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RESUMO

Meningoencefalites sdo caracterizadas pela inflamacdo das meninges e encéfalo,
podendo apresentar etiologia infecciosa ou ndo-infecciosa. Em cées, os agentes infecciosos
podem ser virus (cinomose, raiva, adenovirose e herpes virus canino tipo 1), bactérias, fungos,
protozoarios (toxoplasmose e neosporose) ou riquétsias. Associagdes entre mais de um agente
etioldgico também é possivel. As lesdes no sistema nervoso central costumam ser multifocais
ou difusas, ocasionando diversos sinais neurologicos agudos e progressivos, incluindo
convulsdo, ataxia, paresia, depressdo e alteracfes comportamentais. As manifestacdes clinicas
normalmente séo neurais e sistémicas relacionadas ao agente etioldgico. O diagnostico depende
da combinacdo de exame neurologico, analise do liquido cefalorraquidiano, exames
soroldgicos, e da identificacdo do agente etioldgico. O tratamento € feito com antimicrobiano
especifico para o patdgeno identificado quando possivel. As meningoencefalites de causas
virais ndo possuem um tratamento especifico, sendo realizado apenas tratamento sintomatico e
de suporte. O progndstico costuma ser desfavoravel e mesmo ap6s a recuperacao do paciente,

sinais neuroldgicos podem persistir por longos periodos ou serem irreversiveis.

Palavras-chave: Meninge. Encéfalo. Meningite. Encefalite. Canino.



ABSTRACT

Meningoencephalitis is characterized by inflammation of the meninges and brain and
may have an infectious or non-infectious etiology. In dogs, the infectious agents can be viruses
(distemper, rabies, adenovirus, and herpes canine virus type 1), bacteria, fungi, protozoa
(toxoplasmosis and neosporosis) or rickettsiae. Associations between more than one etiologic
agent are also possible. Lesions in the central nervous system are usually multifocal or diffuse,
causing several acute and progressive neurological signs, including seizure, ataxia, paresis,
depression, and behavioral changes. Clinical manifestations are usually neural and systemic
related to the etiologic agent. The diagnosis depends on the combination of neurological
examination, cerebrospinal fluid analysis, serological tests, and the identification of the
etiologic agent. Treatment is done with specific antimicrobial for the identified pathogen when
possible. As meningoencephalitis of viral causes do not have a specific treatment, only
symptomatic and supportive treatment is performed. The prognosis is usually unfavorable and
even after the patient has recovered, neurological signs may persist for prolonged periods or

be irreversible.

Keywords: Meninge. Brain. Meningitis. Encephalitis. Canine.
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1 INTRODUCAO

O sistema nervoso central é composto pelo encéfalo e medula espinhal e é envolvido
por trés membranas, as meninges pia-mater, aracnoide e dura-mater. Meningite e encefalite sdo
inflamacGes nas meninges e no encéfalo, respectivamente, e de acordo com Bagley e Platt

(2014), costumam estar associadas em cées, sendo assim denominadas meningoencefalites.

InflamacBes no SNC podem ser um desafio para o médico veterinario clinico geral e
conhecimentos bésicos dos principios do exame neuroldgico sdo necessarios para a avaliacao
inicial do paciente com doenca cerebral. O exame neuroldgico permite a localizacdo da leséo,
mas exames complementares sdo necessarios para determinar a etiologia. Seu correto

diagnostico e a terapéutica adequada e precoce colaboram para se obter um bom prognastico.

O inicio dos sintomas costuma ser agudo e progressivo. As lesdes no SNC podem ser
difusas, multifocais ou focais, e os sinais neuroldgicos refletem a localizacdo da lesdo. Les6es
difusas tendem a manifestar sinais simétricos, enquanto sinais assimeétricos sao mais provaveis
em lesGes multifocais. Lesdes focais, como abcessos e granulomas fangicos, podem causar
sinais assimétricos, entretanto devido a edema perilesional, obstrucdo da passagem do liquido
cefalorraquidiano, lesdo muito extensa ou localizada numa area que afeta outras regides (por
exemplo pedunculo cerebelar caudal), os sinais clinicos demonstrados podem ser simétricos
(DEWEY; ESTEY, 2017).

Diversos fatores (infecciosos e ndo infecciosos) podem ocasionar meningoencefalite em
cdes. O presente trabalho tem como objetivo revisar as principais causas infecciosas de
meningoencefalites caninas, incluindo virus, bactérias, protozoarios, fungos e riquétsias,

abordando suas etiologias, epidemiologias, patogenia, sinais clinicos, diagnostico e tratamento.
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2 NEUROANATOMIA E PRINCIPIOS DIAGNOSTICOS

O sistema nervoso central (SNC) é constituido pela medula espinhal e encéfalo, sendo
este ultimo subdivido em prosencéfalo, cerebelo e tronco encefalico (TAYLOR, 2015). O
prosencéfalo, por sua vez, é constituido pelo diencéfalo e telencéfalo, enquanto o tronco
encefélico € constituido pelo mesencéfalo, ponte e medula oblonga (PRADA, 2015). O SNC é
envolvido por trés membranas chamadas de meninges, a pia-mater (mais interna, justaposta a
superficie encefalica), a aracnoide (membrana intermediaria) e a dura-mater (aderida ao
peridsteo da cavidade craniana) (PRADA, 2015). O espaco subaracnoide se localiza entre as
meninges pia-mater e aracnoide e é preenchido pelo liquido cefalorraquidiano (LCR), enquanto
entre as meninges dura-mater e aracnoide se localiza o espagco subdural (HIGGINS;
VANDEVELDE; OEVERMANN, 2012).

O telencéfalo é composto pelos hemisférios cerebrais e possui cinco lobos, que s&o:
frontal, piriforme, parietal, temporal e occipital, enquanto o diencéfalo é constituido pelo
talamo, hipotalamo e epitdlamo (PRADA, 2015).

Figura 1 — llustracdo da anatomia do encéfalo canino.

Telencéfalo

Cerebelo

Medula
espinal

Talamo

\ Hipotalamo

Diencéfalo

\_Mesencéfalo /
Tronco encefalico

FONTE: PRADA, 2015

O sistema nervoso periférico é constituido por nervos (espinhais e cranianos), ganglios

(sensitivos e viscerais) e terminacdes nervosas (sensitivas e motoras) (PRADA, 2015).
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A avaliacéo do paciente neuroldgico comega com a avaliacdo da resenha e do histérico
detalhado, seguido de exame fisico geral, e do exame neuroldgico, permitindo criar uma
suspeita clinica ou uma lista com possiveis diagndsticos diferenciais, direcionando o raciocinio
clinico do veterinario, além de permitir estabelecer um progndstico (THOMAS, 2010). No
historico do paciente com meningoencefalite, normalmente é relatado inicio subito dos
sintomas, com piora progressiva, entretanto alguns casos podem ser cronicos (COATES;
KENT; LORENZ, 2011c). No exame neuroldgico, o objetivo ¢é obter a localizacdo anatdmica,
através da avaliacdo do estado mental, postura, marcha, avaliacdo dos nervos cranianos, reacoes
posturais, reflexos espinhais, se hd ou ndo dor & palpagdo espinhal e percepgdo da dor
(RYLANDER, 2013a), entretanto a determinacao da etiologia s é possivel atraves de exames
complementares (RYLANDER, 2013b).

Os sinais clinicos neuroldgicos demonstrados pelo paciente normalmente refletem a
localizacdo da lesdo e ndo sua causa etioldgica, e para determinar a localizagdo, o veterinario
deve levar em consideracdo os achados clinicos normais e anormais (THOMAS, 2010). As
meningoencefalites costumam ter carater difuso ou multifocal, entretanto lesdes focais também
podem ocorrer (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).

Convulstes e alteracdes comportamentais sdo sugestivas de lesdo prosencefalica e
qguando a lesdo é unilateral, o lado contralateral do corpo apresenta discreta diminuicdo da
percepcdo da dor (na pele e na face), cegueira nesse campo visual e alteragcdes nas reagdes
posturais nesses membros contralaterais, enquanto normalmente a marcha ndo é afetada.
(THOMAS, 2010; TAYLOR, 2015).

LesBes discretas no tronco enceféalico podem causar alteracfes ipsilaterais na marcha,
enquanto lesbes graves podem causar tetraplegia, rigidez descerebrada, coma e parada
cardiorrespiratéria (THOMAS, 2010; TAYLOR, 2015). A origem dos nervos cranianos (NC)
se encontra no tronco encefalico (exceto os nervos | e Il), e a avaliagdo da fungdo dos NC
ajudam a localizar a lesao (RYLANDER, 2013b), que normalmente é ipsilateral ao deficit
(THOMAS, 2010).

Lesdes no cerebelo causam tremor de intencdo, perda de resposta & ameaca e ataxia
cerebelar de acordo com a gravidade do quadro (RYLANDER, 2013b). Hipermetria de todos
0s membros pode ocorrer, porém sem fraqueza, e lesdes graves no cerebelo podem resultar em
rigidez descerebelada (THOMAS, 2010). O estado mental ndo sofre alteracfes em lesOes
isoladas no cerebelo (TAYLOR, 2015).
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Por sua vez, inflamagdo nas meninges resulta em rigidez e dor cervical, entretanto les6es

em massa no prosencéfalo também podem ocasionar esse sinal clinico (TAYLOR, 2015).

2.1 Analise do liquido cefalorraquidiano

A andlise do LCR ¢é indicada sempre que houver suspeita de doenca inflamatoria ou
infecciosa no SNC (THOMAS, 2010), e testes para identificacdo de diversos agentes
infecciosos, com amostras de soro e LCR, devem ser feitos antes de se presumir que o animal

possui uma meningoencefalite ndo infecciosa (TAYLOR, 2015).

Para a coleta do LCR, o paciente deve estar sedado ou anestesiado, e deve ser feita por
profissional habilitado. Para animais com suspeitas de meningoencefalites, a cisterna magna é
o local de escolha para a coleta, e a quantidade recomendada é de 1 ml para cada 5 kg, e
recomenda-se ndo coletar mais que 5 ml (SOILA, 2015). E contraindicado a coleta em pacientes
suspeitos de estarem com aumento da pressao intracraniana ou alguma massa significativa no
encéfalo, vista em exames de imagem (THOMAS, 2010). Coleta ap6s uma crise convulsiva
também € contraindicada, devido a alteragdes momentaneas que possam ocorrer no LCR apds
a convulséo (SOILA, 2015).

O LCR coletado deve ser armazenado em tubo sem EDTA (tubo vermelho), pois o tubo
com anticoagulante pode causar alteracdo na concentracdo de proteinas e na contagem de
células, assim como impedir a realizacdo de cultura bacteriana devido sua acao bactericida
(COSTA; DEWEY; DUCOTE, 2016). Entretanto, em amostras em que ha contaminacio
sanguinea proveniente da coleta ou suspeita de alta contagem celular, recomenda-se que seja
adicionado algumas gotas do LCR coletado em tubo com EDTA para preservar a celularidade
(SOILA, 2015).

Os testes realizados com o LCR incluem: analise fisica (avaliacdo da coloracdo e da
turbidez), analise quimica (mensuracdo da concentracao de glicose, lactado e proteinas), cultivo
microbioldgico (quando houver suspeita de doenga infecciosa), contagem celular e avaliacdo
citologica (SOILA, 2015). Aumento no nimero de células nucleadas no LCR é chamado de
pleocitose (COSTA; DEWEY; DUCOTE, 2016). Poucos neutréfilos no LCR podem ser
considerados normal, mas a presenca de macréfagos sempre é considerada anormal (COATES;
KENT; LORENZ, 2011).
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Meningoencefalites bacterianas levam ao aumento no nimero de neutrofilos no LCR,
que normalmente sdo degenerados, caracterizando uma pleocitose neutrofilica, e bactérias
livres ou intracelulares podem ser visualizadas (SOILA, 2015). Alguns casos crénicos podem
ter aumento de céelulas mononucleadas (COATES; KENT; LORENZ, 2011).

Doengas virais no SNC, de forma geral, causam aumento de células mononucleadas
(COATES; KENT; LORENZ, 2011). Na cinomose, durante a fase aguda, ocorre pleocitose
neutrofilica, e na medida que a doenga se torna cronica, ocorre predominio de linfdcitos
(SOILA, 2015).

Doencas micoticas e protozodticas levam ao aumento de células mononucleares e
neutrofilos, sendo que algumas doencas fangicas ocorre o aumento de eosindfilos também
(COATES; KENT; LORENZ, 2011).

Infecgdes por riquétsias como Ehrlichia canis e Anaplasma platys causam pleocitose
mononuclear ou de padrdo misto, e raramente pode ser visualizado morula intracelular do
agente (SOILA, 2015).

2.2 Exames de imagem

Imagens de lesdes cerebrais causadas por disturbios inflamatdrios em tecidos moles
podem ser obtidas através de exames complementares como tomografia computadorizada (TC)
e ressonancia magnética (RM), enquanto a andlise 6ssea pode ser feita através de exame
radiografico e por TC (OLBY; THRALL, 2014)

A RM ¢é o exame de escolha para pacientes com afecgdes cerebrais, viabilizando a
visualizacdo do encéfalo em varios planos quando comparada com a TC (THOMAS, 2010),
visto que a TC fornece imagens transversais de um Unico plano, necessitando reposicionar o
paciente para adquirir outro plano anatémico, enquanto a ressonancia magnética fornece
imagens transversais de qualquer plano anatdmico, sem a necessidade de reposicionar o
paciente (OLBY; THRALL, 2014). Em contrapartida, a TC possui um menor custo, € um exame
mais pratico e rapido (indicado para pacientes instaveis), e possibilita a visualizacdo de
hemorragias agudas e rupturas da barreira hematoencefalica (BHE) (quando administrado
contraste iodado ndo i6nico) (COSTA; DEWEY; DUCOTE, 2016).
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LesGes em massa podem ser vistas pela TC, porém lesdes menores sdo melhor
diagnosticadas com a RM, que pode evidenciar lesfes parenquimatosas multifocais
hiperintensas em T2 e hipointensas em T1, enquanto areas de desmielinizacdo se mostram
hiperintensas em T2 e com perda de contraste entre a substancia branca e cinzenta em T1
(HECHT, 2016).
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3 MENINGOENCEFALITES VIRAIS

3.1 Cinomose

3.1.1 Etiologia e epidemiologia

A cinomose é uma doenga viral sistémica, podendo também acometer o sistema
nervoso, causada pelo virus da cinomose canina (VCC), um paramixovirus pertencente ao
género Morbillivirus (ARNS; SPILKI, 2007). Possui um envelope lipoproteico com duas
glicoproteinas: a proteina F e a proteina H (GREENE; VANDEVELDE, 2015), sendo esta

ultima responsavel pelo neurotropismo e invasdo nas células neurais (ARNS; SPILKI, 2007).

Apesar de ser uma doenca de carater transcontinental passivel de controle mediante
vacinacdo, surtos de cinomose podem ocorrer mesmo em paises onde ha altos niveis de
vacinacdo (ARNS; SPILKI, 2007). O virus acomete canideos, mas também pode infectar
animais da familia Procyonidae, Mustelidae, Viverridae, Felidae, Mephitidae, Hyaenidae e
Ailuridae (MAIORKA; PANIGASSI, 2015).

Em decorréncia de seu envelope, o VCC é destruido por desinfetantes a base de aménia
quaternaria (a 0,3%), assim como éter, cloroférmio, solucédo diluida de formol e fenol, sendo
facilmente eliminado do ambiente (GREENE; VANDEVELDE, 2015). Fora do hospedeiro, 0
virus sobrevive cerca de 1h em secre¢des do animal infectado em temperaturas quentes (37°C)
e até 3 horas em climas amenos (20°C) (LAPPIN, 2015).

A transmissdo do VCC ocorre principalmente por contato direto, através de secrecoes,
excrecOes corporeas e aerossois e por contato indireto em ambientes e objetos contaminados
(ARNS; SPILKI, 2007). Cadelas prenhes infectadas podem transmitir o VCC para o feto por
via transplacentéria, podendo ocasionar abortos, nascimento de natimortos ou de filhotes
debilitados (LAPPIN, 2015).

A gravidade da doenca no animal varia de acordo com sua idade, imunidade e a
patogenicidade da cepa (MUNANA, 2014; MAIORKA; PANIGASSI 2015). A doenca tende a
ser autolimitante e subclinica na maioria dos animais, no entanto animais imunocomprometidos

podem rapidamente evoluir para um quadro sistémico, que pode evoluir para obito entre 9 e 14
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dias (LAPPIN, 2015). Cées entre 3 e 6 meses de idade sdo especialmente suscetiveis, pois se
encontram no periodo em que ha diminuicdo da imunidade passiva obtida pelos anticorpos
maternos (GREENE; VANDEVELDE, 2015).

3.1.2 Patogenia

O periodo de incubacéo do virus é de em média 7 a 28 dias (MAIORKA; PANIGASSI,
2015). Nesse interim, o virus inicialmente invade as células epiteliais do trato respiratorio
superior do hospedeiro, bem como macrofagos locais (LAPPIN, 2015). A viremia primaria
ocorre até sete dias apds 0 primeiro contato com o virus, sendo caracterizada pelo acometimento
dos 6rgaos linfoides do animal, o que muitas vezes resulta em febre e linfopenia e havendo
resposta imune satisfatoria, a viremia primaria tende a ser debelada na maioria dos casos
(GREENE; VANDEVELDE, 2015). Caso ndo haja uma resposta imune suficiente, o virus é
transportado por macréfagos e linfocitos para os demais sistemas organicos, caracterizando a
viremia secundaria (CANTILE; YOUSSEF, 2016). Nestes animais, a apresentacdo de sinais
clinicos possui gravidade variavel e relacionada com os 6rgdos infectados, sendo que é nesse
periodo que ha possibilidade de acometimento do SNC (ARNS; SPILKI, 2007). Os animais
infectados, incluindo os cdes com doenca subclinica, comecam a transmitir o virus quando ele
infecta o tecido epitelial, cerca de nove dias apds a inoculacdo. (GREENE; VANDEVELDE,
2015).

O VCC é transportado para 0 SNC por via hematégena dentro de células mononucleares
do sistema imunolégico, tais quais, linfocitos e mondcitos, o que favorece o escape da BHE e
a infeccdo dos tecidos neuroldgicos por meio de deposicao viral nos espagos perivasculares ou
via plexo coroide. Outra possibilidade menos comum é a infeccdo do SNC via nervosa a partir
das terminagdes do nervo olfativo na cavidade nasal (Figura 2) (GREENE; VANDEVELDE,
2015). A leucoencefalomielite desmielinizante é a principal lesdo causada pelo VCC no SNC,
sendo um processo em dois estagios (TIZARD, 2014). As lesdes iniciais sdo provavelmente
devidas a acdo direta do virus nos oligodendrdcitos, mas estas séo seguidas por uma rapida
progressao caracterizada por forte resposta Thl e grande producéo de fatores pro-inflamatorios,
que levam a ativacao de macrofagos e linfécitos T com consequente destruicdo da mielina por
excesso de resposta imune antiviral (ARNS; SPILKI, 2007; TIZARD, 2014; GREENE;
VANDEVELDE; NETO et al., 2015).



Figura 2 — Patogenia do virus da cinomose canina.
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Os sinais neuroldgicos costumam surgir cerca de trés semanas ap6s o animal se

recuperar da doenca sistémica inicial ou podem surgir de forma aguda e espontanea sem que

necessariamente haja qualquer outro sinal clinico previamente observado (MUNANA, 2014:
GREENE; VANDEVELDE; TAYLOR, 2015;). Os principais sinais clinicos no SNC sao:
ataxia, paresia, convulsdes, depressdo, alteracdes vestibulares e cerebelares, hipermetria,

alteragBes comportamentais e de consciéncia. (LAPPIN, 2015).
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Mioclonia é um sinal clinico inespecifico e comum a diversas doencas de natureza
neuroldgica, mas que comumente esta presente nos cdes com VCC (MUNANA, 2014). As
lesGes neuroldgicas da cinomose tendem a ter distribuicdo multifocal, com especial predilecdo
pela substancia branca cerebelar e cortical, o que justifica os déficits motores e proprioceptivos
que os animais apresentam, podendo ainda haver envolvimento da medula espinhal, este Gltimo
¢ comumente seguido por hiperestesia paraespinhal (COATES, 2014; GREENE;
VANDEVELDE, 2015)

Em cées, o envolvimento do SNC na infeccdo pelo VCC pode se manifestar de formas
diferentes do que normalmente se observa na forma classica da doenca, que acomete animais
jovens (GREENE; VANDEVELDE, 2015). A encefalomielite dos cées adultos ¢ uma forma
rara de infeccdo pelo VCC, de carater progressivo e que afeta cdes entre 4 e 8 anos de idade.
Né&o costuma ser precedida por sinais sistémicos e as lesdes costumam ser restritas a substancia
branca cerebelar e medular (CANTILE; YOUSSEF, 2016; GREENE; VANDEVELDE, 2015).
A encefalite do cdo idoso afeta animais com mais de 5 anos, e costuma causar alteracdes
comportamentais, déficits visuais, andar em circulos e o cdo pode comprimir a cabeca contra a
parede (head pressing) (LAPPIN, 2015). Este tipo de manifestacdo do VCC é considerado raro
(DEWEY, 2016). A doenga tem cardter insidioso e é caracterizada por uma panencefalite
esclerosante subaguda, envolvendo predominantemente o cortex cerebral (CANTILE;
YOUSSEF, 2016).

Os sinais clinicos extra neurais variam de acordo com o sistema acometido e costumam
aparecer em até dez dias apds a infeccdo (MAIORKA; PANIGASSI 2015). O animal infectado
pode apresentar plstulas abdominais, hiperqueratose no focinho e nos coxins, pneumonia
intersticial, conjuntivite purulenta e secrecdo nasal serosa a seromucosa (ARNS; SPILKI,
2007). Inicialmente o animal tende a apresentar uma tosse seca em resposta a pneumonia
intersticial causada pelo virus durante a viremia secundaria e uma conjuntivite discreta. A
medida que a doenca progride, a leucopenia favorece o surgimento de infec¢Ges bacterianas
oportunistas e a tosse se torna mais produtiva, muitas vezes associado a uma secre¢ao oculo-
nasal mucopurulenta (TAYLOR, 2015).

Outros sinais clinicos comumente apresentados incluem febre, anorexia, depressao,
vomito e diarreia (GREENE; VANDEVELDE, 2015). Além da conjuntivite, sintomas
oftalmologicos como uveite anterior, neurite dptica e coriorretinite podem ocorrer (TAYLOR,
2015).
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Animais recuperados da cinomose podem continuar apresentando mioclonia. Esses
movimentos musculares involuntarios sdo decorrentes de um marca-passo anormal em
neurdnio motor inferior, sendo uma sequela da doenca (MAIORKA; PANIGASSI 2015).

3.1.4 Diagnostico

A observacdo de sinais clinicos gastrointestinais e respiratorios, associados com sinais
neuroldgicos € sugestiva de infecgdo viral pelo VCC (ARNS; SPILKI, 2007; DEWEY, 2016).
O histdrico e a idade do paciente também devem ser avaliados, pois animais de 3 a 6 meses ndo
vacinados sao propensos a desenvolver a forma grave da doenca (GREENE; VANDEVELDE,
2015).

Testes ELISA, para deteccdo de IgM tem sido comumente utilizado em clinicas, e 0
resultado positivo pode indicar infeccdo presente ou recente (ARNS; SPILKI, 2007).
Entretanto, este resultado também pode estar presente em caso de vacinacgdo recente e podem

ndo indicar a presenca de doenca clinica (LAPPIN, 2015).

No hemograma é comum haver leucopenia, em decorréncia da linfopenia causada pela
deplecdo linfoide e trombocitopenia também pode estar presente (LAPPIN, 2015). InclusGes
virais intracitoplasmaticas (Corpusculos de Lentz) causadas pelo VCC podem ser observadas
através de esfregaco sanguineo em leucdcitos e eritrécitos, sendo que nas hemaécias 0s
corpusculos se apresentam arredondados, podendo ser basofilicos ou eosinofilicos (Figura 3)
(GOMES ; MIYASHIRO, 2015).

Figura 3 — Inclusdo viral em eritrécito (seta).

FONTE: GREENE; VANDEVELDE, 2015
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Uma enzima glicolitica intracitoplasmatica, a enolase neuronal especifica, vem sendo
estudada em cdes com encefalite como possivel biomarcador para monitorar o dano neural

causado pelo VCC, a partir de amostras de soro. (ELIAS et al, 2019).

Animais com sinais respiratorios podem apresentar exame radiografico de térax com os
pulmdes evidenciando padréo intersticial ou alveolar quando houver infeccdo bacteriana
secundaria (GREENE; VANDEVELDE, 2015).

A andlise do LCR pode estar sem quaisquer alteracGes, ou apresentar pleocitose
mononuclear e aumento de proteinas (LAPPIN, 2015). A pleocitose é mais evidente quando a
doenca é cronica. (MUNANA, 2014).

O diagnostico confirmatério para a infeccdo causada pelo VCC pode ser obtido através
de exame citolégico de camadas leucocitarias e medula 6ssea, a fim de se observar inclusdes
virais ou por meio da fluorescéncia evidenciando anticorpos corados anti-VCC (LAPPIN,
2015). Entretanto, a imunofluorescéncia pode ter resultado falso negativo se feito antes de 21
dias da infeccdo (MAIORKA; PANIGASSI 2015). Outra forma de diagndstico definitivo é
através da coleta de amostras de sangue, urina, LCR ou raspado conjuntival para realizacdo de
transcriptase reversa da reacdo em cadeia da polimerase (RT-PCR) ou isolamento viral
(LAPPIN, 2015). O isolamento viral na pratica é pouco utilizado e o exame soroldgico sé e
eficiente no diagnostico se for feito com amostras pareadas (ARNS; SPILKI, 2007).

No exame histopatoldgico, corpusculos de inclusdo citoplasmaticos e intranucleares
podem ser observados em casos de infeccéo pelo VCC (MAIORKA; PANIGASSI 2015). Esses
corpusculos sdo especialmente evidentes em células epiteliais dos coxins plantares e palmares,
0 que poderia viabilizar um diagnoéstico ante mortem (CANTILE; YOUSSEF, 2016).

3.1.5 Tratamento

O tratamento realizado é de suporte e controle dos sintomas, pois ndo ha um
medicamento especifico para tratar 0 VCC (GREENE; VANDEVELDE, 2015). Animais
doentes devem ser isolados para evitar a disseminagdo do virus (ARNS; SPILKI, 2007).
Secrecdes nasais e oculares devem ser limpas e as infec¢cdes secundarias devem ser tratadas
com antibidticos de amplo espectro como tetraciclina, penicilina e cloranfenicol (GREENE;
VANDEVELDE, 2015).
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Alguns estudos defendem os efeitos benéficos do uso de corticosteroides para o
tratamento da fase neurologica da cinomose (DEWEY, 2016). Os corticoides, como a
prednisona sao capazes de atuar na reducdo da forte reposta Thl e diminuir a producdo de
fatores pro-inflamatorios, resultando em menor destruicdo da mielina por macréfagos e
linfécitos T (ARNS; SPILKI, 2007; TIZARD, 2014; GREENE; VANDEVELDE; NETO et al.,
2015; DEWEY, 2016); Ainda assim, muitos pesquisadores desaconselham o uso de
corticosteroides em caso de infec¢do aguda pelo VCC, devido a capacidade desse medicamento

agravar o quadro de imunossupressao (NETO et al., 2015).

As mioclonias sdo comuns nos musculos flexores dos membros, musculos abdominais
e cervicais, e ndo cessam durante 0 sono ou anestesia geral (NETO et al., 2015). Os musculos
mastigatdrios também podem ser afetados (TAYLOR; NETO et al., 2015). Estas contracfes
possuem carater irreversivel e benzodiazepinicos ou levetiracetam podem ser utilizados, porém
os resultados podem néo ser totalmente satisfatorios (GREENE; VANDEVELDE, 2015).

Ribavarina tem mostrado acao antiviral para tratar o VCC in vitro, mas ndo ha estudos
in vivo em cées que comprovem sua eficacia (GREENE; VANDEVELDE; NETO et al., 2015).

A cinomose é facilmente prevenida através de um protocolo vacinal eficiente
(MAIORKA; PANIGASSI, 2015).

Encefalite pds vacinal pode ocorrer em animal imunossuprimido vacinado com
vacina viva, desenvolvendo sintomas neuroldgicos entre 7 e 14 dias ap6s a vacinacdo (ARNS;
SPILKI, 2007). As lesdes costumam ser restritas ao SNC e disseminadas (CANTILE;
YOUSSEF, 2016; GREENE; VANDEVELDE, 2015).

3.2 Adenovirose

3.2.1 Etiologia e epidemiologia

O adenovirus canino tipo 1 (CAV-1), agente etioldgico responsavel por causar a hepatite
infecciona canina, é um virus ndo envelopado e de genoma DNA, o que confere significativa
resisténcia ambiental, e a maioria dos solventes organicos (COSTA; MORAES, 2007). Pertence

afamilia Adenoviridae e ao género Mastadenovirus. (KOSAKA, 2015). Além dos cées, 0 CAV-
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1 infecta outros membros da familia Canidae como coiotes, raposas e lobos, membros da
familia Ursidae (GREENE, 2015b) e membros da familia Cervidae (KOSAKA, 2015). Raposas

e ursos infectados pelo virus podem apresentar encefalite (NETO et al., 2015).

A doenga afeta principalmente animais jovens, mas qualquer animal n&o vacinado ou
sem imunidade adaptativa é potencialmente suscetivel a infeccdo (GREENE, 2015b). O céo se
infecta por contato direto com outros animais doentes e suas respectivas secre¢des, sobretudo
urina, ou por meio de fémites contaminados (OLIVEIRA et al. 2011; GREENE, 2015b;
KOSAKA, 2015). O animal infectado transmite o virus pela urina, mesmo meses apo6s sua
recuperacdo (COSTA; MORAES, 2007; NETO et al., 2015).

3.2.2 Patogenia

Apds o animal adquirir o virus por exposicdo oronasal, ocorre replicacdo viral nas
tonsilas e linfonodos regionais e em seguida ocorre a primeira viremia e 0 virus invade outros
6rgdos. Esse periodo dura em média 4 a 8 dias (NETO et al., 2015). Faringite e tonsilite podem
se manifestar nesse momento (KOSAKA, 2015). Morte subita pode ocorrer em cdes que
apresentarem a forma hiperaguda da doenca (GREENE, 2015b; NETO et al., 2015).

As células mais afetadas pelo virus sdo os hepatocitos, células endoteliais e fagdcitos
mononucleares (GREENE, 2015b; KOSAKA, 2015). O tropismo por células endoteliais faz
com que haja o desenvolvimento de injurias vasculares em diversos sistemas, dos quais a
vasculite é a mais importante (GREENE, 2015b; CULLEN; STALKER, 2016). A vasculite
promove o aparecimento de hemorragias disseminadas e leva a ativacdo de mecanismos de
coagulacdo (OLIVEIRA et al, 2011). A excessiva ativacao desses mecanismos, pode fazer com
que o animal desenvolva coagulagdo intravascular disseminada (CID), que somada a
insuficiéncia hepética contribui no agravamento do quadro hemorragico (CULLEN;
STALKER, 2016).

As principais lesdes encefalicas causadas pelo CAV-1 sdo caracterizadas por
degeneracdo e necrose fibrinoide da parede de vasos sanguineos (vasculite), ocasionando
hemorragias disseminadas e pelo surgimento de vacuolizacdes multifocais no parénguima
encefalico devido a hiperamonemia (encefalopatia hepatica) (CANTILE; YOUSSEF, 2016).



24

Um estudo realizado no Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul com cées necropsiados positivos para CAV-1 evidenciou que, de 22 amostras
de encéfalo, 36,3% (8/22) apresentaram congestdo de vasos superficiais do cortex, alem de
vacuolizacdo linfocitaria e/ou vasculite linfocitaria (6/22) e hemorragia multifocal (5/22).
(OLIVEIRA et al, 2011).

3.2.3 Sinais Clinicos

Os sinais neuroldgicos apresentados por animais infectados sdo consequéncia da
encefalopatia hepatica ou por infeccdo direta das células endoteliais do SNC (NETO et al.,
2015), podendo ocorrer convulsdes, depressdo e desorientacdo (KOSAKA, 2015). O cdo
doente pode apresentar febre, taquipneia e taquicardia, tonsilite, faringite, linfadenomegalia na
regido cervical, problemas respiratérios, ascite, além de edema subcutaneo, petéquias,
equimoses e dor abdominal (GREENE, 2015b; KOSAKA, 2015). A insuficiéncia hepatica
causada pelo virus pode acarretar ictericia, que se manifesta apds o periodo agudo e geralmente
é incomum (GREENE, 2015b).

Cées recuperados podem desenvolver opacidade nas cérneas, comumente chamado de
“olho azul da hepatite” (Figura 4), essa condi¢do estd relacionada a uma reagdo de
hipersensibilidade do tipo Ill, levando a deposicdo de imunocomplexos sobre a Uvea
(CULLEN; STALKER, 2016).

Figura 4 — Canino com “olho azul da hepatite”.

FONTE: KOSAKA, 2015
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3.2.4 Diagnostico

Os sinais clinicos costumam ser inespecificos, provavel razdo pela qual nem sempre o
veterinario suspeita de infeccdo por adenovirus canino tipo 1 (OLIVEIRA et al, 2011).
Diagnostico ante mortem pode ser feito por sorologia ou isolamento viral feitos a partir de
amostras de sangue, urina, fezes e secre¢édo orofaringeana (KOSAKA, 2015). Na hematologia,
linfopenia e neutropenia podem ocorrer (GREENE, 2015b).

Diagnostico post mortem pode ser realizado através da necropsia, onde a observacédo de
hemorragias disseminadas e hepatomegalia associado a visualizacdo de edema da parede da
vesicula biliar em cées jovens ¢ forte indicio de infeccdo pelo CAV-1 (Figura 5) (HIGGINS;
OEVERMANN; VANDEVELDE, 2012; CULLEN; STALKER, 2016). O endotélio vascular
do encéfalo pode estar hipertrofico e apresentar corpusculos de inclusdo anfofilicos e, além
disso, pode ocorrer hemorragias e infiltrado linfocitico em pequenos vasos (NETO et al., 2015).
Outra ferramenta diagnostica de alta sensibilidade e especificidade é a imuno-histoquimica
(OLIVEIRA et al., 2011).

Figura 5 — Edema na parede da vesicula biliar.

FONTE: GREENE, 2015b

3.2.5 Tratamento

Ndo ha medicamento especifico para o virus, sendo realizado apenas tratamento de

suporte e sintomético, até o animal conseguir montar uma resposta imunolégica satisfatoria
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para debelar a infeccdo (KOSAKA, 2015). Animais que sobrevivem a forma aguda costumam
ter prognostico favoravel (COSTA; MORAES, 2007).

3.3 Herpes virus canino tipo 1

3.3.1 Etiologia e epidemiologia

O herpes virus canino tipo 1 (CaHV-1) é um virus de genoma DNA, pertencente a
familia Herpesviridae e recoberto por um envelope lipoproteico, o que confere baixa resisténcia
a maioria dos detergentes organicos (DAVIDSON, 2014; GREENE, 2015c). Filhotes de até
trés semanas de idade sdo 0s mais susceptiveis, podendo causar morte subita devido a distarbios
sistémicos (COATES; KENT; LORENZ, 2011a). O virus apresenta elevada morbidade e
mortalidade, e frequentemente toda a ninhada é acometida e vem a o6bito (CANTILE;
YOUSSEF, 2016). Cées que sobrevivem se tornam portadores do virus pro resto da vida, que
se mantem em laténcia em ganglios nervosos (GREENE, 2015c). A saida da laténcia esta
atrelada a condi¢des que proporcionem decréscimo da eficiéncia imunoldgica, ou mudanca de

perfil imunolégico, tal qual se observa durante a gestagdo (TIZARD, 2014).

Indicios da presenca do CaHV-1 ja eram sugeridos, mas o primeiro caso relatado de
identificacdo do agente no Brasil foi em 2009 e os animais desse estudo tiveram raros sinais
neuroldgicos, possivelmente devido ao cardter agudo e fatal da doenca em neonatos
(OLIVEIRA et al, 2009).

3.3.2 Patogenia

O filhote se infecta na ocasido do nascimento através das secrec¢des vaginais da cadela,
de maneira transplacentaria ou apds o parto, ao ter contato direto com outros caes contaminados
(GREENE, 2015c). O periodo de incubagéo dura em torno de 10 dias, e a replicagdo do virus
ocorre inicialmente no epitélio oronasal, faringe e tecido linfoide local, podendo também
ocorrer no epitélio genital (DAVIDSON, 2014; GREENE, 2015c). O virus apresenta um
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tropismo multissistémico, frequentemente afetando figado e rins, mas o SNC também pode ser
envolvido (GREENE, 2015c; CULLEN; STALKER, 2016). As lesdes no SNC s&o
macroscopicamente caracterizadas por areas multifocais de hemorragias, frequentemente
petequiais tanto na substancia branca quanto cinzenta. Na histologia pode ser observado necrose
fibrinoide da parede de vasos sanguineos, associado a areas de malédcia e hemorragias
(CANTILE; YOUSSEF, 2016).

3.3.3 Sinais clinicos

O virus possui predilecdo por temperaturas mais baixas, razdo pela qual animais
hipotérmicos podem ter sinais clinicos agravados (DAVIDSON, 2014). Os sinais clinicos que
filhotes recém-nascidos podem apresentar incluem vocalizacdo constante, algia abdominal e
dispneia, enquanto que filhotes acima de trés semanas de idade podem apresentar ataxia
cerebelar (NETO et al., 2015). Cegueira e surdez também podem ocorrer (DAVIDSON, 2014).

3.3.4 Diagnostico

O historico do animal infectado, o exame fisico e 0s sinais apresentados podem sugerir
a infeccdo pelo virus. Aumento da alanina aminotransferase e trombocitopenia pode ocorrer,

mas geralmente exames hematoldgicos e bioquimicos séo inespecificos (GREENE, 2015c).

O diagnostico presuntivo pode ser obtivo através da necropsia aliada aos achados
epidemiologicos (GREENE, 2015c¢). Morte aguda de todos os cées de uma ninhada, associado
a achados de necropsia essencialmente caracterizados por hemorragias petequiais multifocais
em diversos 6rgédos é um forte indicio de infeccdo neonatal por CaHV-1 (Figura 6) (CULLEN;
STALKER, 2016).



28

Figura 6 — Hemorragia multifocal difusa.

-

FONTE: GREENE, 2015c

O diagnostico definitivo post mortem exige exame histopatolégico, onde a observacao
de corpusculos de inclusao intranucleares em diversos tipos celulares é considerada suficiente
para se obter uma concluséo diagnostica (CULLEN; STALKER, 2016). Isolamento viral e
PCR, também sdo possiveis ferramentas diagnosticas (COATES; KENT; LORENZ, 2011c;
DAVIDSON, 2014).

3.3.5 Tratamento

Aciclovir é comumente utilizado em humanos infectado por herpes simples, porém em
cdes ndo ha estudos que garantam segurancga no Seu UsO e sua prescricdo deve ser cautelosa
(DAVIDSON, 2014). Além do mais, a precocidade e o carater superagudo da infeccédo

dificultam a implementacéo de medidas terapéuticas eficazes (GREENE, 2015c).

3.4 Raiva

3.4.1 Etiologia e epidemiologia
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A raiva é uma doenca infectocontagiosa fatal, de carater progressivo agudo, causada por
um virus neurotrdpico pertencente a familia Rhabdoviridae e ao género Lyssavirus (HANLON,
2017). O virus é envelopado, de genoma RNA fita simples, o que confere baixa resisténcia
ambiental e alta sensibilidade a maioria dos solventes organicos, tornando a transmissao por
contato direto essencial para a aquisi¢do da doenca. No Brasil, 0 virus da raiva desenvolveu
variantes que séo adaptadas a diferentes transmissores, sendo a variante antigénica 2 (AgV2)

tipicamente associada aos cées, constituindo assim o ciclo da raiva urbana (BRANDAO, 2015).

A principal forma de transmissdo é percutanea através de mordedura, quando ha contato
da saliva do animal contaminado com um ferimento do animal susceptivel (BRANDAO, 2015;
HANLON, 2017). A ingestdo de algum animal infectado ndo costuma causar infeccédo, a ndo
ser que haja algum ferimento na boca do predador, que servira de porta de entrada para o virus,
pois 0 pH acido do estbmago é suficiente para inativacdo do agente e transmissdo atraveés de
aerossois séo incomuns, mas podem ocorrer (HANLON, 2017).

A raiva é uma doenca considerada relevante ndo s6 na clinica de pequenos animais,
como também no &mbito de salde publica, sendo o cdo um importante reservatorio da doenca,
principalmente na regido nordeste do Brasil, enquanto nas regides onde a variante antigénica 2
esta controlada, o morcego é a principal fonte de infeccdo (BRANDAO, 2015).

3.4.2 Patogenia

O virus da raiva deve invariavelmente penetrar por um ferimento cutaneo ou pela
mucosa, ocorrendo inicialmente replicacdo viral local nas células musculares recém infectadas,
podendo demorar meses até que ocorra a sua migracdo em direcdo ao SNC (CHOMEL;
SYKES, 2014). O virus percorre 0s axdnios em sentido retrogrado até atingir o SNC, onde
ocorrera replicacdo viral mais acentuada, quando comparada com a primeira (CHOMEL,;
SYKES, 2014). Durante esse transporte retrogrado, o animal ndo apresenta nenhuma
sintomatologia ligada ao virus (BRANDAO, 2015). Ap6s instalada a infecgio no SNC e intensa
replicacdo viral, o virus infecta diversos Orgdos, se transportando pelos nervos em
movimentag&o centrifuga (CHOMEL ; SYKES, 2014; BRANDAO, 2015; HANLON, 2017). A

glandula salivar também € infectada, ocorrendo replicacdo por brotamento, e a presenca viral
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na saliva indica que o SNC ja foi atingido e o animal se torna um potencial transmissor
(CHOMEL,; SYKES, 2014).

Quanto mais inervada a regido de inoculacdo viral, mais rapido o virus atinge o tecido

nervoso, sendo o tempo médio do periodo de incubacédo é de 3 a 8 semanas (GREENE, 2015d).

3.4.3 Sinais clinicos

O primeiro sinal apresentado pode ser uma alteragdo comportamental, com agitagédo ou
prostracdo (HANLON, 2017), correspondente a fase prodrémica, que pode durar até 72h
(TAYLOR, 2015). O animal pode lamber excessivamente o local da mordedura (GREENE,
2015d).

Existem duas principais formas de manifestacdo da raiva: a furiosa e a paralitica, sendo
esta ultima a forma mais comum em cées e consequéncia de danos no neurénio motor inferior
(NMI), podendo causar sialorreia e dificuldade de degluticido (DEWEY; ESTEY, 2017).
Mandibula pendente e alteracdo no latido ocorrem por paralisia dos masculos mastigatérios e
da laringe, respectivamente (GREENE, 2015d). A morte pode ocorrer em decorréncia de
insuficiéncia respiratéria (GREENE, 2015d).

A forma furiosa é caracterizada pela excessiva reatividade a estimulos sonoros e ao
toque, agressividade e convuls@es ténico-clonicas generalizadas podem ocorrer, e essa forma
pode durar até 10 dias (BAGLEY; PLATT, 2014). Convulsdes podem ocorrer em qualquer
forma de manifestacdo da raiva, sendo focais ou generalizadas (DEWEY; ESTEY, 2017),
podendo progredir para 6bito (GREENE, 2015d). Outros sintomas neurol6gicos podem
ocorrer, além de problemas respiratérios e ataxia (DEWEY; ESTEY, 2017).

3.4.4 Diagnostico

Animais que desenvolvem sintomas caracteristicos, alteracbes comportamentais e/ou
paralisia de forma aguda devem ser considerados suspeitos para o virus da raiva, especialmente
em regides endémicas (CHOMEL,; SYKES, 2014; GREENE, 2015d). Animais ndo vacinados
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sd80 mais susceptiveis, mas historico de vacinacdo ndo deve ser utilizado para descartar a
infeccdo da raiva, pois mesmo animais imunizados podem desenvolver a doenca (CHOMEL;
SYKES, 2014).

O cdo é capaz de transmitir o virus por mordedura até dez dias antes do inicio dos sinais
clinicos, dessa forma, preconiza-se que cées suspeitos sejam isolados e observados por até dez
dias, passado esse periodo e ndo havendo manifestacdes clinicas, a doenca passa a ser
improvavel (BRANDAO, 2015).

O teste considerado padrdo ouro é a imunofluorescéncia direta, realizada com amostras
frescas do tronco cerebral e cerebelo (COATES; KENT; LORENZ, 2011c; GREENE, 2015d;
HANLON, 2017) e prova de deteccdo de particulas virais em camundongos também deve ser
realizada. Ambos 0s testes s6 s&o realizados em laboratérios autorizados para tal (BRANDAO,
2015). Para determinar qual a variagdo antigénica das amostras positivas, realiza-se o teste de
imunofluorescéncia indireta, utilizando anticorpos monoclonais produzidos em camundongos
ou sequenciamento de nucleotideos (BRANDAO, 2015).

Na necropsia, normalmente ndo se observa alteracbes macroscopicas (CHOMEL;
SYKES, 2014; GREENE, 2015d). Os achados histoldgicos, sdo caracterizados por encefalite
ndo supurativa, constituida essencialmente por linfécitos e plasmadcitos, frequentemente
dispostos ao redor de vasos sanguineos (manguitos perivasculares) (CANTILE; YOUSSEF,
2016). A observacdao de inclus6es ou corpusculos de Negri no exame histopatoldgico pode ser
utilizada como diagnostico, porém sua auséncia nao descarta a infeccdo da raiva por se tratar
de um método de baixa sensibilidade (BAGLEY; PLATT, 2014). Sorologia raramente é
utilizado, pois o animal normalmente morre antes de criar anticorpos, entretanto a sorologia

pode ser usada para mensuracao dos titulos de anticorpos vacinais (BAGLEY; PLATT, 2014).

3.4.5 Tratamento

N&o héa tratamento para a raiva, e 0 animal suspeito deve ser isolado (BAGLEY; PLATT,
2014; HANLON, 2017). Um animal com sinais neuroldgicos que morreu subitamente deve ser
considerado suspeito e encaminhado para exames diagnosticos para o virus da raiva (TAYLOR,
2015).
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A vacinagdo com virus inativado tem se mostrado eficiente e responsavel pelo controle
efetivo da raiva (BRANDAO, 2015). Ela deve ser feita a partir dos 3 meses de idade, no ano
subsequente e revacinacdo apoés até 3 anos (CHOMEL; SYKES, 2014; TAYLOR, 2015).

Um animal exposto ao virus tem menores chances de desenvolver a infeccéo se estiver
com vacinagdo em dia, se a ferida de inoculacéo for lavada e se uma dose vacinal p6s-exposicao
for administrada (HANLON, 2017).
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4 MENINGOENCEFALITES BACTERIANAS

4.1 Etiologia e epidemiologia

As infecgdes bacterianas no SNC ndo sdo comuns na espécie canina, visto que as
bactérias que infectam cdes ndo possuem neurotropismo como alguns virus, e as principais
formas de invasdo e infecgdo no SNC ocorrem secundarias a infeccdo em estruturas adjacentes
ou por via hematogena, da qual a septicemia é a mais importante (KENT; TAYLOR, 2015;
DEWEY; ESTEY, 2017). Em cdes, as afec¢des bacterianas do SNC tendem a ser secundérias
a outras enfermidades, principalmente aquelas que reduzem a eficiéncia do sistema
imunoldgico, como é o caso da infeccdo pelo virus da cinomose (CANTILE; YOUSSEF, 2016).
Abscessos cerebrais ndo sao frequentes no céo e normalmente estao relacionados a extenséo de
infeccdo de estruturas adjacentes, como por exemplo otite interna e sinusite (KENT, 2015),
enquanto infeccdo por via hematdgena é consequéncia de bacteremia oriunda de um foco
distante como endocardite ou pneumonia, por exemplo (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).
Contaminacdo a partir de nervos pode ocorrer, assim como uma mordida ou trauma podem

causar infecgéo direta no SNC e sdo menos comuns que a via hematogénica (KENT, 2015).

As principais bactérias envolvidas nas meningoencefalites bacterianas em cées incluem:
Pasteurella spp, Staphylococcus spp, Streptococcus spp, Escherichia coli, Klebsiella e
anaerdbias Bacterioides, Fusobacterium, Peptostreptococcus e Eubacterium (DEWEY;
ESTEY, 2017). Proteus também pode estar envolvido (FESTUGATTO et al., 2007; COATES;
KENT; LORENZ, 2011c; KENT, 2015), assim como Actinomyces spp e Nocardia (DEWEY;
ESTEY, 2017). Em um estudo realizado por Frade et al. (2018) em que foi analisado a causa
da morte ou eutanasia de 354 cdes com algum tipo de enfermidade no SNC, nove cées
apresentaram infeccdo bacteriana no encéfalo, sendo seis causadas por Nocardia sp. e, com
excecdo de um cdo, estavam co-infectados pelo virus da cinomose canina. Os outros trés casos
foram sugestivos de infeccdo bacteriana, porém sem identificacdo do agente. Infecches
causadas por bactérias gram-negativas sdo mais comuns em cdes do que gram-positivas
(DEWEY; ESTEY, 2017). InfeccGes causadas por Mycobacterium tuberculosis podem ocorrer
em cdes, especialmente nos que vivem em contato com humanos infectados. A prevaléncia em
humanos é maior em dareas com pessoas desabrigadas, infectados pelo virus da

imunodeficiéncia humana (HIV) ou que utilizam substancias ilicitas (GREENE; GUNN-
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MORE, 2015). A infeccdo costuma ser sistémica, afetando a pele, o sistema gastrointestinal e
respiratério e através de disseminacdo hematdgena, contamina outros 6rgaos, incluindo o

sistema nervoso central, podendo causar disfungdes neuroldgicas (O’BRIEN; WHITNEY,
2017).

4.2 Patogenia

Disseminacdo hematdgena via tromboembolismo, a partir de outros 6rgaos primariamente
acometidos € comum nas infec¢des bacterianas do SNC (CANTILE; YOUSSEF, 2016).
Algumas regibes do encéfalo sdo desprovidas de BHE, possuindo capilares fenestrados, o que
possibilita acesso direto dos microrganismos ao cérebro, como € o caso do plexo coroide e dos
orgdos circunventriculares (HIGGINS; OEVERMANN; VANDEVELDE, 2012). Os agentes
bacterianos também podem se espalhar pelo LCR. Algumas bactérias sdo capazes de danificar
as células endoteliais que constituem a BHE e com isso adentrarem o neurdpilo e as meninges
(HIGGINS; OEVERMANN; VANDEVELDE, 2012; KENT, 2015; CANTILE; YOUSSEF,
2016). Outras vias de acesso incluem implantacdo direta através de feridas perfurantes, extensao
direta através de alguma lesdo adjacente, como nas otites internas ou sinusites graves
(CANTILE; YOUSSEF, 2016). O sistema imune atua pouco no SNC, e o tempo que transcorre
para células de defesa sistémicas se deslocarem para o tecido nervoso é suficiente para que a
infeccdo bacteriana se instaure (DEWEY, 2016).

Como consequéncia da vasculite, a permeabilidade da BHE fica prejudicada, com danos
em suas jungdes comunicantes, predispondo a formacédo de edema (HIGGINS; OEVERMANN;
VANDEVELDE, 2012). Outras lesdes decorrentes da vasculite incluem, hemorragias
multifocais, trombos de fibrina e processos necrdticos isquémicos (infarto) (CANTILE;
YOUSSEF, 2016).

A lesdo neural é causada principalmente pela resposta inflamatoria do hospedeiro,
através de citocinas, causando uma lesdo autoimune (KENT, 2015). As lesGes causadas por
bactérias no SNC normalmente sdo multifocais ou difusas e ndo simétricas, e suas localizagdes
influenciam nos sinais clinicos apresentados, que podem ser bem diversificados (MUNANA,
2014).
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4.3 Sinais clinicos

Caso haja foco bacteriano extraneural, sintomas caracteristicos dessa infec¢do estardo
presentes e vOmitos e nauseas podem ocorrer (KENT, 2015), assim como choque séptico,
hipotensdo e CID (NETO et al., 2015).

Alteragdes posturais, com preservacdo da marcha, e convulsdes sdo caracteristicos de
lesdo no prosencéfalo, enquanto disfuncdo nos nervos cranianos e alteragdo na marcha séo
caracteristicos de lesdo no tronco encefalico. Alteracbes mentais podem ocorrer em ambas
(KENT, 2015). Disfuncdes cerebelares, vestibulares e convulsdes podem ocorrer (MUNANA,
2014). Hiperestesia na regido cervical ocorre quando as meninges também estdo acometidas
(MUNANA, 2014; DEWEY; ESTEY, 2017). Les&o na medula espinal pode resultar em ataxia
proprioceptiva e paresia (KENT, 2015). Hipertensdo intracraniana pode ocorrer, resultando em
bradicardia, aumento da pressdo arterial sistémica e agravamento dos sinais neuroldgicos
devido ao achatamento dos giros e arrasamento dos sulcos cerebrais (CANTILE; YOUSSEF,
2016; KENT, 2015).

4.4 Diagndstico

O diagndstico das meningoencefalites bacterianas ocorre principalmente na analise do
LCR, com células inflamatérias compostas predominantemente por neutr6filos degenerados e
toxicos e aumento da concentracio de proteinas (MUNANA, 2014; DEWEY; ESTEY, 2017).
A pleocitose neutrofilica pode se tornar mononuclear ap6s a antibioticoterapia (KENT, 2015)
e 0 aumento de proteinas costuma ser mais acentuado nas meningoencefalites bacterianas do
que nas virais (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).

Bactérias extracelulares, vistas na analise do LCR, devem ser interpretadas com cautela,
pois podem ser oriundas de contaminagdo no momento da coleta, enquanto bactérias
intracelulares confirmam o diagnostico de meningoencefalite bacteriana (NETO et al., 2015;
DEWEY; ESTEY, 2017).

Hemograma pode evidenciar infeccdo sistémica, ou ndao apresentar nenhuma alteragédo

(DEWEY; ESTEY, 2017) e, portanto, um hemograma sem alteracGes nao deve ser usado para
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descartar um processo infeccioso (MUNANA, 2014). Alteragdes bioquimicas comuns em
meningoencefalites bacterianas incluem aumento de ALT e FA, hipoglicemia ou hiperglicemia
(NETO et al., 2015). Pode-se fazer cultura do LCR, sangue ou urina para identificacdo do
agente patdgeno (COATES; KENT; LORENZ, 2011c), entretanto cerca de 80% das amostras
possuem resultado falso negativo (DEWEY, 2016).

Exames de imagem como tomografia computadorizada ou ressonancia magnética
podem mostrar massa no encéfalo ou hidrocefalia secundaria a alguma obstrucdo (NETO et al.,
2015; DEWEY, 2016), que pode ser causada por abcesso que obstruiu a passagem do LCR
(FUSTUGATTO et al., 2007), além de defeitos no cranio, indicando trauma, e presenca ou ndo
de otites (MUNANA, 2014).

O diagndstico é reforgcado pela resposta positiva a antibioticoterapia (DEWEY; ESTEY,
2017).

Figura 7 — Imagem de ressonancia magnética de um canino evidenciando abcesso

cerebral em lobo frontal direito e defeito no cranio sobrejacente.

FONTE: HECHT, 2016

4.5 Tratamento

Tratar a fonte da infeccdo, quando houver, € necessario para 0 tratamento da
meningoencefalite ser eficaz (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).
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A escolha do antibi6tico para o tratamento deve ser feita, idealmente, com base na
cultura ou, na falta dela, na coloracdo de gram e o medicamento escolhido deve ser bactericida,
com capacidade de atravessar a BHE e baixa ligacédo & proteinas (DEWEY; ESTEY, 2017).

Um tratamento empirico deve ser iniciado imediatamente ap0s a suspeita de
meningoencefalite bacteriana, enquanto os resultados dos exames complementares s&o
aguardados e antibioticoterapia feita com sulfonamida-trimetoprima associado com
enrofloxacino € indicada (NETO et al., 2015). A ampicilina em dosagem alta também ¢
considerada uma boa escolha, pois é bactericida com capacidade de travessar a BHE inflamada
e outras opgbes de antibidticos incluem metronidazol (para bactérias anaerdbias),
cefalosporinas de terceira geracdo (para gram-negativa) (DEWEY; ESTEY, 2017). Infeccdes
causadas por bactérias gram-positivas podem ser tratadas, além da ampicilina, com
cefalosporinas, sulfonamida-trimetoprima e minociclina (NETO et al., 2015). Para infeccdes
causadas por estafilococos, amoxicilina associada com &cido clavulanico e penicilinas como
meticilina ou oxacilina sdo as melhores opc¢des, pois a maioria dessas bactérias secretam
lactamases, inativando a acdo da aminopenicilina isoladamente (COATES; KENT; LORENZ,
2011c; NETO et al., 2015).

Cloranfenicol possui a capacidade de atravessar a BHE, mas esta ligado a maior chance
de falha terapéutica e recidiva, por ser bacteriostatico, além de possuir efeito toxico quando
utilizado concomitantemente com anticonvulsivantes (NETO et al., 2015) e pode ser
antagonista quando associado com algum bactericida (KENT, 2015).

Inicialmente, recomenda-se que a medicacdo seja administrava por via intravenosa por
pelo menos 5 dias, e quando houver melhora clinica, pode-se optar pela medicacdo oral, que
deve ser mantida por cerca de 14 dias apds o desaparecimento dos sinais clinicos (DEWEY;
ESTEY, 2017).

Ha estudos em humanos que demonstram beneficios na administracdo de
glicocorticoides em casos de meningite, porém seu uso para meningoencefalites bacterianas
ndo esta bem elucidado na medicina veterinaria (DEWEY; ESTEY, 2017). Quando iniciada a
antibioticoterapia bactericida, toxinas provenientes da lise bacteriana podem ter efeito
inflamatdrio, especialmente para o espaco subaracnoideo, e anti-inflamatorios esteroides
podem ser Uteis nesse caso (KENT, 2015). Em animais de laboratério, a administracédo de anti-
inflamatorio esteroidal cerca de 20 minutos antes da antibioticoterapia diminuiu a liberac&o de
mediadores inflamatorios e a resisténcia do fluxo do LCR (NETO et al., 2015).
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O tratamento adequado e precoce colabora para melhorar o progndstico, que costuma
ser desfavoravel (MUNANA, 2014; DEWEY; ESTEY, 2017).
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5 MENINGOENCEFALITES FUNGICAS

5.1 Etiologia e epidemiologia

As infecgdes fuangicas normalmente sdo sistémicas, ndo acometendo o SNC
isoladamente, exceto quando o agente etiologico envolvido é o Cryptococcus spp., uma
levedura saprofitica com relevancia mundial, que possui neurotropismo em cées (LAVELY;
LIPSITZ, 2005; TAYLOR, 2015), ainda sim, semelhante ao observado na toxoplasmose, a
neurocriptococose, causada pelo Cryptococcus neoformans variedade neoformans,
frequentemente esta associada a eventos ou coinfeccdes que diminuam a eficiéncia do sistema
imunoldgico. (CANTILE; YOUSSEF, 2016). Enquanto a infeccdo causada pelo C.gattii, é
muitas vezes primaria (GREENE, 2015a). Além do Cryptococcus spp. , diversos outros agentes
micoticos sdo capazes de infectar o SNC e causar meningoencefalite em cées, como:
Coccidioides, Blastomyces, Histoplasma, Aspergillus e Cladosporium (DEWEY; ESTEY,
2017).

Os esporos do C. neoformans variedade neoformans podem ser encontrados no solo,
grama ou leite contaminado (NETO et al., 2015), mas a fonte de infecgdo mais relevante sao os
pombos, em especial seus excrementos, reforcando o carater urbano dessa doenca (MUNANA,
2014). No caso do C.gattii, 0s esporos costumam ser encontrados em meio a matéria organica,
principalmente folhas Umidas de eucalipto, motivo pelo qual, sua casuistica € maior no meio
rural (GREENE, 2015a). A principal forma de adquirir a infeccdo € pela inalacdo de esporos e
a incidéncia costuma ser maior em animais jovens ou de meia idade (DEWEY; ESTEY, 2017).

5.2 Patogenia

Em cées, as micoses sistémicas possuem como principal porta de entrada, a mucosa
respiratoria (Figura 8), onde os esporos inicialmente se multiplicam, e por extensdo ou
disseminacdo hematogena atingem diferentes tecidos, com possibilidade de acometimento do
SNC (DEWEY; ESTEY, 2017). As micoses possuem predilecdo pelas meninges e, com

excecao das feo-hifomicoses, causam meningoencefalites granulomatosas com muitas células
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gigantes associadas (NETO et al., 2015). Cryptococcus spp. possui uma céapsula de
mucopolissacarideo que impede sua fagocitose e esgota o sistema complemento, conseguindo
assim inibir uma resposta imune eficaz do animal infectado, sendo um importante fator de
viruléncia (SYKES; MALIK, 2014).

Figura 8 — Corte transversal de cavidade nasal com rinite criptococica granulomatosa.

FONTE: MALIK; SYKES, 2015

5.3 Sinais clinicos

Os sinais clinicos encontrados variam de acordo com o local acometido pelo fungo,
sendo na sua maioria de ordem respiratoria e dermatolégica, mas dado o carater potencialmente
sistémico desses agentes, o SNC pode ser acometido (NETO et al., 2015). Os sinais
neuroldgicos incluem: ataxia, desorientacdo, cegueira, depressdo, paraplegia, (NETO et al.,
2015), paresia, convuls@es e andar em circulos (TAYLOR, 2015). Cryptococcus spp. também
acomete o globo ocular, causando granulomas subretinianos e deslocamento de retina que

corroboram ainda mais para a perda da visao.

Lesdes oftalmicas como coriorretinite, uveite (DEWEY; ESTEY, 2017), deslocamento
de retina ou neurite éptica podem ocorrer (TAYLOR, 2015). As infeccBes micoticas, quando
atingem nervos cranianos, causam déficits principalmente nos nervos V, VIl e VIII (NETO et
al., 2015).
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5.4 Diagnostico

A presenca de disfungbes neurologicas associado com a identificacdo do fungo é
sugestiva de meningoencefalite fungica, podendo ser identificado no LCR, urina ou outro foco
extraneural (DEWEY; ESTEY, 2017). Citologia de secrecdo nasal, lesdes extra neurais e
linfonodos aumentados, apesar de apresentarem baixa sensibilidade, podem ser feitos para

visualizagdo do microrganismo (TAYLOR, 2015).

Exames de imagem, em especial a ressonancia magnética, demonstram os granulomas
fangicos, geralmente envoltos por edema (Figura 9) (DEWEY; ESTEY, 2017). Aumento da
densidade de tecidos moles e lise 6ssea nas cavidades nasais e seios frontais podem ser
visualizados no raio x ou tomografia computadorizada, enquanto a radiografia do térax pode
evidenciar padrdo pulmonar intersticial, nddulos, efuséo pleural, e altera¢cdes nos linfonodos
traqueobronquicos (NETO et al., 2015).

Figura 9 — Imagem de ressonancia magnética contrastada evidenciando granuloma fangico.

FONTE: DEWEY; ESTEY, 2017

A anélise do LCR pode revelar pleocitose, normalmente composta por neutréfilos, mas
células mononucleares e eosinéfilos também podem estar presentes (TAYLOR, 2015;
DEWEY; ESTEY, 2017). Quando nenhuma estrutura fungica é visualizada no LCR, mas ha
suspeita de infeccdo micoOtica, é indicado a realizagdo de cultura em meios especificos
(TAYLOR, 2015).
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Sorologia com amostras de LCR ou sangue ndo sdo confidveis para infecces por
Histoplasma, e pouco confiaveis para aspergilose (DEWEY; ESTEY, 2017). A deteccédo de
antigenos para Cryptococcus com o Teste de aglutinagdo em latex para antigeno criptococico
(TALAC) possui boa sensibilidade e especificidade (TAYLOR, 2015), sendo recomendado
quando ndo é possivel confirmar a criptococose pela anélise do LCR (LAVELY; LIPSITZ,
2005).

A grande maioria das meningoencefalites flngicas so vao ser diagnosticadas no exame
post mortem, com encaminhamento de material para o exame histologico (NETO et al., 2015).
Na microscopia &€ comum as lesdes flngicas encefalicas estarem atreladas a areas multifocais
de malécia, com perda da arquitetura fundamental do tecido e infiltrado inflamatério tanto nas
meninges quanto no neuropilo, constituido principalmente por células gitter, células gigantes e
neutrofilos (LAVELY; LIPSITZ, 2005; CANTILE; YOUSSEF, 2016). As hifas fungicas
normalmente se encontram no interior das areas de malécia, e sdo muitas vezes de dificil
identificacdo, exigindo assim coloracdes especiais que aumentam a sensibilidade do
diagnostico, como a coloracdo de metenamina de prata de Grocott e periodic acid schiff (PAS)
(CANTILE; YOUSSEF, 2016).

5.5 Tratamento

O tratamento eficiente das meningoencefalites criptocdcicas costuma ocorrer com
antifngicos azolicos e triazélicos, sendo o fluconazol o medicamento de escolha para tratar
humano (COATES; KENT; LORENZ, 2011c). O periodo necessario de administracdo do
antifungico costuma ser longo (meses) (DEWEY; ESTEY, 2017).

Em cdes, o fluconazol é o medicamento escolhido para tratar a criptococose no SNC em
razdo de ter boa capacidade de atravessar a BHE, porém possui pouca eficiéncia para
Aspergillus (LAVELY; LIPSITZ, 2005).

O itraconazol ndo penetra bem na BHE (DEWEY; ESTEY, 2017), porém ¢é eficaz para
tratar meningite criptococica em gatos, além de possuir boa taxa de cura em infeccGes
sistémicas por Blastomyces (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).
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Os fungos, quando tratados com flucitosina isoladamente, podem desenvolver
resisténcia (LAVELY:; LIPSITZ, 2005; DEWEY; ESTEY, 2017), porém em casos de meningite
criptococica, quando o tratamento é feito associado a cetoconazol ou anfotericina B, o resultado
pode ser satisfatorio (COATES; KENT; LORENZ, 2011c). O tratamento feito com cetoconazol
é satisfatdrio para coccidioses, mas a associagdo de anfotericina B e flucitosina ndo é eficiente
nesse caso (COATES; KENT; LORENZ, 2011c), mas bastante eficiente em casos de

criptococose.

O edema perilesional pode ser tratado com doses baixas de prednisona no inicio do
tratamento, porém seu uso € controverso (DEWEY; ESTEY, 2017) e doses imunossupressoras
podem agravar a infeccdo por Cryptococcus (HONSHO et al, 2003).

Infeccdes por Aspergillus costumam ser fatais, assim como por Feo-hifomices, que é
rara em cées e gatos (NETO et al., 2015). O tratamento e recuperacdo do paciente deve ser
monitorado por analise do LCR e sorologia (LAVELY; LIPSITZ, 2005).
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6 MENINGOENCEFALITES PROTOZOOTICAS

6.1 Etiologia e epidemiologia

Os principais protozoarios causadores de meningoencefalites em cdes sdo o Toxoplasma
gondii e o Neospora caninum, protozoarios pertencentes ao filo Apicomplexa e familia
Sarcocystidae (DEWEY; ESTEY, 2017). Os trés estagios morfolégicos infectantes desses
protozodarios sdo: taquizoitos, bradizoitos e esporozoitos no interior de oocistos. (DEWEY,
2016).

Os gatos e 0s caes, sdo respectivamente os hospedeiros definitivos do T. gondii e
N.caninum (BANDINI; SOUZA; VIDOTTO et al., 2015), ambos se contaminam, ingerindo o
protozoério presente na forma de cistos nos tecidos dos hospedeiros intermediarios ou de forma
transplacentaria, e eliminam oocistos ndo esporulados pelas fezes (COATES; KENT;
LORENZ, 2011c). O tempo que transcorre entre a eliminacdo dos oocistos e a esporulacdo séo
variaveis, de acordo com a umidade e temperatura ambiente, sendo que em 25°C, a esporulacao
de T. gondii ocorre em 1 dia (VIDOTTO et al., 2015), enquanto a esporulagdo do N. caninum
demora cerca de 48h para ocorrer (BANDINI; SOUZA, 2015). Oocistos de T. gondii sdo
resistentes a maioria dos desinfetantes, podendo resistir no ambiente por até anos (LAPPIN,
2014).

Em cées, a toxoplasmose é considerada rara, e costuma ocorrer quando ha um fator
imunossupressor associado, como algumas doencas, quimioterapia e uso prolongado de
corticosteroides (LAPPIN, 2017). Infecc¢des simultaneas do VCC com Toxoplasma gondii séo
frequentes em cées, dado o carater imunossupressor desse virus (MUNANA, 2014; VIDOTTO
et al., 2015). Um estudo realizado no Setor de Infectologia Animal da Universidade Estadual
Paulista evidenciou que 41,1% (7/21) dos cdes infectados pelo virus da cinomose tiveram
sorologia positiva para T. gondii e tiveram aumento na gravidade dos sinais neuroldgicos

quando as duas doencas estavam associadas (AGUIAR et al., 2012).
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6.2 Patogenia

A infeccdo pelo T. gondii em cdes, geralmente ocorre pela ingestdo de tecidos de
hospedeiros intermediarios, ou pela ingestdo de agua e alimentos contaminados com o oocisto
esporulado, enquanto a via transplacentaria € a forma mais comum de se infectar por N.
caninum, podendo ocorrer também por ingestdo de restos placentarios ou material de aborto,

de animais que apresentam o cisto do protozoario nos tecidos. (MUNANA, 2014).

Qualquer um dos trés estagios infectantes, ao serem ingeridos pelo hospedeiro
intermediario, penetram nas células e fazem ciclo de reproducdo assexuada, com formagéo de
taquizoitos. Os taquizoitos rompem a célula e infectam outros 6rgdos, sendo esta a forma aguda
da doenca. Quando o animal comeca a produzir resposta imune, os taquizoitos se tornam
bradizoitos e criam cistos teciduais, que sdo comumente encontrados na musculatura, sistema
nervoso e retina (VIDOTTO et al., 2015). Nado havendo uma resposta imune adequada, a
replicacéo excessiva de taquizoitos acarreta em necrose tecidual (LAPPIN, 2014).

Os bradizoitos, dentro de cistos teciduais, podem ficar latentes pelo resto da vida do
animal infectado, caracterizando a forma crénica da doenca, porém se houver imunossupressao,
a infeccdo pode se tornar ativa novamente (LAPPIN, 2014). Além do SNC, musculos, figado,
pulmédo e olhos podem ser infectados (COATES; KENT; LORENZ, 2011c). A reproducéo

intracelular de taquizoitos é a possivel responsavel pelos danos neurolégicos (DEWEY, 2016).

6.3 Sinais clinicos

6.3.1 Sinais clinicos da toxoplasmose

No céo, a toxoplasmose afeta mais comumente os tecidos muscular, nervoso e pulmonar
(TAYLOR, 2015) e miosites, pneumonia e encefalite podem ocorrer (COATES; KENT,;
LORENZ, 2011c). Os sinais neurologicos comumente sdo convulsdes, disfungdo cerebelar,
déficits nos nervos cranianos, alteragdes comportamentais (MUNANA, 2014), ataxia, paresia e
paralisias (LAPPIN, 2014; VIDOTTO et al., 2015).
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Sinais extra neurais em caes incluem sintomas respiratorios como dispneia e angustia
respiratdria, além de diarreia, anorexia e anemia (VIDOTTO et al., 2015). Nos olhos, o
protozoario pode causar retinite e uveite (COATES; KENT; LORENZ, 2011c), sendo
necessario exame de fundoscopia (MUNANA, 2014).

6.3.2 Sinais clinicos da neosporose

Animais jovens sdo os mais afetados, podendo desenvolver a infeccdo aguda ou
assintomética com formacdo de cistos teciduais (TAYLOR, 2015). Cées de até 6 meses,
infectados pela via transplacentaria, apresentam radiculoneurite e miosite progressiva, com
auséncia de reflexo patelar e atrofia muscular, causando paraparesia e extensdo rigida dos
membros, principalmente nos membros pélvicos (Figura 10), mas com a gravidade da doenca
0s membros toracicos também sdo afetados (NETO et al.; TAYLOR, 2015).

Figura 10 — Extensdo rigida dos membros pélvicos.
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Neosporose em cées adultos pode resultar em leséo vestibular central ou paradoxal,
atrofia e ataxia cerebelar, hiperestesia espinhal, diminuic¢éo da propriocepc¢éo e lesdo no tronco
cerebral, com alteracdo do estado de consciéncia, além de disfuncdo de nervos cranianos
(GAROSI et al., 2010).
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Manifestacdes de infeccdo sistémica podem ocorrer em alguns casos, com febre e
sintomatologias variaveis, de acordo com os 6rgdos infectados, que comumente sao figado,

pulméo, pancreas, eséfago e pele, com dermatite piogranulomatosa (TAYLOR, 2015).

6.4 Diagnostico

6.4.1 Diagnostico de toxoplasmose

O diagndstico de toxoplasmose é baseado nos sinais clinicos apresentados juntamente
com a identificagdo do parasito em bidpsia ou na presenca de anticorpos ou antigenos em testes
imunoldgicos com amostras de soro, LCR ou humor aquoso (COATES; KENT; LORENZ,
2011c).

Os testes imunoldgicos mais frequentes em cdes e gatos se baseiam na identificacdo de
imunoglobulina M especifica de T. gondii e o teste imunoenzimatico indireto (ELISA) de 1gG
(COATES; KENT; LORENZ, 2011c). A mensuracdo de IgG deve ser avaliada com cautela,
visto que animais saudaveis podem ter resultado positivo, e em razdo disso é recomendado duas
amostras seriadas com intervalo de duas semanas evidenciando aumento de quatro vezes na
titulacdo de anticorpos para confirmar o diagnostico, enquanto a presenca de IgM para T. gondii
evidencia infec¢do ativa ou recente, sendo necessario apenas uma amostra, pois raramente esta
presente em animais sem sintomatologia (NETO et al.; TAYLOR, 2015). Quando a mensuragéo
de anticorpos para T. gondii estiver maior no LCR quando comparado com o soro, deve-se
suspeitar de infecgdo no SNC (COATES; KENT; LORENZ, 2011c).

Alteracdes hematologicas costumam ser inespecificas e animais com miosite
apresentam aumento dos niveis séricos de creatina quinase (CK) (TAYLOR, 2015). A analise
do LCR evidencia pleocitose mononuclear, podendo conter neutréfilos, e aumento dos niveis
de proteina (NETO et al., 2015). Exames de imagem podem evidenciar massa unica ou
mdltiplas no cérebro (MUNANA, 2014).
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6.4.2 Diagnostico da neosporose

Em casos suspeitos de neosporose, pode-se obter o diagndstico indireto através de testes
soroldgicos evidenciando anticorpos para N. caninum (BANDINI; SOUZA, 2015), entretanto

é preciso analisar titulagio crescente de anticorpos em amostras pareadas (MUNANA, 2014).

A andlise do LCR é semelhante & de casos de toxoplasmose, e raramente pode-se
visualizar eosinofilos (NETO et al., 2015). Aumento dos niveis séricos de CK e AST ocorre
em casos de miosite (GAROSI et al., 2010; TAYLOR, 2015).

Imuno-histoquimica de bidpsia de fragmento muscular de animais com miosite podem
evidenciar a presenca do microrganismo e ajudar na diferenciacdo de N. caninum e T. gondii
(TAYLOR, 2015), entretanto a sensibilidade pode ser baixa para N. caninum (BANDINI;
SOUZA, 2015).

A ressonancia magnética pode evidenciar atrofia cerebelar bilateral, com sinal
hipointenso em T1 e hiperintenso em T2, sulcos cerebelares evidentes e espessamento das
meninges afetadas (GAROSI et al., 2010).

A analise microscopica do cérebro, em exame post mortem, evidencia inflamagdo nédo
supurativa e malécia principalmente no cerebelo, podendo também ocorrer no talamo, cértex

cerebral, medula, substancia cinzenta do prosencéfalo e pia-mater (GAROSI et al., 2010).

6.5 Tratamento

Sulfanamidas com trimetropina, clindamicina ou pirimetamina sdo indicadas para tratar
meningoencefalite por protozoarios como T. Gondii e N. caninum (MUNANA, 2014; DEWEY
ESTEY, 2017). A clindamicina é mais eficiente em filhotes com neosporose ou adultos com
sinais neurologicos leves (TAYLOR, 2015), enquanto em casos de toxaplasmose, esse farmaco
isoladamente ndo atinge a concentragdo necessaria para o tratamento (VIDOTTO et al., 2015).
A duracdo do tratamento depende da melhora dos sinais clinicos e pode durar até meses
(GAROSI et al., 2015). E recomendado administrar acido folico para evitar reaces
hematoldgicas adversas ocasionadas pelo uso prolongado desses farmacos (VIDOTTO et al.,
2015).
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O tratamento pode ocasionar melhora clinica, porém recidivas podem ocorrer e danos

musculares e neuroldgicos podem ser permanentes (MUNANA, 2014).
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7 MENINGOENCEFALITES POR RIQUETSIAS

7.1 Etiologia e epidemiologia

O principal agente etiologico envolvido nas meningoencefalites por riquétsias é o
Rickettsia rickettsi, responsavel pela febre maculosa das montanhas rochosas (FMMR), mas
Ehrlichia canis, Anaplasma phagocytophilum e Erlichia ewingii também podem estar
envolvidas (TAYLOR, 2015). A transmissdo ocorre através do carrapato, que atua como vetor
(DEWEY, 2016).

7.2 Patogenia

A vasculite e a hemorragia no SNC causada por esses agentes sdo 0S possiveis
responsaveis pelos danos neuroldgicos, sendo a hemorragia causada pela vasculite,

trombocitopenia e disfun¢do plaquetéaria (DEWEY, 2016).

7.3 Sinais clinicos

Os sinais neurolégicos tém inicio agudo e progressivo (DEWEY, 2016). Ataxia, paresia,
disfunces vestibulares, tremores, alteragdo no estado de consciéncia e hiperestesia cervical sdo
alguns dos sintomas (TAYLOR, 2015). Estes sinais neurolégicos ndo ocorrem isoladamente, e
normalmente estdo associados a febre, anorexia, vomito, dispneia, secre¢do nasal e ocular e
linfadenopatia (TAYLOR, 2015).

7.4 Diagnostico

Um histdrico de exposi¢do ao carrapato associado com exame sanguineo demonstrando
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trombocitopenia é sugestiva de infeccdo por riquétsias (DEWEY, 2016). A anélise do LCR, em
casos de erliquiose, evidencia discreto predominio de linfocitos, enquanto em casos de FMMR,
neutrofilos predominam (MUNANA, 2014). Entretanto, em raz&o da trombocitopenia e o risco
de hemorragias, ndo é recomendado a coleta do LCR desses pacientes (DEWEY, 2016).
Recomenda-se que o diagnostico seja feito através de testes soroldgicos ou PCR (TAYLOR,
2015).

7.5 Tratamento

Doxiciclina costuma ser eficiente para tratar esses agentes, e corticosteroides podem ser
usados por um curto periodo. A melhora clinica do paciente com o uso da antibioticoterapia
apoia o diagnéstico (DEWEY, 2016). O prognostico costuma ser favoravel (DEWEY, 2016),
porém danos neuroldgicos graves podem ser irreversiveis (TAYLOR, 2015).
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8 CONCLUSAO

As meningoencefalites infecciosas causam importantes distdrbios neurolégicos em
cdes, e a maior parte dos patdgenos possui distribuicdo mundial. Os sinais clinicos costumam
ser variados em razdo das lesdes multifocais no SNC e normalmente estdo associados a sinais
extra neurais. A analise do liquido cefalorraquidiano colabora com o diagnéstico, porém néo
costuma ser Util se feita de forma isolada, sendo necessario exames para identificar o agente
etiologico. O diagnostico precoce e o tratamento adequado sdo importantes no prognostico da
doenca, que costuma ser desfavoravel. Além do exame neuroldgico, 0s pacientes com
meningoencefalites devem passar por um exame oftalmologico, visto que muitas das afec¢oes
causam patologias oculares. Mesmo apds a melhora clinica do paciente, sintomas neurolégicos

podem persistir e em casos graves sao irreversiveis.
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