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Resumo

A meningoencefalomielite granulomatosa (MEG) € uma doenca inflamatdria
geralmente aguda e progressiva, que atinge o sistema nervoso central de cées de
qualquer raca ou idade, mas principalmente afetando racas pequenas e adultos jovens. A
etiologia é desconhecida, mas pode estar relacionada a alterages imunomediadas,
infecciosas ou neoplasicas. A sintomatologia relaciona-se a lesdes no sistema nervoso
central e, dependendo de sua localizacdo, pode ser classificada em difusa, focal ou
ocular. O diagndstico antemorte é presuntivo, através de anamnese, exame clinico,
exclusdo de doengas infecciosas, andlise de liquido cefalorraquidiano e exames de
imagem. O diagndstico definitivo s6 pode ser realizado pds-morte atraves de analise
histopatoldgica, que identifica granulomas parenquimatosos perivasculares formados
por células inflamatérias, principalmente histiécitos e linfocitos, localizados
primariamente na substancia branca e leptomeninges, mas podendo atingir a substancia
cinzenta também. O tratamento baseia-se na imunossupressdo através de
corticosterdides a longo prazo, mas os sinais clinicos tendem a retornar com a
interrupcdo do mesmo. Outras drogas imunossupressoras podem ser utilizadas em
associacdo, como ciclosporina, citarabina e a procarbazina, na tentativa de se reduzir a
dose do corticosterdide e aumentar a expectativa de vida do paciente. O progndstico é
reservado a desfavoravel, especialmente na forma difusa. O objetivo deste trabalho é
realizar uma revisao de literatura sobre meningoencefalomielite granulomatosa em caes.
Palavras-chave: Céo, neurologia, meningoencefalomielite granulomatosa.
Abstract

Granulomatous meningoencephalomyelitis is an acute and progressive
inflammatory disease that affects the central nervous system of dogs of any breed or
age, but mostly small breeds and young to middle-aged dogs. The etiology is unknown
but it may be related to immune-mediated, infectious, or neoplastic cause. The clinical
signs reflect the location of the lesions within the central nervous system and can be
classified as diffuse, focal or ocular forms. The presumptive antemortem diagnosis is
based on a combination of signalment, anamnesis, and exclusion of infectious disease,
cerebrospinal fluid analysis and imaging tests. Definitive diagnosis can only be made
histologically on post-mortem examination, which identifies perivascular granuloma in
the parenchyma of the white matter, and leptomeningeal infiltrates, of mononuclear
cells, especially, lymphocytes and histiocytes, that can also reach the gray matter. The
treatment is based on immunosuppressive therapy with long term corticosteroids, but
clinical signs tend to return to discontinuation. Other immunosuppressive drugs can be
used in combination, such as cyclosporine, cytarabine and procarbazine, trying to
reduce the dose of corticosteroid and increase the life expectancy of the patient. The
prognosis is poor, especially in the diffuse form. The objective of this study is to make a
review about granulomatous meningoencephalomyelitis in dogs.

Keywords: dog; neurology; granulomatous meningoencephalomyelitis;
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INTRODUCAO

A Meningoencefalomielite granulomatosa ¢ uma doenca inflamatoria, ndo infecciosa,
do sistema nervoso central, grave, que pode deixar os cdes com sequelas ou levar ao
oObito, de incidéncia desconhecida, porem suspeita-se que compreenda 25% das doencas
inflamatdrias do sistema nervoso central. Seu manejo é dificil, pois o diagnostico
antemorte é presuntivo, e seu tratamento € realizado apenas com intuito de melhorar a
qualidade e aumentar expectativa de vida do paciente, além de precisar ser instituido de
forma precoce. O objetivo deste trabalho foi realizar uma reviséo de literatura sobre
meningoencefalomielite granulomatosa em cées que possa servir de auxilio ao clinico
na identificacdo dos pacientes possivelmente acometidos de maneira rapida e eficiente
na pratica da medicina interna de animais de companhia.

REVISAO DE LITERATURA
1. Fatores Predisponentes

A meningoencefalomielite de causa desconhecida é uma doenga inflamatdrianao
infecciosa do sistema nervoso central de cdes e subdivide-se em
meningoencefalomielite granulomatosa (MEG), meningoenceflite necrotizante (MEN) e
leucoencefalite necrotizante (LEN). O diagnostico diferencial entre essas trés doencas é
realizado apenas pds-morte através histopatologia. A Meningoencefalomielite
granulomatosa (MEG) é uma doenca aguda, progressiva e inflamatéria do sistema
nervoso central (SNC) de cées, que acomete principalmente cées jovens a adultos, com
idade média de 4 a 8 anos, predominantemente em fémeas. Tem predilecdo por racas
puras, pequenas, como Poodles e Terriers (Lorenz et al., 2001; Mufana, 2004;
Cherubini, 2006; DeLahunta e Glass, 2009; Granger et al., 2010).

2. Sinais clinicos

Dependendo dos sinais clinicos, a MEG pode ser classificada como difusa ou
disseminada, focal e ocular. Os sinais clinicos geralmente sdo focais, agudos e
progressivos e dependem do local afetado, sendo que o0s mais comuns estdo
relacionados a lesdes focais de prosencéfalo ou sinais de prosencéfalo e tronco
encefalico, embora lesdes possam ser encontradas também no cerebelo e medula
espinhal. As lesdes multifocais resultam em sinais inespecificos com progressdo mais
aguda, enquanto a lesdo focal é mais lenta. Os cdes podem apresentar ainda dor
meningeana, resultante de meningite. Ja a forma ocular € menos frequente que as outras
duas, sendo sua taxa de mortalidade também menor. Esta se manifesta por perda de
visdo aguda e midriase ndo responsiva a luz e os sinais se devem a neurite Optica
(Lorenz et al., 2001; Suzuki, Uchida, Morozumi,et al. 2003; Mufiana, 2004; Cherubini,
2006; De Lahunta e Glass, 2009; Granger et al., 2010).
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3. Etiologia

A etiologia, fatores predisponentes e patogénese da MEG séo desconhecidos, mas varias
hipdteses foram levantadas, incluindo doenca autoimune, infecgdo do SNC, infeccdo de
outros sistemas com efeito imunol6gico no SNC, origem genética e neoplasias. Apesar
de haver suspeita de origem infecciosa, técnicas de diagnostico como sorologia, cultura,
PCR e microscopia falharam em identificar microorganismos como causadores.
Mycoplasma canis ja foi identificado por PCR e cultura em SNC de cdo com MEG
comprovada, podendo ser causador da doenga, ser infeccdo secundaria a
imunossupressdo ou por contaminagdo de amostra, mas sdo necessarios outros estudos
para confirmar a relacdo. Devido as caracteristicas histopatoldgicas, sugere-se que ha
relagdo com resposta de hipersensibilidade tardia mediada por células ou com desordem
linfoproliferativa, que poderia evoluir até um linfoma (Lorenz et al., 2001; Mufiana,
2004; DeLahunta e Glass, 2009; Barber, Porter e Li, et al. 2012;).

4. Diagnostico
4.1. Diagnostico antemorte

O diagndstico antemorte é presuntivo e um desafio para o clinico, pois os sinais
neuroldgicos geralmente sdo inespecificos, € realizado atraves de anamnese, histérico,
exame clinico, exames laboratoriais como hematologia e bioquimica sérica, anélise de
liquido cerebroespinhal, testes para identificar doencas infecciosas , como cinomose,
toxoplasmose, neosporose, erliquiose, anaplasmose, criptococose e exames de imagem.
Os exames complementares auxiliam na exclusdo de outras doencas inflamatérias e
infecciosas) (Lorenz et al. 2001; Fisher, 2002; Mufana, 2004; Granger, Smith e Jeffery,
2010; Coates e Jeffery, 2014).

A andlise do liquido cefalorraquidiano pode revelar pleocitose mononuclear,
principalmente de linfocitos e macrofagos ativados, com aumento da concentracdo de
proteinas, mas pode ser encontrada pleocitose neutrofilica ou nenhuma anormalidade
(Lorenz et al. 2001; Fisher, 2002; Mufana, 2004; Granger, Smith e Jeffery, 2010).

Em exame de imagem, como a tomografia computadorizada, pode ser observada uma
lesdo em forma de massa nos quadros focais ou parénquima desuniforme e heterogéneo
na forma difusa, embora alguns quadros néo apresentem alteragdes (FIG. 1 e 2) (Lorenz
et al. 2001; Fisher, 2002; Mufiana, 2004; Granger, Smith e Jeffery, 2010).
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FIGURA 1- Tomografia computadorizada de um cdo com MEG difusa, demonstrando
areas sem uniformidade de impregnacdo de contraste, que podem sugerir encefalite de
qualquer causa (Fonte: Mufana, 2014).

FIGURA 2- Tomografia computadorizada de cadela Shih tzu de 8 anos apresentando
MEG difusa. Em A imagem sem contraste evidenciando areas hiperdensas em lobo
occipital e reducdo do ventriculo esquerdo. Em B, pode-se visualizar impregnacao de
contraste no lobo occipital na mesma regido que figura A. (Fonte: Nuhsbaum, Powell,
Gionfriddo, et al. 2002)

A ressonancia magnética (RM) é o exame de escolha para auxiliar no diagnostico,
principalmente nas lesbes focais. Entretanto, a sensitividade de um exame de imagem
para identificar sinais de inflamacdo do SNC é baixa, em torno de 60% (Lorenz et al.,
2001; DelLahunta e Glass, 2009; Granger, Smith, Stalin, Shaw, et al., 2009).
Dependendo da forma e do tempo de excitacdo dos atomos, utilizada na realizacdo da
ressonancia magnética, as imagens sdo mais ou menos sensivel a cada propriedade dos
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tecidos, por exemplo, nas imagens T2 ponderadas, os liquidos, como o liquor, os tecidos
desmielinizados, e areas de edema cerebral apresentam-se como sinais mais claros, ou
hiperintensos, com alto sinal. J& nas imagens em T1 ponderadas, a substancia branca se
mostra mais clara do que a cinzenta, e areas de tecido protéico e adiposo sdao mais
hiperintensa, com alto sinal (Junior e Yamashita, 2001).

Nos casos de MEG, nas imagens ponderadas em T1 geralmente é possivel visibilizar
areas infiltrativas ou irregulares hipointensas (FIG. 3 e 4), ja nas imagens ponderadas
em T2 as lesbes sdo hiperintensas (FIG. 5 e 6), sendo que estas sdo mais sensiveis em
detectar a presen¢a de MEG ( Mufiana, 2004; Kang, Kin, Lim, et al. 2010).

< »
FIGURA 3- Imagem transversa pos-contraste T1 ponderada RM, mostrando anel ao
redor de area hipodensa em cdo de sete meses com MEG multifocal (Fonte: Cherubini,

2006).

FIGURA 4- Area de hipointensidade em ressonancia magnética (imagem T1 ponderada)
mostrando lesdo focal em mielencéfalo em Pinscher Miniatura com MEG (Fonte: Kang,
Kin, Lim, et al. 2010).
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FIGURA 5- Area de hiperintensidade em ressonincia magnética em imagem T2
ponderada, mostrando lesdo focal em mielencéfalo em Pinscher Miniatura com MEG
(Fonte: Kang, Kin, Lim, et al. 2010).

FIGURA 6- Imagem ponderada em T2 (RM) sagital em uma cadela de quatro anos com
MEG multifocal, evidenciando area de hiperintensidade no tronco encefalico e medula
espinhal (Fonte: Cherubini, 2006).

Geralmente a localizagdo das lesbes na RM é coincidente com os achados do exame
histol6gico. Podem ser visibilizados sinais de aumento da pressdo intracraniana,
hidrocefalia e edema. O aumento da quantidade de agua no tecido cerebral é associado
ao edema vasogénico e ruptura da barreira hematoencefélica, o que aumenta a
intensidade das imagens T2 ponderadas e 0s sinais na imagem T1 ponderada ap6s
contraste; por isso, pode haver falhas na visualizacdo de alteragdes em quadros de
encefalite inicial. Os quadros de linfoma de SNC podem ter apresentacdo clinica e de
imagem semelhantes MEG. (Cherubini, 2006).

A tomografia por emissdo de positrons é uma técnica de imagem nova, que poderia
auxiliar no diagndéstico de lesbes inflamatéria do SNC quando estas sdo sutis na
ressonancia magnética. Ela é baseada no uso de um tipo marcador de metabolismo, que
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consegue mapear a taxa de utilizacdo de glicose pelos tecidos, a qual estaria alterada em
doencas inflamatdérias e neoplasicas; na MEG espera-se que haja areas de
hipermetabolizagéo de glicose (FIG. 7) (Kang, Kin, Lim, et al. 2010).

FIGURA 7- Area de hipermetabolismo em tomografia por emissdo de positrons
demonstrada pela cor vermelha, representando leséo focal em mielencéfalo em Pinscher
Miniatura com MEG, equivalente a area de lesdo identificada em ressonancia magnética
(Fonte: Kang, Kin, Lim, et al. 2010).

4.1. Diagnostico pés morte

O diagnéstico definitivo é feito pos-morte, através de alteracbes histopatoldgicas que
microscopicamente  demonstram  granulomas inflamatérios  perivasculares,
principalmente na substancia branca.

As lesdes tipicas sdo de granulomas parenquimatosos perivasculares no tecido nervoso e
em leptomeninges. As células predominantes sdo histiocitos, incluindo células
epitelidides e linfocitos, podendo ser encontrados células bi ou trinucleadas,
plasmdcitos e neutréfilos ocasionalmente (FIG. 1) As lesdes predominam na substancia
branca, mas podem afetar o clrtex cerebral e leptomeninges, além de poderem
distribuir-se de maneira difusa no encéfalo, tronco encefélico, cerebelo e medula
espinhal, manifestando sinais de lesGes multifocais agudos do SNC. Podem ainda estar
localizadas primariamente em um Unico ponto, normalmente regides de ponte e
prosencefélicas, onde a proliferacdo perivascular e do parénquima de células
linfoplasmaticas e macréfagos (ou histidcitos) podem causar efeito de massa. A forma
localizada pode desenvolver-se no nervo Optico, disco éptico, retina ou qualquer parte
do trato visual (Fisher, 2002; Suzuki, Uchida, Morozumi,et al. 2003; DelLahunta e
Glass, 2009; Maehara, Shimada, Morita, et al. 2009; Park, Uchida, Nakayama 2012).
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Os infiltrados histiocitarios na imuno-histoquimica séo intensamente positivos no teste
para lecitina RCA-1, um marcador sensivel de histiocitos inflamatdrios e neoplésicos. A
expressdo de lisozima ou ol-antitripsina também é detectada, sendo também marcadora
de histiocitos, além de também ser caracteristica a presenca de linfocitos CD3 positivos.
As lesbes relativas & MEG se diferenciam de lesdes neopléasicas malignas, pois estas
apresentam atipia celular, natureza intensamente infiltrativa e geralmente ndo possuem
expressao de al-antitripsina. O CD163 é um marcador de macrofagos e células
epitelidides que apresenta positividade em lesdes em cerebelo, tronco encefalico,
medula espinhal e substancia branca encefélica. As células B, identificadas por CD20 e
CD79acy, podem ser encontradas no parénquima, enquanto os plasmocitos,
identificados por 1gG sdo mais visibilizados em infiltrados perivasculares (Suzuki,
Uchida, Morozumi,et al. 2003; Park, Uchida, Nakayama 2012).
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FIGURA 8- Infiltrado pe ivascular constituido de histidcitos, linfocitos e plasmacitos na
substancia branca do cértex de um cdo com MEG. (Fonte: Lorenz, 2011)

~

Fliegner et al. (2006) relataram um caso de um cdo Retriever do Labrador de nove anos
que apresentou sinais clinicos agudos sugestivos de polineuropatia, como inabilidade de
fechar a boca, reducdo de tdnus de mandibula, reducéo do reflexo corneano, reducao de
reflexos miotaticos em membros posteriores sem déficits proprioceptivos e dor a
palpacdo de coluna cervical e toracolombar. A anéalise do liquido cefelorraquidiano
revelou pleocitose mononuclear, dividida entre macrofagos e linfdcitos, e aumento de
proteinas. A analise histopatologica demonstrou granulomas linfociticos perivasculares
nas meninges, parénquima no encéfalo, medula espinhal e saidas de nervos e troncos
nervosos dos nervos espinhais e cranianos. Além disso, foi identificada miosite
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linfocitica em alguns grupos musculares, como 0 masseter e, a imuno-histoquimica,
predominio de linfocitos T. Segundo os autores, as alteragdes na andlise de liquido
cefalorraquidiano, histopatoldgicas e imuno-histoquimicas sdo tipicas de MEG e
possuem base imunomediada, sendo consideradas diagnostico diferencial de MEG.

5. Tratamento

Apbs excluir doencas infecciosas, deve-se iniciar a imunossupressdo do paciente,
principalmente utilizando corticosteroides, que retardam ou interrompem a progressao
da doenca. Os sinais secundarios como crises epilépticas, hiperestesia espinhal e
infeccdes secundarias devem ser tratados com anticonvulsivantes, como fenobarbital e
brometo de potéssio, analgésico e antibidticos, respectivamente. A droga
imunossupressora de escolha é a prednisona ou prednisolona, pode ser usadas na dose
de 2-4 mg/kg a cada 24 horas, realizando regime de reducgdo posterior. Os sinais clinicos
podem retornar, sendo que a sobrevida estimada pode variar de sete a 1000 dias, com
média de 357. Entretanto, o uso prolongado de corticosteroide implica no
desenvolvimento de varios efeitos adversos, como politria/polidipsia, polifagia, ganho
de peso e letargia. A associacdo de corticosteroides a outros imunomoduladores pode
aumentar a expectativa de vida do paciente (Fisher, 2002; Mufiana, 2004; DeLahunta e
Glass, 2009; Smith, Stalin, Shaw, et al, 2009; Granger et al., 2010).

A ciclosporina é um imunomodulador que inibe a transcricdo de genes de citocina em
linfocitos T ativados, sendo utilizada no tratamento de diversas alteracGes
imunomediadas, como a ceratoconjuntivite seca, anemia hemolitica, glomerulonefrite,
atopia e outras; os sinais adversos relativos ao seu uso sdo gastrointestinais. Para o
tratamento de MEG, pode ser usada a dose de 10 mg/kg a cada 24 horas, durante seis
semanas, reduzindo para 5 mg/kg uma vez ao dia; pode ainda ser usada na dose 2,5-10
mg/kg duas vezes ao dia. Seu uso deve ser em associacdo a prednisona, podendo ajudar
a reduzir sua dose ou a controlar melhor os sinais clinicos, mas outros estudos sdo
necessarios (Lorenz et al., 2001; Gnirs, 2006; Behr, Llabrés, Radaelli, et al., 2009;
DelLahunta e Glass, 2009;).

Outras drogas imunomoduladoras ja foram utilizadas, como citarabina e procarbazina.
A citarabina é empregada na medicina veterinaria como componente de protocolo multi
agentes para tratamento de leucemia ou linfoma, devido a sua capacidade de atravessar
a barreira hematoencefalica, sendo util no tratamento e prevengéo do linfoma de SNC. E
um antimetabdlico que inibe a DNA polimerase e, consequentemente, a sintese de
DNA. Nos cdes pode ser administrada por via endovenosa, intramuscular ou
subcutanea, sendo que a absorcdo no trato gastrointestinal é pequena. Também é
considerada um potente anti-inflamatorio que atravessa a barreira hematoencefalica e
gue ndo apresenta os efeitos colaterais relacionados aos corticosterdides, como
polifagia, polidria, polidipsia e hepatotoxidade. E a droga mais utilizada em combinagio
ao corticosteroide para o tratamento de MEG, na dose de 50 mg/m? a cada 12 h, por via
subcutanea, por dois dias consecutivos a cada trés semanas, durante quatro meses,
aumentando o intervalo de aplicacdo até a repeticdo a cada oito semanas, sendo que 0s
intervalos e a dose da prednisona associada devem ser reajustados de acordo com a
evolucdo do paciente. Geralmente ha remissdo quase total dos sinais clinicos e
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demonstrou-se que, quando usada a associagdo no tratamento de meningoencefalite de
causa desconhecida sem evidéncia de infeccdo, a média de sobrevivéncia de 564 a 1025
dias, pode provocar mielossupressdo potencialmente fatal, deve-se monitorar indices de
hematolgia (Lorenz et al., 2001; Nuhsbaum, Powell, Gionfriddo, et al. 2002; Mufiana,
2004; Zarfoss, Schatzberg, Venator et al. 2006; Dobson et al., 2008;Menaut, Landart,
Behr, 2008;).

A procarbazina € indicada no tratamento de linfoma, em combinacdo com
mecloretamina, vincristina e prednisolona. No cdo, ap6s a administracdo oral, €
metabolizada no figado e em eritrocitos em azoprocarbazina; a meia vida plasmatica é
curta, sendo que se acumula no liquido cefalorraquidiano, figado, rins, pele e intestino e
é eliminada pela urina. O mecanismo de citotoxicidade é desconhecido, mas sabe-se que
interfere na funcdo do DNA. Pode ser utilizada na dose de 25-50mg/m?, por via oral, a
cada 24 horas inicialmente e, a partir de um més, a cada 48 horas. Seu uso € indicado
em associacdo aos glicocorticoides, ajudando a reduzir a dose destes e aumentar o
tempo de vida do paciente. Pode causar ndusea, vémitos, disfuncdo do SNC e é uma
droga mutagénica, carcinogénica e teratogénica; também pode provocar
mielossupressdo potencialmente fatal, dependendo da dose administrada (Coates,
Barone, Dewey et. al. 2007; Dobson et al., 2008).

Outras drogas indicadas sdo a lomustina, antineoplasico com efeito toxico contra
linfécitos T, quando utilizada na dose 44-88mg/m ? via oral, durante sete dias, a cada
seis semanas, em associa¢do ao tratamento com prednisolona em dose baixa; pode
ajudar a aumentar a expectativa de vida do paciente, mas sdo necessarios outros estudos
sobre seu efeito final. O micofenolato de mofetila € uma droga imunomoduladora
especifica de linfocitos, que reduz o recrutamento de células no local da inflamacéo,
podendo ser indicado para o tratamento de MEG, mas apresentando como efeito
adverso diarreia inflamatdria, sendo necessarios maiores estudos para provar sua
eficacia. O protocolo de vincristina associada a ciclofosfamida e aos corticosteroides foi
testado, mas além de ndo apresentar beneficios em relacdo a outras terapias, apresenta
muitos efeitos adversos, como mielossupressdo, doencas do trato gastrointestinal e
cistite hemorrégica. A radioterapia pode ser eficaz em casos focais (Lorenz, Coates, e
Kent, 2001; Flegel, Bottcher, Matiasek et al. 2008; Feliu-Pascual, Matiasek, De Stefani,
et al., 2008; Uriarte et al., 2008; Smith, Stalin, Shaw, et al, 2009).
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Tabela 1 : Drogas imunomoduladoras utilizadas no tratamento da MEG.

DROGA I\/IECANI§MO DE EFEITOS DOSE
ACAO COLATERAIS
o o 2ot vo
Prednisona/ Anti-inflamatério P gia, Traquez g 24 horas,
. . muscular, alteragdes .
Prednisolona esteroidal . reduzindo
hormonais, ganho de peso, .
| : posteriormente
etragia.
Inibe a ativacao de 10 mg/kg VO
. . celulas T e a transcrigdo Efeitos no trato g 24 horas,
Ciclosporina L : ) .
de genes de citocina em gastrointestinal. reduzindo
linfocitos T ativados. posteriormente
2
Antimetabolico que 50 mg/m*/ q
. . . . . x 12 h, SC, por
Citarabina | inibe a DNA polimerase Mielossupresséo. A
. 48h a cada trés
e a sintese de DNA.
semanas
Mecanismo de . ) 25-50mg/m?,
. citotoxicidade e Mielossupressao dose
Procarbazina L VO, q24
desconhecido, interfere dependente. horas
na funcdo do DNA.
Z,
Antineoplasico com Mielossupressao, efeitos 33‘ 88mg/rr_1
. A X ; , por 7 dias,
Lomustina efeito toxico contra trato gastrointestinal e .
P . a cada seis
linfocito T. hepatotoxicidade.
semanas
Funcéo

Micofenolato
de mofetila

imunomoduladora
especifica de linfocitos,
que reduz o
recrutamento de células
no local da inflamacéo.

Diarreia inflamatéria.

6. Prognostico

O prognostico é desfavoravel, mas alguns animais podem viver por longos periodos,
sendo que cdes com a forma focal localizada no prosencéfalo tém um melhor
prognoéstico que aqueles que apresentam a forma difusa ou focal no troco encefélico.
Animais que apresentam crises epilépticas tendem a viver menos e, no geral, a eutanasia
¢ o desfecho mais comum (Fisher, 2002; Mufiana, 2004; Granger, Smith e Jeffery,

2010).
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CONSIDERACOES FINAIS

A menigoencefalomielite granulomatosa é uma doenca inflamatéria que pode atingir
cdes de qualquer raca, idade ou sexo, mas pode ter predilecdo por cdes de raca pura,
adultos jovens e fémeas. Classifica-se em forma difusa ou disseminada, focal e ocular,
dependendo da localizacdo das lesdes e dos sinais clinicos. Sua etiologia €
desconhecida, mas ha hipdteses de estar relacionada a resposta de hipersensibilidade
tardia, reacdes imunomediadas, infecciosas ou neoplasicas. O diagnostico antemorte é
presuntivo, devendo-se excluir as doengas infecciosas mais comuns do SNC e
neoplasias atraves de testes sorologicos, exames de imagem e analise de liquido
cefalorraquidiano. O diagndstico definitivo € pos-morte, através de histopatologia, a
qual evidencia granulomas no parénquima perivascular compostos por células
inflamatdrias como linfécitos e histidcitos, presentes principalmente na substancia
branca e leptomeninges. O tratamento é baseado na imunossupressdo com
corticosteroide, sendo que pode se associar outras drogas imunomoduladoras, mas o
prognastico é sempre reservado a desfavoravel e a expectativa de vida é variavel.
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