos associados a progressdo de MEN em cées de racas pequena
(CAMASSA, 2013). Na MEN as lesdes s&o especificamente achadas no cérebro, com
o envolvimento coesivo das leptomeninges. A apresentagdo da cavitagcao cerebral é
ampla, com uma auséncia de demarcagao entre a matéria cinzenta e branca, sendo
vista tipicamente na MEN (CASIMIRO, 2015).

Ainda é necessario estudos para identificar a fisiopatologia da MEN, sendo
necessario sempre relatar casos de animais que desenvolveram a doenga de forma
espontanea. Muitos profissionais ainda ndo estdo habituados com a sintomatologia
clinica dessa enfermidade (ALVES et al., 2016).

2.3.3.4 LEUCOENCEFALITE NECROSANTE

A leucoencefalite necrosante (LEN) trata-se de uma patologia com aspecto
necrosante e inflamatério, assim como a MEN. Ainda n&o é completamente esclarecido
se ambas sdo doencas distintas ou se compartiiham uma patogénese comum
(UCHIDA, 2016). As lesdes sao encontradas geralmente no mesencéfalo, talamo,
hipocampo e ainda pode ser encontrada na medula espinhal. Portanto a sintomatologia
clinica depende muito do local da lesdo. A maior parte dos cdes exibe clinicamente
crises epiléticas, perda visual e sinais vestibulares com envolvimento central (COATES
& JEFFERY, 2014). A LEN pode acometer animais desde os quatro meses até os dez

anos, sendo ocorrido mais nos quatro a cinco anos de idade (FERNANDES, 2010).
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2.3.3.4.1 FISIOPATOLOGIA DA LEUCONENCEFALITE NECROSANTE

A leucoencefalite necrosante é definida por lesées semelhantes a MEN, que
constantemente envolvem o tronco cerebral, indo além do cérebro, com menor
consisténcia no envolvimento das leptomeninges e cértex cerebral, sendo ocorrido
principalmente na substancia branca (CASIMIRO, 2015). A etiopatogénese ¢é similar a
MEN, as causas da doenca nido sao bem elucidadas, porém sabe-se que ha fatores
imunomediados envolvidos na doenca (SPITZBARTH et al., 2010).

As regides de necrose e cavitagdo sdo bem mais extensas que a MEN, porém
nao se observa cavitacdo no tronco encefalico e cerebelo visivel. Ha mais
acometimento na substancia branca do prosencéfalo e do tronco encefalico, seguida
de cavitagdo e astrogliose gemistocitica reativa proeminente de estimulo lesivo
(COATES & JEFFERY, 2014). Vai haver regides de malacia na regidao subcortical € na
matéria branca, enquanto as leptomeninges vao sofrer mais reac¢des inflamatodrias,
incluindo também o cértex, hipocampo e talamo. A substancia cinza parece nao ser

afetada por malacia, apesar de haver inflamacao no parénquima (PARK et al., 2012).

2.3.4 MENINGOENCEFALITE FUNGICA

A meningoencefalite fungica (MEF) geralmente é rara em cdes. E mais comum
ser ocasionada pelo Cryptococcus neoformans, uma levedura saprofita com
distribuicdo mundial (JONES, 2006). A alteracdo neuroldgica € o sinal clinico mais
comum da criptococose em caes. Cerca de 64% dos animais afetados ocorrem
convulsdes, como unico sinal neuroldgico, ou reunidos a ataxia podendo ter ou nao
sinais vestibulares (LAVELY & LIPSITZ, 2005). A doenga oftalmica é observada
frequentemente, associada aos sinais neuroldgicos, e pode incluir uveite anterior,
corioretinite, ou descolamento da retina (MUNANA, 2004). Grande parte dos animais
afetados exibe também sinais ndo-especifico, como: anorexia, letargia, linfoadenopatia,
perda de peso e pirexia. Sendo observados também sintomas respiratérios, como
corrimento nasal, tosse e espirros, podendo apresentar também lesbes cutineas.

Para fechar o diagnéstico da MEF geralmente é preciso fazer a avaliagao do
LCR e o teste de aglutinagcdo em latex, essa enfermidade pode acometer todas as
ragas e sexos (TABOADA, 2004; BEATTY at al., 2000).

2.3.4.1 FISIOPATOGENIA DA MENINGOENCEFALITE FUNGICA
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A infeccdo pode ser ocasionada por via hematdgena, otites, ou por via
respiratéria. Uma das principais vias de transmissao é por a inalacao. A disseminacgao
da infecgéo vai depender muito da imunidade do animal para combater o fungo. Apds a
inalagcdo o animal provavelmente vai apresentar granulomas nasais e pulmonares
(FERREIRA, 2009).

No trato respiratorio vai haver a multiplicagdo, ocorrendo uma grande liberagao
de glicoproteina capsular para a corrente sanguinea. O organismo provavelmente se
dissemina para sitios extrapulmonares via hematdgena; o SNC pode ser infectado pela

extensao direta através da placa cribriforme da cavidade nasal (TAYLOR, 2006).

2.3.5 MENINGOENCEFALITE BACTERIANA

A meningoencefalie bacteriana pode surgir em caes de qualquer raga, sexo ou
idade, porém a enfermidade parece ser mais comum em animais adultos, com idade
média, em torno de cinco anos (RADAELLI; 2002; PLATT, 2006).

A meningoencefalite bacteriana geralmente surge de forma aguda e tem uma
alta taxa de mortalidade, independente do seu agente etiolégico. As principais
bactérias que podem causar doencas do sistema nervoso central sao Erlichia canis,
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus albus,
Streptococcus sp., Escherichia coli, Klebsiella sp., Pasteurella multocida, Actinomyces
sp., Nocardia sp., Fusobacterium sp., Bacterdides sp. e Eubacterium sp. (RADAELII,
2002; PLATT, 2006). Sendo de menor frequencia as bactérias dos género Proteus,
Pseudomonas, Salmonella e Klebisiella (LORENZ; KORNEGAY, 2004).

2.3.5.1 FISIOPATOLOGIA DA MENINGOENCEFALITE BACTERIANA

A meningoencefalite bacteriana pode ocorrer por diversas causas, podendo
estar relacionado com otites, traumas, endocardites, infecgbes urinarias, pleurite,
abscessos hepaticos ou pulmonares acarretando a MEB por via hematdégena. Podendo
ocorrer também por instrumentais cirurgicos contaminados, por exemplo, agulhas de
puncdo (SPANGLER; DEWEY, 2000; PLATT, 2006).

As bactérias que sobrevivem na corrente sanguinea entram no liquido
cefalorraquidiano (LCR) através do plexo cordide do ventriculo lateral e outras regides
que estejam com a barreira hemato-encefalica modificada (ROOS, 2000). Apds

conseguirem passar pela barreira hematoencefdlica, as bactérias encontram um
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ambiente bom para se desenvolver, por conta do SNC ser carente de células
imunologicas (DEWEY, 2006).

As bactérias liberam toxinas ou induzem a formacao de abscessos, ocasionando
a disfungao neuroldgica. Porém, as maiores causas dos disturbios ocorrem por conta
da resposta inflamatéria. Além do mais, mediadores quimicos sao liberados em
resposta ao quadro de infecgcdo, causando edema, vasculite, infarto e lesao tecidual.
Tudo isso pode resultar em disfungao vestibular central (CIZINAUSKAS et al.,2001).

2.4 EPIDEMIOLOGIA DAS MENINGOENCEFALITES NAO-INFECCIOSAS E
INFECCIOSAS

A ocorréncia de enfermidades neurolégicas em caes e gatos € muito alta na
rotina de pequenos animais (SHARP & WHEELER, 2005; DE LAHUNTA & GLASS,
2015). A meningoencefalite de origem desconhecida afeta ambos os sexos, mas em
varios estudos as fémeas tém predominancia, sendo afetadas por varios tipos de MOD
(VITALE et al.,, 2019). Na MOD todas as idades podem ser afetadas, mas €& mais
comum em caes jovens e de meia idade. As meningoencefalites de origem
desconhecida sao conhecidas por serem de natureza idiopatica, nao sao infecciosas e
nao se sabem ao certo sua causa, n&o sendo totalmente elucidada a sua patogénia.

A MEG ja foi relatada em varias ragas diferentes e deve ser apontado como um
diferencial em qualquer paciente que se apresenta para a doenca do SNC. As
enfermidades de origem necrosante tém mais prevaléncia nos caes jovens. Ja os cées
com meningoencefalite granulomatosa tende a ser mais velhos comparados com a
forma necrosante, em média de 4 a 8 anos e os necrosante em torno de 4 anos a
menos. Caes de raga pequena sao bem propensos a varias formas de MOD, sendo
bem comum em pugs as encefalites necrosantes, sendo denominada antes como
encefalite do pug. Até entdo é mais comum na raga Pug, seguida de Maltés,
Chihuahua, Buldog Frances, Shitzu, West Highland White Terrier, Pinsher e Spitz
(LEVINE, 2008; TALARICO, 2010; PARK et al., 2012). Sendo ocasionada também em
caes da raga Papillon, Coton de Tulear, Grifon de Bruxelas, Yorkshire Terrier,
Pequinés, e recentemente em uma ragca maior como o Staffordshire Terrier.

Ja as meningoencefalites de origem infecciosas ocorrem por diversos
patégenos, como virus, fungos e bactérias. Uma das principais causas de mortes em

pequenos animais é a ocorréncia de doencgas infecciosas (BENTUBO et al. 2007;
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FIGHERA et al. 2008). O progndstico das doengas inflamatérias do SNC é ruim, sendo
que grande maioria dos animais acometidos ndo sobrevivem (LECOUTER, 2011).

Nao se sabe se essas infeccbes ocorrem com baixa frequéncia ou se sao
dificiimente diagnosticadas devido a alta taxa de letalidade precoce (SANDERS;
BAGLEY, 2006; BARBER et al., 2010).

A meningoencefalite bacteriana sempre vai ser aguda, independente do agente
etioldgico. A infecgdo bacteriana no SNC de pequenos animais esta sendo bem rara,
sendo ocasionada por processos infecciosos de estruturas adjacentes, como otites,
uveites, cavidade nasal, osteomielites. A disseminagcdo hematdgena ocorre a partir de
focos extracranianos, podendo ocorrer em casos de endocardite, onfaloflebites,
prostatite, metrite, discoespondilite, piodermite ou pneumonia bacteriana (TAYLOR,
2006). A meningoencefalite bacteriana pode acometer caes de qualquer idade e raca,
porém esta sendo mais prevalente em animais adultos, com idade em torno de cinco
anos (RADAELLI, 2002; PLATT, 2006).

A meningoencefalite de origem viral € ocasionada principalmente pelo virus da
cinomose e raiva. A cinomose é causada por um virus RNA de fita simples do género
Morbilivirus, da familia Paramyxoviridae (MONTEIRO, 2010), ela ndo acomete apenas
caes, mas é capaz de infectar raposas, lobos, focas e ferrets (CATROXO, 2010). Trata-
se de uma enfermidade de origem mundial aonde vai acometer principalmente caes
filhotes, idosos e animais n&o vacinados ou vacinados inadequadamente, ndo tendo
preferéncia por raga e sexo (NELSON E COUTO, 2006). A sua transmissao vai ocorrer
por contato direto com goticulas infecciosas oriundo de secre¢des corporais, por meio
de aerossois, alimentos e objetos contaminados (SILVA, 2007). J&4 na raiva a
transmissdo acontece com a mordedura de um animal infectado em um sadio,
podendo ocorrer também por feridas atuais com saliva ou substancia contaminada
(ZAMBONI, 2017).

O principal agente causador da meningoencefalite fungica é o Cryptococcuss,
causador da criptococose. A meningoencefalite fungica pode afetar animais de
qualquer idade e sexo. Porém, ocorre mais em animais em torno de trés anos e meio.
As racas de caes mais propensas sao o American Cocker Spaniel e Labrador Retriever
no norte da América e o Dobermann Pinscher e Grand Danois na Austrilia
(REYNOLDS et al.,, 2003). A meningoencefalite fungica (MEF) vai ser contraida

mediante a inalacdo de esporos encontrada principalmente nas fezes de pombos, a
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infeccdo no SNC acontece por conta da disseminagao local ou por via hematdgena
(HONSHO et al., 2003).

2.5 SINTOMATOLOGIA CLINICA DA MENINGOENCEFALITE

Os sinais clinicos da meningoencefalite vdo depender do local da lesdo e do
caso de cada paciente, porém elas podem vir acompanhadas de diversas maneiras,
podendo apresentar febre, depressao, linfadenopatia, nistagmo, ataxia, edema de
labios, orelha e membros, convulsdo, parapresia, tetraparesia, hiperestesia, tremores,
mudang¢as de comportamentos, mioclonia, perda de apetite, coma, agitagao e letargia.

Em casos de meningoecefalite bacteriana pode ocorrer ainda hemorragia
retiniana, exsudato corioretiniana ou deslocamento de retina (PANCIERA et al., 2001).
A meningoencefalite pode apresentar convulsdes no estagio final e inicial, gerando as
vezes um quadro de epilepsia refrataria ou epilepsia pos encefalitica (EPE), nos casos
de meningoencefalite de origem desconhecida (KACZMARSKA et al., 2020).

O termo epilepsia sintomatica € utilizado para descrever convulsdes
ocasionadas por mudancas estruturais cerebrais reconhecidas, como tumores,
inflamagdes no sistema nervoso central, lesbes traumaticas, hidrocefalia, porencefalia,
lissencefalia ou disturbio e armazenamento lisossomal que causem danos estruturais
ao prosencéfalo (CHRISMAN et al., 2005; LORENZ; KORNEGAY, 2006; TAYLOR,
2010; PLATT, 2012). Em muitos casos ocorrem sinais vestibulares e propriocepcao,
podendo ser ocasionada por qualquer tipo de meningoencefalite. Nos casos de MEG é
comum o animal apresentar convulsao, letargia, deficiéncias visuais e 6bito, no entanto
vai sempre depender do local da lesdo (MUNANA, 2013).

A meningoencefalite se trata entdo de um processo inflamatério do SNC
apresentando inicio agudo e evolutivo (TIPOLD, 2009). A sintomatologia vai ocorrer de
forma variavel dependendo do local da leséo e da progresséo da inflamagao (TAYLOR,
2006).

2.6 EXAME NEUROLOGICO

Apesar do grande numero disponivel de exames complementares em medicina
veterinaria, o exame neurolégico completo e o conhecimento anatémico e fisiolégico do
sistema nervoso permanecem a ser o componente mais resolutivo no diagnéstico

clinico para a localizacdo de uma lesao neurolégica (GRADIL, 2009).
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E através de uma boa anamnese, exame fisico completo para ter certeza que os
sinais clinicos sao de origem neuroldgica e o exame neuroldgico para se confirmar a
suspeita de alteragcdes no paciente, observando os sinais anormais. E importante
também fazer uma resenha bem detalhada incluindo espécie, raca, sexo, idade para
poder relacionar com certas patologias que tem predilecdo por certas ragas, idade e
sexo (JUNIOR et al., 2013).

A sintomatologia clinica € a base das sindromes neurologicas e permitem a
localizagdo de lesdes do sistema nervoso e a avaliagdo da sua gravidade para a
construcdo de uma lista de diagnodsticos diferencial adequada (BRAUND & SHARP,
2003).

O exame neurologico deve ser organizado em uma sequéncia de consideragdes
e pode ser guiado na mesma ordem em todos os pacientes, independente da queixa
neuroldgica, a ndo ser que afete o animal (FEITOSA, 2004).

O exame neurolégico pode ser dividido em:

o Estado mental e comportamento;

e Postura;

e Marcha;

e Tremores involuntarios;

e Reacbes posturais;

e Nervos cranianos;

¢ Reflexos miotaticos;

e Avaliacao sensorial (JUNIOR et al., 2013).

2.6.1 ESTADO MENTAL E COMPORTAMENTO

E importante observar o estado mental do paciente na anamnese, verificando
sua interacdo no ambiente em que se encontra, se esta em alerta, agitado, agressivo
ou com outras reacdes. O nivel adequado sempre vai ser alerta. Animais afetados pela
sindrome vestibular podem exibir coma ou estar em estado inconsciente alterando o
estado mental (LORENZ; COATES; KENT, 2011). O sistema limbico é que controla o
comportamento do animal, ele esta localizado no prosencéfalo. As principais alteracdes
de comportamento neurolégico € a agressividade, vocalizagdo, delirio, andar
compulsivo e head pressing. Head pressing € o termo que se da quando o animal

pressiona a sua cabeca contra a parede (JUNIOR et al., 2013)
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FIGURA 3: Animal apresentando sinais Head Pressing.

Fonte: DE C.ARO MARTINS, 2013.

2.6.2 AVALIACAO DA POSTURA

A postura do animal vai ser observada de acordo com a posi¢ao da cabeca e do
seu tronco, sendo classificada em normal e inadequada. Um cdo com a postura
adequada vai manter sua cabeca em um plano reto ao cdo. Head tilt € o termo que se
da quando a cabeca esta inclinada . O animal vai manter a cabeca inclinada ou virada
em direcdo do conduto vestibular lesionado, com exce¢do dos casos de sindrome
vestibular paradoxal (ROSSMEISL, 2010). E preciso observar se o animal tem dores
adjacentes que possa esta acarretando a inclinacdo da cabeca, pois as vezes nao se
trata de sindromes vestibulares (JUNIOR et al., 2013).

A sindrome vestibular pode ser definida como um grupo de sinais clinicos
ligados a uma doencga vestibular, esse sistema tem a fungdo de traduzir as forgas de
gravidade e mobilidades em sinais neurolégicos usados pelo encéfalo para definir a
posi¢ao da cabecga no espaco, e para o comando dos movimentos da cabeca com os

reflexos motores responsaveis pela seguranga ocular e postural (NEGREIROS, 2012).
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FIGURA 4: Cao com sinais de Head Tilt.
Lr.

Fonte: DE CARO MARTINS, 2013.

Em se falando da postura dos membros, um cao sadio e normal vai manter os
membros perpendiculares no chao, as patas devem estar na diregao do ombro e pelve,
0 peso deve estar bem distribuido de forma igual nos membros superiores e inferiores.
Ja um animal com a postura inadequada pode ser definido pela rotagao lateral da
cabeca e quando o animal ndo se mantém firme com os membros no chio. A rotacao

lateral da cabeca pode ser definida como Head turn.

FIGURA 5: Animal apresentando Head turn para para esquerda (A), animal com alteragdo dos

membros (B).

Fonte: DE CARO MARTINS, 2013. Fte: FEITOSA, 2004.

A postura irregular pode ser ocasionada por conta de uma propriocepgao
modificada, fraqueza ou dor (FEITOSA, 2004). Quando o animal se encontra com os

membros muito afastados, se percebe a auséncia de estabilidade, nesses casos
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geralmente sdo notadas lesdes encefalicas e vestibulares. A postura também pode ser
caracterizada por rigidez descerebrada, descerebelada e posicao de Schiff
Sherrington. A postura descerebrada é quando ocorre intensa rigidez nos membros
superiores e inferiores e o animal se encontra em posi¢cédo de opistétono. A rigidez
descerebelada se define quando os membros toracicos se encontram estendido e os
membros pélvicos flexionados com presenca de opistétono. Ja a Posigcao de SchifF
Sherrington é descrita por uma extensa rigidez dos membros toracicos seguida de
propriocepc¢ao, ocorre flacidez dos membros pélvicos, a funcdo motora pode estar
normal ou ausente (JUNIOR et al., 2013).

FIGURA 6: Animal apresentando posi¢ao de rigidez descerebrada (A), animal apresentando

posigéo de rigidez descerebelada (B).
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Fonte: DE CARO MARTINS, 2013.

2.6.3 AVALIACAO DA PROPRIOCEPGAO

Para manter em estacdo e se locomover vai depender da plenitude dos
sistemas motores e proprioceptivos. A propriocepcao vai identificar a posicao, além de
movimentos de quase todo o corpo. Por isso, qualquer lesdo que afete o sistema motor
e proprioceptivo consequentemente pode alterar a movimentagdo. Para avaliar a
propriocepgao o animal deve estar em postura quadrupedal em superficie reta e ndo
deslizante e coloca-lo para suportar em uma das maos parte do seu peso pelo torax,
para poder avaliar os membros toracicos. Se a proriocepgdo € anormal somente nos
membros pélvicos de forma bilateral é designado como aéparaparesia. Se afeta
apenas um dos membros € denominado monoparesia. Ja se afetar todos os membros

sera uma tetraparesia.
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FIGURA 7: Animal realizando o teste de propriocepgao, avaliando membros toracicos (A) e

membros pélvicos (B).

Fonte: RAJAO, 2013.

FIGURA 8: Animal apresentando alteragéo proprioceptiva.

Fonte: GUTIERREZ, 2013.

2.6.4 AVALIACAO DA MARCHA

A avaliacdo da marcha é um dos principais testes para a avaliacdo de
alteragdes locomotoras, devendo ser feita em uma area ampla e que nao seja

escorregadia (JUNIOR et al.,, 2013). A avaliagdo da marcha deve ser feita em



21

diferentes pontos de visao, deve ser vista de frente, lateralmente e de tras. Deve-se
colocar o animal para andar e correr de diferentes modos também, como em linha reta,
em curvas e em circulos, coloca-lo pra subir e descer escadas. E importante que
caminhe do lado do animal também e verificar se ele esta arrastando as unhas. Para
saber se a marcha nao esta normal, devem-se fazer varias perguntas ao proprietario,
perguntando qual membro esta acometido, se o animal suporta seu peso, se ele cai
regularmente ao se alimentar ou quando estd andando e se anda apoiando nas
paredes. Durante a marcha vai ser possivel avaliar claudicagao, tipos de paresia e
andares em circulos. A marcha normal precisa de funcionamento adequado dos
nervos periféricos sensoriais e motores e trajetos conectados através da medula
espinhal, do tronco cerebral e do cerebelo (CHRISMAN et al., 2005).

2.6.5 AVALIACAO DE MOVIMENTOS INVOLUNTARIOS

Alguns animais com déficits neurolégicos apresentam varios tipos de
movimentos involuntarios. Podendo apresentar tremores, miotonia, mioclonia,
catalepxia, discinesias, distonias, balismo, coréia, atetose sendo movimentos de
desordens involuntarios. As crises epiléticas e tremores de cabega também se
encaixam. Os tremores de cabega podem ser chamados de head bobbing ela é uma
sindrome determinada por movimentos paroxisticos desordenados episddicos, de
maneira incontrolavel e limitado a regido da cabeca, que comeca e termina
naturalmente (SHELL et al., 2015).

2.6.6 AVALIACAO DE SALTITAMENTO

O teste de saltitamento é realizado elevando apenas trés membros do animal,
deixando apenas uma pata para apoio, fazendo com que ele suporte todo seu peso
corpéreo nesse membro e assim salte apenas com um membro para frente, para tras e
para os lados. Para que o teste de negativo o animal deve saltar na direcdo em que o
corpo se desloca e suportar todo o seu peso sobre o membro. Mas para ter absoluta
certeza é necessario que repita esse teste com todos os membros. Os membros
toracicos nédo devem ser comparados com os pelvicos, em razdo de ndo ser parecer
nas respostas. Um animal que apresente alguma alteracdo neuroldégica pode ser

incapaz de suportar seu proprio peso.
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FIGURA 9: Animal realizando o teste de saltitamento dos membros toracicos (A) e membros

pélvicos (B).

Fonte: RAJAO, 2013.

2.6.7 AVALIACAO DO CARRINHO DE MAO

Na avaliagcédo do carrinho de mao deve-se segurar o animal pelo abdémen
fazendo com que ele ndo apoie os membros pélvicos no chao, obrigando ele caminhar
com os membros toracicos. Um animal que n&do apresente nenhuma alteracdo vai
caminhar de forma simétrica, revezada e com a cabega normal. Ja animais que
apresentam alguma alteragdo neuroldégica podem ser que tenha mobilidades
assimeétricas, podendo ter tropecos, queda e entre outras reacdes consideradas
anormais. Tem uma resposta mais satisfatéria quando feito o carrinho de mao nos

membros toracicos.

FIGURA 10: Animal realizando teste do carrinho de mao (A), animal realizando o teste do

carrinho de mao erguendo-se a cabega (B).

Fonte: FEITOSA, 2004.
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2.6.8 AVALIACAO DOS NERVOS CRANIANOS

O sistema nervoso é composto por 12 pares de nervos cranianos, originados no
cérebro, eles possuem funcao de transmitir informacao sensorial e motora entre o

cérebro e o corpo. Os nervos cranianos sao enumerados em ordem, sendo eles:

e | —Nervo Olfatorio;
e Il — Nervo Optico;
e [ll — Nervo Oculomotor;

e |V —Nervo Troclear,;

e V —Nervo Trigémio;

e VI - Nervo Abducente;

e VIl —Nervo Facial;

e VIl — Nervo Vestibulococlear,;

e |V - Nervo Glossofaringeo;

e X - Nervo Vago;

e Xl — Nervo Acessorio;

e Xll — Nervo Hipoglosso.

A avaliagao dos nervos cranianos deve ser feita quando o animal se encontra

tranquilo, pode ser fazer por sequéncia dos nervos ou ndo. E importante que avalie os

nervos nos dois lados.

2.6.8.1 AVALIACAO DO NERVO OLFATORIO

Essa avaliagdo deve ser feita vendando os olhos do animal e colocando algum
alimento ou elemento que nao seja irritdvel proximo ao seu olfato, para ver se ele vai
dar uma resposta satisfatoria, percebendo o cheiro. Animais que apresentam alteragao
no nervo olfatério, geralmente vao apresentar dificuldade de cagar e de achar alimento.
Quando o animal apenas apresentar uma baixa do olfato vai ser chamada de hiposmia,
ja animais que apresentam auséncia por completo da capacidade olfativa podera ser

chamado de anosmia.

2.6.8.2 AVALIACAO DO NERVO OPTICO



24

Existem varias maneiras de se avaliar o nervo 6ptico, é importante que faca
esse testes nos dois olhos, pode-se fazer cobrindo um dos olhos e tocando de maneira
suave o canto do olho, chamando assim atencdo do animal. Pode avaliar também
deixando algum objeto bem leve que n&o cause barulho ao cair ao chao, por exemplo,
um pedaco de algodao, deixando cair na frente dele para ver se ele vai acompanhar o
objeto caindo. E possivel avaliar também movendo a m&o na frente do animal,
analisando se seus olhos irdo conseguir acompanhar a mao.

Na avaliacdo do nervo 6ptico vai ser avaliada a resposta a ameaca, testando a
funcao sensitiva do nervo 6ptico e fungdo motora do nervo facial. Esse teste é feito
usando as maos em diregcdo ao rosto do animal, uma resposta positiva seria se o
animal fechasse as palpebras ou retirasse a cabeca. Se o animal ndo apresentar
nenhum desses reflexos, significa que ele esta com algum déficit neuroldgico.
Geralmente em animais muito jovens esses reflexos estdo ausentes, ndo apresentando

uma boa resposta a esse teste.

FIGURA 11: Animal realizando teste de resposta a ameaca do olho esquerdo.

Fonte: RAJAO, 2013.

Deve ser feito a avaliagcdo do reflexo pupilar em local escuro, com os olhos
tapados ou com um feixe luminoso em um local com pouca luz, estimulando a
midriase, verificando se vai ter resposta de reflexo a luz. E importante que antes de
iniciar esse teste coloque os olhos do animal onde tenha luz, e na regido acima do

nariz verificando se vai haver anisocoria. Vai ser avaliada a pupila que recebeu a luz,
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verificando quanto de contracdo teve sendo chamado de reflexo pupilar direto e o
reflexo pupilar consensual que é denominada por conta da pupila contralateral.

Existe também a avaliacdo do reflexo palpebral e de sensibilidade facial. Na
avaliagao do reflexo palpebral deve-se provocar um impulso bem delicado nos cantos
meédio e lateral das palpebras, pode ser feito com as pontas dos dedos ou com algum
outro objeto delicado, aguardando que o animal feche as palpebras. Na avaliagdo da
sensibilidade facial os estimulo deve ser realizado tocando diferentes lugares, devendo
ser feita com uma pinga ou cotonete, estimulando a contragcdo e o fechamento da
palpebra. O estimulo da mucosa nasal também vai ser estimulado nesses testes, apds
o fechamento dos olhos, espera-se uma movimentagcdo da cabega consciente
(JUNIOR et al.,2013).

FIGURA 12: Animal realizando o teste de reflexo palpebral (A), animal realizando o teste de

sensibilidade facial (B), animal realizando o teste de sensibilidade nasal (C).

Fonte: RAJAO, 2013.

2.6.8.3 AVALIAGCAO DOS NERVOS OCULOMOTOR, TROCLEAR E ABDUCENTE

Os nervos oculomotor, troclear e abducente sdo avaliados observando a
posi¢cao ocular e a mobilidade ocular. Na avaliacdo vai verificar se a presenca de
estrabismo, devendo ficar na frente do animal e deixar a cabeca do animal posi¢cao
certa e depois movimentar para o alto, para baixo e para os lados, observando se vai

ter alguma alteragdo no globo ocular. Um animal que apresenta estrabismo,
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provavelmente ele tem alguma lesdo no nervo oculomotor ou troclear, enquanto
aqueles que apresentam alteragéo na rotagdo do globo ocular sdo por conta de alguma

alteracao no nervo troclear.

2.6.8.4 AVALIACAO DO NERVO TRIGEMEO E FACIAL

O nervo trigémeo vai agir em unidao com o nervo facial, unindo a parte sensitiva
e motora desses nervos. A avaliagcao entdo deve ser feita com as unhas ou uma agulha
dentro do pavilhdo auricular, no canto medial do olho, labio e em outras regides do
rosto do animal. Se depois de estimulado haver movimentagao significa que o nervo
trigémeo e facial esta funcionando normalmente. Caso nao tenha movimentagédo é
porque a alguma falha em um desses nervos. Se o problema for ao nervo facial pode
ser que os labios ou as orelhas caidas podendo estar estaticos e o nariz pode sofrer
algum desvio. Ja se a alteragcédo for ao nervo trigémeo nao vai ter nenhum tipo de
resultado, podendo ter um crescimento na sensibilidade acarretando um caso de
hiperestesia. A alteragcdo no nervo trigémeo faz com que o animal tenha algum
problema na mandibula, atrofiando ou causando hipotrofia dos musculos que o

circundam.

2.6.8.5 AVALIACAO DO NERVO VESTIBULOCOCLEAR

A avaliacdo do vestibulococlear deve ser feita com os olhos do animal
tampados, jogando objetos no chao ou fazendo barulhos. O animal que nao apresentar
nenhuma alteragao deve virar a cabega no rumo do ruido. Animais que possuem algum
dano nesse nervo podem apresentar declividade da cabeca para o lado lesionado,

surdez, andares em circulos e estrabismo.

2.6.8.6 AVALIAGCAO DO NERVO GLOSSOFARINGEO E VAGO

O nervo glossofaringeo é sensitivo sua fungéo é o paladar, e motor promovendo
a motilidade em faringe, es6fago e vocalizagdo. J&4 o nervo vago faz a regulagao
gastrintestinal e cardiaca e ainda pode promover a motilidade do eséfago, a degluticao
e vocalizacdo (NETO, 2003). Eles vao ser avaliados apenas olhando o reflexo de

degluticdo, pelo aperto que se faz externamente na faringe, estimulando
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consequentemente a faringe, fazendo com que o animal queira vomitar. Animais que
possuem alguma alteragéo nesses nervos vao ter dificuldade em se alimentar e perda
dos reflexos de regurgitacdo e vOmito e ainda pode apresentar alteragdes

cardiorespiratdrias e gastrointestinais no caso do nervo vago.

FIGURA 13: Animal realizando o teste do nervo glossofaringeo para detecgéo de deglutigao.

Fonte: RAJAO, 2013.

2.6.8.7 AVALIACAO DO NERVO VAGO

Nao ha um teste proprio para a avaliagdo desse nervo, no entanto, € possivel
observar a hipotrofia da musculatura do trapézio, sendo muito rara lesdes nesse nervo
craniano (JUNIOR et al., 2013).

2.6.8.8 AVALIACAO DO NERVO HIPOGLOSSO

Esse nervo é motor e tem fungdo de inerva a musculatura da lingua,
promovendo motilidade, quando esta lesionada é possivel observar atrofia da lingua
uni ou bilateral, com flacidez e auséncia dos movimentos normais, por exemplo passar
a lingua na regiao do focinho (NETO, 2003).

Ele pode ser avaliado observando se o animal vai utilizar a lingua para lamber as

narinas ou os labios, com isso pode causar certo atrito nas narinas.

2.6.9 AVALIACAO SENSORIAL
2.6.9.1 NOCICEPGAO
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A avaliagéo para a percepg¢ao da dor geralmente é realizado no final do exame
neuroldgico para evitar a perda da cooperagao do paciente (LORENZ & KORNEGAY,
2006.).

A dor superficial € aguda e bem situada, mais frequentemente originada
na pele e avaliada beliscando-se a pele com uma pinga hemostatica, para
ocasionar uma resposta comportamental que indique percepgdo da sensagédo, tais
como flexdo reflexa do membro, contracdo cutanea, vocalizagdo ou tentativa de
morder. O teste do reflexo do paniculo também reconhece dor superficial (CHRISMAN
et al., 2005; DEWEY, 2006). E necessario entdo pingar as membranas interdigitais dos
membros toracicos e pélvicos. Se no teste a dor superficial estiver pequena, deve-se
entdo fazer o teste da dor profunda apertando as falanges distais com uma pinga
hemostatica. A avaliagdo da nocicepgao vai verificar a presenga ou auséncia da
dor profunda e superficial, quando a dor profunda ndo esta presente pode ser um sinal
de uma lesdo sérissima (SHARP e WHEELER, 2005; LORENZ, COATES e KENT,
2011).

FIGURA 14: Avaliacao da nocicepg¢ao do membro pélvico.

Fonte: RAJAO, 2013.

2.6.9.2 PALPACAO DA COLUNA

Deve-se realizar o teste palpando a coluna lombar e toracica, o animal deve
ficar em estagdo fazendo movimentos laterais, dorsal e ventral de maneira suave. E
possivel fazer pressdo nas vértebras cervicais ao mesmo tempo em que faz o suporte

do pescogo com a outra mao. Deve fazer a palpagéo das regides dos plexos braquial e
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lombossacral. Esses testes tém o objetivo de achar regides dolorosas ou com um

possivel déficit na coluna vertebral ou nos plexos.

FIGURA 15: Animal realizando avaliacdo da coluna toracica.

Fonte: RAJAO, 2013.

FIGURA 16: Animal realizando palpagao cervical com movimentos de extenséo (A), animal

realizando teste de flexdo (B), animal realizando laterizagéo esquerda (C) e direita (D).

Fonte: DE CARO MARTINS, 2013.

2.7 EXAMES COMPLEMENTARES
2.7.1 ANALISE DO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO

A andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR) € um meio complementar de
diagndstico significativo na abordagem a patologias que afetem o sistema nervoso

central (SNC). As alteracdes encontradas no LCR, geralmente, auxiliam na exclusao
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de diagnésticos diferenciais, embora seja raro algum indicativo de um diagnéstico
definitivo (SILVEIRA, 2017).

O LCR deve ser colhido sempre que desconfiar de uma enfermidade
inflamatodria, infecciosa, traumatica, neoplasica ou degenerativa do encéfalo ou da
medula espinhal (DI TERLIZZI & PLATT, 2006).

Métodos especiais, como cultura bacteriana, identificagdo de microrganismos,
titulagdo de anticorpos e testes de reagcdo em cadeia pela polimerase (PCR -
Polymerase Chain Reaction), podem ser executadas no LCR, podendo levar ao
diagnostico definitivo de doencas infecciosas do SNC (TAYLOR, 2010).

As encefalopatias, principalmente as de origem inflamatéria, infecciosa ou nao,
tém indicacao para a analise de LCR, uma vez que exibem alteragbes caracteristicas
na sua celularidade e teor proteico (DEWEY et al., 2016).

Os métodos de colheita de LCR necessitam de anestesia geral, sendo assim, no
caso de se cuidar de um animal com risco anestésico inaceitavel, a colheita esta contra
indicada (DEWEY et al., 2016; LORENZ, COATES, & KENT, 2011; TAYLOR, 2010). As
regides a puncionar deverdo ser preparadas, de forma similar de um procedimento
cirargico, com tricotomia e limpeza asséptica. Por forma a manter a assepsia durante o
procedimento, o clinico deve usar luvas estéreis no manuseamento da agulha (DEWEY
et al., 2016; DI TERLIZZI & PLATT, 2009; LORENZ et al., 2011). O LCR vai ser colhido
por forma de pungao através do espago subaracndideo da cisterna magna ou da regiao
lombar. A colheita de LCR da cisterna magna € indicada para a classificagao de lesdes
que atinge nas meninges da cabeca e pescog¢o, quando a sintomatologia envolve
convulsdes, incoordenagao geral, lateralizagdo da cabega ou andamento em circulos
(DE LORENZI & MANDARA, 2016).
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FIGURA 17: Locais de referéncia para puncdo do LCR na cisterna magna, protuberéncia

occipital externa (A), asa do atlas (B).

Fonte: Adaptado de DEWEY et al., 2016.

A analise de costume do LCR inclui a avaliagdo macroscoépica, a analise
quantitativa e a avaliacdo microscopica, analisando-se uma série de parametros dentro
de cada tipo de exame (DE LORENZI & MANDARA, 2016). Podem ser encontrados na
analise do LCR varios tipos de microorganismos como: bactérias, virus, protozoarios e
fungos. Depois de realizar a colheita, o LCR deve ser examinado macroscopicamente.
O LCR normal é um transudado limpido e incolor, que ndo coagula (ELIAS & BROWN,
2008; MARCOS & SANTOS, 2011; RAKICH & LAMITER, 2011; TAYLOR, 2010). Sua
viscosidade pode ocorrer aumento, apesar de rara e pode coagular quando ocorre um
aumento da proteina total e fibrinogénio reativo das meninges (DEWEY et al., 2008).

A concentracdo protéica do LCR imensamente baixa quando comparada ao plasma,
da qual cerca de 0,5 % da concentragao de proteinas totais do sangue. O LCR normal,
torno de 90% da proteina exibida € da albumina (DI TERLIZZI E PLATT, 2009;
ALMEIDA, 2013). Os valores de referéncia véo ser variaveis, dependendo do local da
colheita. Na cisterna magna o valor de referéncia vai ser < 25 mg/dL e para lombar é
de < 45 mg/dL (LORENZI & MANDARA, 2016). Acredita-se que essa variagao
aconteca devido a circulagdo mais tardia do liquor na regido lombar, acontecendo um
acumulo de proteinas neste local, segundo alguns autores (DI TERLIZZI E PLATT,

2009). O aumento da concentracdo de proteina no LCR é um indicativo fragil de
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enfermidade do SNC, no entanto, é a alteracdo menos especifica que se pode olhar
numa analise de LCR, acompanhando os aumentos das contagens de leucdcitos,
praticamente sempre que estes ocorrem (WOOD et al., 2012). Os valores de proteina
podem se deparar elevados na existéncia de contaminagdo sanguinea, alteragbes da
barreira hematoencefalica com propagacao do plasma, necrose local, interrup¢ao do
fluxo normal de LCR e produgédo intratecal aumentada (DE LORENZI & MANDARA,
2016; LEVINE & LEVINE, 2012; NGHIEM & SCHATZBERG, 2010; MARCOS &
SANTOS, 2011; TAYLOR, 2010; WOOQOD et al., 2012).

O aumento da proteina total do LCR pode ser achado em patologias
degenerativas, andmalas, metabdlicas, neoplasicas, infeciosas/inflamatérias,
traumaticas, vasculares e téxicas (NGHIEM & SCHATZEBEG, 2010).

A analise do LCR para meningoencefalites de origem desconhecida comumente
indica uma pleocitose monouclear com concentragcao de proteina elevada. O aumento
da proteina do liquor varia conforme a gravidade, normalmente & provocada pelo
extravasamento oriundo da ruptura da barreira hematoencefalica ou por aumento na
producao de imunoglobulina intratecal. Essa analise € mais fragil que a imagem para
se verificar que de fato se trata de uma alteragao inflamatéria (COATES & JEFFERY,
2014). Em animais com suspeita de MEG, observa-se que 21,17% dos caes
apresentam predominio neutrofilico, destacando que pode haver variagao nos achados
celulares (ADAMO, 2007). Nos casos de MEN, a analise revela pleocitose linfocitica
mais acentuada, superior a 80%, porém um infiltrado misto também pode acontecer, ja
nos da doenca se a lesao for préxima dos ventriculos ou meninges (ADAMO, 2007;
GRANGER, 2010; COATES & JEFFERY, 2014). Cdes com meningoencefalite
bacteriana podem exibir um LCR com pleocitose neutrofilica ou ainda um padrao
supurativo com neutrofilos degenerados ou com granulagdes téxicas, o teor de
proteinas geralmente vai se encontrar aumentada (TIPOLD, 2003; BARBER et al.,
2010). Na meningoencefalite fungica na analise do LCR pode ser observada pleocitose
neutrofilica, eosinofilica ou células mistas, a concentragdo de proteinas ainda pode
estar aumentada (LAVELY & LIPSITZ, 2005; DE LAHUNTA, 2010).

Na avaliagdo quantitativa é preciso fazer a contagem celular, a técnica pode ser
realizada com a camera de Neubauer, no cao o valor de referéncia para eritrocitos vai
ser 0, apesar de que possa ser identificado em baixas quantidades no caso de
contaminagao iatrogénica por sangue e o numero de células nucleadas deve ser
inferior que 6 células /ml (DESNOYERS et al., 2008; DI TERLIZZI E PLATT, 2009; DE
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LORENZI E MANDARA, 2011). As anormalidades celulares podem encontrar-se
mesmo sem o aumento das células nucleadas, por isso a avaliagdo morfolégica é
substancial em todos os casos ( DE LORENZI E MANDARA, 2011).

A avaliagao citolégica do LCR é fundamental, uma vez que alteragdes no tipo ou

na morfologia celulares, assim como microrganismos, podem permanecer presentes
mesmo quando a contagem total de células nucleadas esta dentro dos limites da
normalidade (DE LORENZIi & MANDARA, 2016; DI TERLIZZI i& PLATT, 2009;
RAKICH & LAMITER, 2011; TAYLOR, 2010; WOOQOD et al., 2012).
O aumento do numero de células nucleadas no LCR se chama pleocitose e esta
associada a doencas inflamatdrias, podendo estar relacionada também a doencas
neoplasicas do SNC (DEWEY et al., 2016; LEVINE & LEVINE, 2012; MARCOS &
SANTOS, 2011).

As culturas de LCR sao destinadas geralmente para os casos em que ha uma
convincente suspeita de doenca infecciosa, incluindo a presenga de sinais sistémicos e
alteragdes hematoldgicas ou bioquimicas (NGHIEM & SCHATZEGBER, 2010).
Culturas fungicas e isolamento viral tém demonstrado sucesso em amostras de LCR
em casos de criptococose e de meningoencefalites por virus da esgana,
respetivamente (DI TERLIZZI & PLATT, 2009; SYKES & MALIK, 2012). Porém, vem
sendo substituidas por testes de titulos de anticorpos e antigenos e de PCR (WOOD et
al.,, 2012). O PCR vai permitir a detecgdo e amplificagdo enorme de pequenas
quantidades de &cido ribonucléico (RNA) ou de acido desoxirribonucléico (DNA) de
muitos microorganismos infecciosos nos fluidos e tecidos biolégicos, sendo proveitoso
quando nado podem ser detectados por cultura (DI TERLIZZI & PLATT, 2009; LEVINE &
LEVINE, 2012; NGHIEM & SCHATZEGBER, 2010).

Os resultados obtidos na avaliagdo do LCR necessitam ser avaliado com
cuidado, pois € comum que os resultados encontrados nao representem as lesdes que
realmente estao afetando o SNC (DE LAHUNTA & GLASS, 2009). Portanto, mesmo
que a analise do liquor possa proporcionar rapidamente informar dados uteis, o
resultado deve ser interpretado junto com o histoérico, sinais clinicos e outros testes de
diagnosticos (PLATT & OLBY, 2013).

2.7.2 RESSONANCIA MAGNETICA
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Na ressonancia magnética (RM), a imagem é oriunda de ondas de sinal de radio
produzidas pelo protao do tecido corporal, sinal este que é identificado por um receptor
de radio frequéncia, analisado por um computador sendo posteriormente produzida
uma imagem (FENNER, 2004). A RM embasa nas propriedades magnéticas do tecido
vivo, especialemte os protons de atomos de hidrogénio (DEWEY, 2006). A RM oferece
uma boa resolugao entre ar, fluido, osso e tecido mole. O tecido fibroso é capaz de ser
diferente do tecido hipervascular ou edematoso, proporcionando a diferenga entre
processos agudos e crénicos. Ela ainda permite a identificagcdo de modificagbes nos
tecidos moles em fases antecipadas da enfermidade, que poderiam nao ser
identificadas em radiografias ou na tomografia computadorizada (FERREIRA, 2009).

A RM permite a identificagdo de edemas, formagdes cisticas, modificagcdes na
vascularizacdo, hemorragias, necrose e neoplasias, permitem ainda a visualizagao de
alteragdes sutis que possibilitam acompanhar lesdes intracranianas difusas, ou que
nao ocorra alteracdo da permeabilidade da barreira hematoencefalica, que nao possa
ser identificada facilmente em outros procedimentos de diagnostico, permitindo
também uma adequada avaliagdo das alteragbes estruturais existentes (LECOUTER,;
WHITROW, 2007). O exame de RM também é usado no diagnéstico pré-mortem de
caes com MEG, nas imagens obtidas observa-se uma demonstragdo de células
inflamatdrias ndo supurativas, principalmente na forma focal (DE LAHUNTA, 2009).

O agente de contraste usado na RM amplia a sensibilidade do exame para
imagem ponderada em T1 para visualizar inflamagao de parénquima ou meninge, por
isso sempre que houver quebra da barreira hematoencefalica acontece disseminagao
do contraste pela area da ruptura e difusdo no encéfalo inflamado. A sequéncia FLAIR
possui maior sensibilidade, comparando com T2, na detecgdo de lesdes multifocais,
porque suprime o liquor e permite a visualizacdo de lesbes em substancia branca
(ADAMO, 2007; COATES, 2014; ALMEIDA, 2015). Na RM é possivel observar lesoes
hiperintensas, normalmente na substancia branca nos casos de meningoencefalite
necrosante (CAMASSA, 2013).

Caracteristicas de imagem entre as MOD sé&o similares entre si e consistem de
outros testes diagndsticos para diferencia-las. Uma maior ampliagéo da lesdo pode ser
indicativa do tempo de avanco (YONG, 2009; COATES, 2014; ALMEIDA, 2015).

2.7.3 TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
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A tomografia computadorizada (TC) se trata de uma técnica de imagem
transversal que emprega o raio-x e computadores, para formar imagens seccionais
e sequenciais do corpo, com espessura variavel de 1 a 10 mm, e em diferentes planos
de corte, como o transversal, o dorsal e o sagital, nos concedendo assim imagens sem
sobreposicdo das estruturas internas, proporcionando uma precisa avaliagao
anatébmica dos planos de corte, com uma boa percepcado de pequenas diferencas de
densidade tecidual e uma boa orientacdo de volume pela sua competéncia de criacao
de imagens tridimensionais (RYCKE, 2007). Por meio da TC é possivel efetuar a
avaliagcao dos ventriculos laterais e terceiro ventriculo, quanto a sua forma, simetria,
dimensao e alteragdes fisioldgicas que os acometem (DOICHE, 2011).

Procedimentos de diagndstico por imagem sao fundamentais para diagndsticos
de enfermidades como meningoencefalites em caes, e a TC e a RM sao os melhores
meios para identificar e localizar o defeito 6sseo e estabelecer a conexdo do
conteudo herniario com a reparticdo intracraniana visualizando a protrusdo de
tecido encefalico e meninges, sendo que a TC consente melhor visualizagdo das
estruturas 6sseas (ARAUJO et al., 2010).

A TC é capaz de mostrar um foco hipodenso no parénquima cerebral
correspondente a area de necrose nos casos de meningoencefalites necrosantes
(GONCALVES, 2016). As alteragdes de MEG na TC exibem-se como lesbes focais ou
multifocais, sendo capaz de apresentar efeito massa associado com edema e
assimetria ventricular (ADAMO, 2007).

Os exames de imagem como radiografias simples, tomografia
computadorizada e ressonancia magnética sdo de grande relevancia para diferenciar
as meningoencefalites infecciosas de neoplasias, traumas, granulomas, acidentes
vasculares ou ainda sugerir densidade de tecidos moles (THOMAS, 2000; TIPOLD,
2003; GAROSI et al., 2001).
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3. CONSIDERAGOES FINAIS

A meningoencefalite em caes pode ser ocasionada por diversos fatores,
podendo ser de origem infecciosa e idiopatica. Sendo as de origem infecciosa
ocasionadas por diversos agentes etiolégicos, podendo ser ocasionada pela forma
viral, bacteriana e fungica e entre outros agentes como protozoarios e parasitas. A
meningoencefalite de origem idiopatica é caracterizada pela forma granulomatosa e
necrosante ndo possuindo uma fisiopatogenia totalmente elucidada.

A sintomatologia dessas patologias vai ser igual, dependendo apenas do local
lesionado. O diagndstico antimortem das meningoencefalites s&o dificeis, por isso é
necessario se aprofundar na analise clinica associada ao histérico fundamentado com

0s exames complementares precisos para poder fechar o diagnéstico.
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