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Meningoencefalite di
origine sconosciuta nel
cane: eziologia,
patogenesi €
presentazione clinica

Le “meningoencefaliti o meningoencefalomieliti ad eziologia sco-
nosciuta” (Meningoencephalitis of Unknown QOrigin: MUQ) costi-
tuiscono un gruppo di patologie infiammatorie del Sistema Nervo-
so Centrale (SNC) del cane accomunate da un’origine non infetti-
va e da un probabile meccanismo patogenetico immunomediato.
Queste forme infiammatorie sembrano essere causate da una ri-
sposta aberrante del sistema immunitario rivolta contro le compo-
nenti del SNC.

Le MUO comprendono diverse malattie distinte sulla base delle ca-
ratteristiche istopatologiche in: Meningoencefalomielite Granulo-
matosa (Granulomatous MeningoEncephalomyelitis: GME), Me-
ningoencefalite Necrotizzante (Necrotizing MeningoEncephalitis:
NME), Leucoencefalite Necrotizzante (Necrotizing LeukoEncepha-
litis: NLE).

Queste forme inflammatorie non-infettive colpiscono soggetti di eta
giovane/adulta. Certe razze sembrano particolarmente predisposte.
L’esordio dei sintomi &€ spesso acuto e il decorso progressivo. | de-
ficit neurologici possono essere vari e dipendere dalla regione neu-
roanatomica che viene colpita.

Teresa Gagliardo
Med Vet, PhD, Dipl. ECVN

INTRODUZIONE

Le malattie infiammatotie del Sistema Nervoso Centrale
(SNC) costituiscono un gruppo di patologie di comu-
ne riscontro nella clinica neurologica dei piccoli animali.
A seconda che siano interessate rispettivamente le me-
ningi, il parenchima cerebrale o il midollo spinale ven-
gono classificate in meningiti, encefaliti, mieliti. Spesso
le forme infiammatorie presentano un’estensione mul-
tifocale, e vengono dunque indicate come meningoen-
cefaliti 0 meningoencefalomieliti (ME).!

L’eziologia delle infiammazioni del SNC prevede la di-

Le MUO costituiscono un gruppo di patologie in-

fiammatorie non infettive del SNC del cane mol-
to piu comuni rispetto alle forme infettive.

stinzione in due principali categorie: infettive e non in-
fettive.?

Queste ultime, molto pit comuni rispetto alle forme in-
fettive, includono diverse malattie, tra cui la Meningo-
encefalomielite Granulomatosa (Granulomatons Menin-
goEncephalomyelitis: GME), la Meningoencefalite Necro-
tizzante (Necrotizing MeningoEncephalitis: NME), la Leu-

Centro Diagnostico Veterinario PalermoVet, viale regione siciliana
4111 sud est, Palermo, Italia.

Corresponding author: teresagagliardo@hotmail.it Ricevuto: 15/12/2021 - Accettato: 1/4/2022

57



\/ETEP\INARIA

coencefalite Necrotizzante (Necrotizing LenkoEncephali-
#is: NLE), la Meningite Arterite Steroido-Responsiva ($7e-
roid responsive meningitis-arteritis: SRM.A) e la Meningo-
encefalite Eosinofilica (Eosingphilic meningoencephalitis:
La distinzione tra queste patologie avviene sulla base di
determinate caratteristiche istopatologiche.

Intra vitam, la diagnosi di queste varianti inflammatorie
¢ spesso difficoltosa, viene in genere emessa grazie ad
un approccio multimodale che integra i dati del segna-
lamento, delle caratteristiche cliniche, dei risultati del-
I’esame del liquido cerebrospinale, della diagnostica per

MALATTIE INFIAMMATORIE NON

INFETTIVE DEL SNC

Schema 1 - Classificazione schematica delle malattie infiammatorie non in-
fettive del sistema nervoso centrale nel cane. SRMA, Steroid responsive me-
ningitis-arteritis, Meningite Arterite Steroido Responsiva, EME, Eosinophilic
Meningoencephalitis, Meningoencefalite eosinofilica, MUO, Meningoence-
phalitis of Unknow Origin, Meningoencefalite ad eziologia sconosciuta, GME,
Granulomatous MeningoEncephalomyelitis, Meningoencefalomielite Gra-
nulomatosa, NE, Necrotizing Encephalitis, Encefalite Necrotizzante, NME, Ne-
crotizing MeningoEncephalitis, Meningoencefalite Necrotizzante, NLE, Ne-
crotizing LeukoEncephalitis, Leucoencefalite Necrotizzante.
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immagini avanzata ¢ i test per le malattie infettive. >’
Dal momento che la conferma istopatologica di tali for-
me inflammatorie ¢ spesso assente, per riferirsi a sog-
getti con una diagnosi presunta di meningoencefalite non
infettiva ¢ preferibile utilizzare il termine ombrello “Me-
ningoencefalite ad eziologia sconoscinta” (MUO).?

La definizione di MUO fa riferimento a tre ben preci-
se forme di meningoencefalite ad eziologia sconosciu-
ta: GME, NME e NLE, non sono incluse 'SRMA e
PEME (Schema 1).* Queste ultime, pur avendo anch’esse
un’origine non infettiva, posseggono specifiche carat-
teristiche cliniche e diagnostiche per le quali, nella let-
teratura veterinaria, vengono considerate separatamen-
te 3456

Di seguito saranno discussi gli aspetti eziopatogenetici
e clinici comuni alle diverse MUQ, definendo poi nello
specifico gli aspetti peculiari delle diverse forme con clas-
sificazione istologica (Tabella 1).

EZIOPATOGENESI

Sebbene siano stati fatti numerosi sforzi per compren-
dere lorigine di queste forme infiammatorie, 'eziopa-
togenesi delle MUO rimane ancora poco chiara. Si ri-
tiene che la maggior parte abbia un’origine autoimmu-
ne e sia quindi causata da una risposta aberrante del si-
stema immunitario rivolta contro le componenti del
SNC.?

In condizioni normali, il sistema immunitatio reagisce
contro le molecole estranee all’organismo che potreb-
bero danneggiatlo, e riconosce invece come proprie (seff) le
strutture che lo costituiscono, che come tali vengono tol-
lerate (tolleranza immunitaria). Quando il sistema immu-
nitario fallisce e non riconosce come se/fle proprie com-
ponenti, puo produrre anticorpi diretti contro parti del-
Porganismo stesso (autoanticorpi) provocando un’in-
flammazione che porta alla malattia autoimmune.”"

11 processo immunomediato in corso di MUO (nello spe-

Tabella 1 - Riassunto delle principali differenze cliniche e istopatologiche tra i vari sottotipi di MUO.

Razze predisposte

Neurolocalizzazione

Caratteristiche istopatologiche

Carlino, Papillon, Shih Tzu,
Coton de Tulear, Brussel Griffon,
Yorkshire terrier, Maltese;
Chihuahua, Pechinese

GME Varie razze, incluse razze Prosencefalo, cervelletto, tronco Manicotti perivascolari caratterizzati
di grossa taglia encefalico e midollo spinale da un infiltrato mononucleare
prevalentemente della sostanza
bianca dell’encefalo, del midollo spinale
e delle meningi
NME Razze di piccola taglia: Prosencefalo Inflammazione e necrosi a carico

della giunzione sostanza grigia/bianca
associata ad estesa inflammazione
leptomeningea

NLE Piu comune nello Yorkshire terrier
e Bulldog francese

Prosencefalo e
tronco encefalico

Infiammazione e necrosi prevalentemente
a carico della sostanza bianca
e minimo coinvolgimento meningeo
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cifico cio ¢ stato descritto per la GME, ma il concetto
puo essere esteso a tutte le forme di MUO) ¢ ricondu-
cibile ad una reazione di ipersensibilita ritardata." Le rea-
zioni di ipersensibilita ritardata dipendono dalla presenza
in circolo di linfociti T autoreattivi. L’attivazione dei lin-
fociti CD4+ porta al rilascio di citochine che innesca-
no una serie di eventi pro-infiammatori nel SNC. Tali
citochine attivando la microglia e richiamando altri leu-
cociti nel sito infiammatorio, esacerbano il processo pa-
tologico."?

In generale, 1 fattori principali che contribuiscono allo
sviluppo dell’autoimmunita sono la suscettibilita gene-
tica e i fattori ambientali.

La predisposizione genetica sembrerebbe supportata dal-
la tendenza di determinate razze a sviluppare questo tipo
di meningoencefaliti come nel caso della GME nei ter-
rier, della NME nel Catlino e della NLE nello Yorkshire
terrier.13’14’15’16’17’18

Uno studio condotto nel 2009 ha confermato I'eredi-
tabilita della NME nel catlino.”” Studi successivi hanno
poi identificato loci di rischio genetico di NME associati
al complesso dell’antigene leucocitatio canino (DLA) di
classe II sul cromosoma 12 in cani di razza Catlino.””
Analogamente nei Maltesi, ¢ stato dimostrato un fatto-
re di rischio genetico legato al DLA nel cromosoma 152!
Il ruolo che gli agenti infettivi potrebbero svolgere nel-
l'indurre una risposta autoimmune attivando cellule au-
toreattive del SNC non ¢ ancora stato dimostrato. Uno
studio condotto nel 2012 ha valutato la presenza di mi-
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coplasmi e agenti infettivi virali su campioni encefalici
di cani con GME ed NME rilevando la positivita al mi-
coplasma in alcuni campioni. Tuttavia, data la scarsa si-
gnificativita statistica, il loro ruolo resta dubbio.?

Le MUO hanno un’origine autoimmune multifat-

toriale dipendente dalla predisposizione geneti-

ca e da fattori ambientali.

Numerosi altti studi utilizzando tecniche di PCR, test sie-
rologici, colture, tecniche immunoistochimiche, se-
quenziamenti metagenomici hanno fallito nel rilevare la
presenza di agenti infettivi virali potenzialmente coin-
volti in malattie del SNC, come I’herpesvirus, 'adeno-
virus, il parvovirus, il virus della parainfluenza canina,
il virus dell’encefalomiocardite, il bunyavirus, il coro-
navirus, enterovirus, il flavivirus, il paramyxovirus, il pa-
rechovirus, il bornavirus e I’astrovirus.??32425

1l microbiota intestinale sembrerebbe essere in grado di
modulare la risposta immunomediata influenzando la su-
scettibilita a sviluppare malattie immunomediate ence-
faliche. Uno studio recente ha dimostrato una significativa
minore abbondanza di specifici costituenti del micro-
bioma intestinale (Prevotellaceae) in cani con MUO ti-
spetto a cani sani, ipotizzando che un’elevata abbondanza
di tale microbiota intestinale sarebbe associato ad un ri-
dotto rischio nello sviluppare malattie encefaliche im-
munomediate.?

Figura 1 - Encefalo di cane con GME: (A) Lesioni inflammatorie perivascolari a carico della sostanza bianca composte da linfociti e ma-
crofagi con parziale estensione nel neuroparenchima (E&E, 100x). (B) Raggruppamento eccentrico di alcuni macrofagi (freccia) rispet-
to al manicotto infiammatorio perivascolare, caratteristico di questa forma infiammatoria (E&E, 400x). Foto: Prof. Carlo Cantile - Dipar-
timento di Scienze Veterinarie - Universita di Pisa.
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Figura 2 - Bulldog francese con NME. Sezione trasversale dell’encefalo at-
traverso il talamo e I'ippocampo. Lesione corticale parieto-temporale destra
caratterizzata da edema, confine sfumato tra sostanza grigia e sostanza bian-
ca subcorticale, congestione delle meningi e dei vasi parenchimali. Foto: Prof.
Carlo Cantile - Dipartimento di Scienze Veterinarie - Universita di Pisa.

Questi dati preliminari seppur necessitino di ulteriori con-
ferme, incoraggiano ad indagare il ruolo dei fattori am-
bientali nello sviluppo di queste malattie.

Ad oggi, I'ipotesi piu accreditata riguardo I’eziopatoge-
nesi delle MUO ¢ che si tratti di una malattia autoimmune
primaria.’

Dal punto di vista istopatologico le MUO com-
prendono diverse entita patologiche.

Figura 3 - Immagine a piccolo ingrandimento di cane con NME (E&E, 100x).
Marcata infiltrazione inflammatoria linfocito-macrofagica a livello delle me-
ningi, del parenchima corticale e subcorticale associata a rarefazione del tes-
suto (necrosi), reattivita microgliale e ipertrofia dell’endotelio capillare (E&E,
100x). Foto: Prof. Carlo Cantile - Dipartimento di Scienze Veterinarie - Uni-
versita di Pisa.
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FORME ISTOPATOLOGICAMENTE
CONFERMATE DI MUO

GME

La prima descrizione di GME risale probabilmente al
1936, ma € solo nel 1962 che ¢ stato introdotto il ter-
mine “reticolosi” per indicare una meningoencefalite isto-
patologicamente compatibile con la GME.?"® Nel 1972,
la reticolosi del SNC del cane ¢ stata suddivisa in tre ca-
tegorie: inflammatoria, neoplastica e microgliomatosi.
Successivamente, nel 1980, la reticolosi neoplastica ¢ sta-
ta riclassificata come linfoma del SNC a cellule B, con-
seguentemente la terminologia utilizzata fino a quel mo-
mento per indicare la reticolosi inflammatoria ¢ stata so-
stituita con la denominazione GME per riferirsi a
quella stessa condizione.

Dal punto di vista istopatologico la GME si caratteriz-
za per la presenza di un infiltrato mononucleare attor-
no al vasi sanguigni (manicotti perivascolari), prevalen-
temente a carico della sostanza bianca dell’encefalo e del
midollo spinale.® ’infiltrato cellulare ¢ costituito pri-
mariamente da istiociti, linfociti, monociti e plasmacel-
lule*® (Figura 1).

In base alle caratteristiche patologiche, tradizionalmen-
te la GME viene distinta in tre forme: disseminata, fo-
cale e oculare. ILa forma disseminata consiste in lesioni
sparse nel prosencefalo, nel tronco encefalico, nel mi-
dollo spinale cervicale e nelle meningi. La forma foca-
le di GME si comporta come una vera e proptia mas-
sa, risultato della coalescenza di infiltrati cellulari peri-
vascolari. La forma oculare ¢ invece caratterizzata da un
infiltrato cellulare perivascolare localizzato alla retina e/o
al nervo ottico/chiasma.’

Encefaliti necrotizzanti

Le encefaliti necrotizzanti sono state inizialmente iden-
tificate in determinate razze canine quali il Carlino e lo
Yorkshire terrier. Ritenendole specifiche di queste raz-
ze sono state in passato descritte come I'encefalite del
Carlino e encefalite necrotizzante dello Yorkshire ter-
tier > HISIGITIEI2028 Tn tempi piu recent, la presenza di
queste due malattie ¢ stata osservata in entrambe le raz-
ze e in numerose altre razze canine, pertanto si ¢ rite-
nuto pit opportuno chiamare queste forme infiamma-
torie encefaliti necrotizzanti (Necrotizing Encephalitis,
NE) distinguendo due sottotipi quali la meningoence-
falite necrotizzante (Necrotizing Meningo Encephalitis,
NME) e la leucoencefalite necrotizzante (Necrotizing
Leuko Encephalitis, LNE).

Dal punto di vista neuropatologico le meningoencefa-
liti necrotizzanti sono caratterizzate da lesioni infiam-
matorie non suppurative associate a necrosi asimmetri-
ca del tessuto cerebrale, localizzate prevalentemente ne-
gli emisferi cerebrali e nella sostanza bianca subcorticale
(Figura 2). L’infiltrato inflammatorio, costituito preva-
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lentemente da linfociti, plasmacellule ed occasionali istio-
citi, generalmente si estende dalle leptomeningi attraverso
la corteccia cerebrale nella corona radiata'? (Figura 3).
Nei casi di NLE si osserva invece la presenza di foco-
lai necrotici multipli nella sostanza bianca del prosencefalo
e del tronco encefalico’ (Figura 4).

In corso di NLE le cavitazioni risultano piu estese rispetto
alla NME per la coalescenza di aree necrotiche multi-
ple. I neuroni della sostanza grigia appaiono in genere
normali nonostante la circostante inflammazione. Nel-
le aree malaciche della sostanza bianca possono essere
presenti assoni degenerati e distrofici, marcata astroci-
tosi gemistocitica, numerose gitter cells e reattivita mi-
crogliale® (Figura 5).

Il coinvolgimento meningeo ¢ generalmente mini-

mo. 5512

PRESENTAZIONE CLINICA

Le MUO si manifestano piu frequentemente in anima-
li giovani/adult, specialmente trai3 e i7 anni di eta. I
cani con GME istologicamente confermata tendono ad
essere pit anziani rispetto quelli con NE.? ’esordio dei
sintomi ¢ generalmente acuto e il decorso progressivo’.
Sebbene le femmine siano sovra rappresentate non ¢’¢
differenza statistica tra maschi e femmine.?

Alcune razze sembrano essere particolarmente predi-
sposte, ad esempio nei tertier e nelle razze toy ¢ frequente
la GME, nel carlino la NME. In ogni caso, cani di qual-
siasi razza ed eta possono sviluppare queste forme in-
fliammatorie, inclusi cani di grossa taglia (>15 kg) che rap-
presentano il 25% dei casi.?’

Questi ultimi, rispetto ai cani di piccola/media taglia, ven-
gono piu frequentemente portati in visita per alterazione
dello stato mentale.”

In generale in corso di MUO i sintomi sono varabili e
le alterazioni all’esame neurologico riflettono la loca-
lizzazione neuroanatomica delle lesioni.

Le lesioni sono frequentemente multifocali anche se le
forme necrotizzanti hanno una predilezione per il pro-
sencefalo.**>'? In caso di GME ¢ possibile riscontrare
anche un interessamento del midollo spinale.””
Allesame neurologico possono essere dunque presen-
ti deficit prosencefalici come pleurototono, head-pres-
sing, compulsione, alterazioni propriocettive, deficit del-
la risposta alla minaccia o possono essere riscontrati se-
gni dovuti al coinvolgimento del tronco encefalico come
alterazione dello stato mentale (depressione, stupor,
coma), tetraparesi, deficit multipli dei nervi cranici, sin-
tomi vestibolari.

In corso di MUO spinale la neurolocalizzazione ¢ spes-
so focale, piu frequentemente toraco-lombare. In mol-
ti casi 'unico sintomo presente ¢ dolore alla palpazio-
ne del rachide.”

Sintomi extraneurologici sono poco frequenti, occa-
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Figura 4 - Chihuahua, con NLE con segni prosencefalici lateralizzati a sini-
stra, ipovisione e crisi convulsive parziali. Sezione trasversale dell’encefalo
attraverso il talamo e il complesso amigdaloideo. Lesioni malaciche multi-
focali a livello della sostanza bianca del lobo parietale sinistro e del talamo.
Foto: Prof. Carlo Cantile - Dipartimento di Scienze Veterinarie - Universita di
Pisa.

L’assenza di ipertermia e di leucocitosi € un ri-
scontro estremamente comune in corso di MUO.

sionalmente puo esserci ipertermia.’ Gli esami emato-
biochimici, incluso il leucogramma, non mostrano ge-
neralmente alcuna alterazione.

Le proteine sieriche di fase acuta, tra cui la proteina c
reattiva, risultano spesso nella norma.”* Sebbene i dati
disponibili riguardo al loro comportamento in cani con
MUO siano estremamente limitati, tali informazioni sono

Figura 5 - Immagine a piccolo ingrandimento di cane con NLE (E&E, 100x).
Marcate lesioni infiammatorie linfocitarie perivascolari in un’area di sostan-
za bianca necrotica con spiccata proliferazione di astrociti reattivi (gemistociti).
Foto: Prof. Carlo Cantile - Dipartimento di Scienze Veterinarie - Universita di
Pisa.
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Figura 6 - Bulldog francese con riflesso pupillare diretto assente a destra (A) presente a sinistra (B) per la presenza di una lesione al
nervo ottico destro secondaria a sospetta GME multifocale. Foto: Prof. Gualtiero Gandini - Dipartimento di Scienze Mediche Veterina-

rie - Universita di Bologna.

state indirettamente tratte da uno studio che ne ha in-
dagato la concentrazione sierica e nel liquor in cani con
SRMA rispetto a cani con altre forme inflammatorie, in-
clusi soggetti con MUQO. Secondo questo studio nei cani
affetti da MUO la proteina c reattiva risultava solo mo-
deratamente e inconsistentemente aumentata rispetto ai
cani con SRMA, pertanto ritenuta di scarsa utilita dia-
gnostica.”

Queste malattie se non trattate hanno un decorso pro-
gressivo e fatale. Secondo uno studio condotto su 116
cani con MUO circa il 26%, nonostante un trattamen-
to appropriato, soccombe entro la prima settimana dal-
la diagnosi. **

Le MUO sono particolarmente frequenti in de-
terminate razze canine ma possono manifestar-

si anche in razze atipiche.

GME - rappresenta il 25% di tutte le forme infiamma-
torie del SNC? Cani di piccola taglia quali tertier, toy,
maltesi sono i pit colpiti.* Le femmine sembrano esse-
re maggiormente predisposte. L’eta media di insorgen-
za ¢ di 55 mesi. I sintomi neurologici non sono speci-
fici ma dipendono dalla sede della lesione. Sintomi piu
frequentemente riportati in aggiunta alle crisi epilettiche
e ai deficit visivi sono deficit neurologici riferibili alla fos-
sa cranica caudale (sintomi vestibolo-cerebellari) e de-

ficit dell’andatura per il coinvolgimento del midollo spi-
nale® (Video 1).

Tra le varie forme di GME, quella disseminata ¢ la for-
ma pit comune. Si presenta con una notevole varieta di
manifestazioni ad esordio tipicamente acuto e rapida-
mente progressivo che includono sintomi vestibolo-ce-
rebellari, crisi epilettiche, deficit visivi, atassia, paresi e
spesso dolore spinale per il coinvolgimento meningeo.”
La GME focale ¢ 1a presentazione meno frequente. I sin-
tomi hanno in genere un esordio insidioso e lentamen-
te progressivo. Il granuloma, si comporta come una le-
sione occupante spazio, raggiungendo a volte notevoli
dimensioni e inducendo sintomi sovrapponibili a quel-
li di una forma tumorale. In questa forma di GME,
il granuloma solitario puo svilupparsi a livello pro-
sencefalico o di strutture della fossa caudale o del
midollo spinale. I sintomi prosencefalici sono piu
frequent in questa forma di GME. >

La GME Oculare si caratterizza per I'insorgenza

Video 1

Esame neurologico di un bulldog france-
se, femmina, 2 anni con cecita destra e
atassia spinale degli arti posteriori per le-
sioni multifocali (nervo ottico destro e le-
sione intramidollare toraco-lombare) com-
patibili con GME.
https://www.scivac.it/it/v/22835/1
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acuta di deficit visivi causati da una neurite ottica che
causa dilatazione pupillare non responsiva alla stimo-
lazione luminosa, edema del disco ottico e occasional-
mente corioretinite. La GME oculare puo essere ri-
scontrata in associazione alla forma disseminata, o
puo successivamente progredire nella stessa™"* (Fi-

gura 0).

NME - ¢ una patologia ad esordio acuto e decorso ra-
pidamente progressivo riscontrata, oltre che nel Carli-
no, anche nello Yorkshire Terrier, nel Maltese e spora-
dicamente in altre razze di piccola taglia quali Chihua-
hua, Pechinese, West Highland White Terrier, Papillon,
Shih Tzu, Coton de Tulear, Brussels Griffon.*

Si riscontra in cani giovani/adulti di eta solitamente com-
presa trai6 mesi e 1 7 anni. Poiché le lesioni inflammatorie
si localizzano principalmente a livello di corteccia ce-
rebrale, il sintomo clinico piu frequentemente riporta-
to in corso di NME ¢ rappresentato dalle crisi epiletti-
che'?. Altri sintomi che possono essere presenti inclu-
dono: letargia, anoressia, cecita, circling, pleurototono
¢ head-pressing (Video 2).

Talvolta, se il processo infiammatorio si estende coin-

PUNTI CHIAVE
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Video 2

Esame neurologico di uno Shih-tzu, ma-
schio, 10 anni con sintomi prosencefalici
secondari a sospetta NME. Da notare il lie-
ve disorientamento e la compulsione con
tendenza al circling destro. Le reazioni po-
sturali, la risposta al gesto di minaccia e
il test del batuffolo di cotone risultano di-
minuiti a sinistra.
https://www.scivac.it/it/v/22835/2

volgendo le leptomeningi puo essere presente dolore cet-
vicale'?.

NLE - ¢ descritta principalmente negli Yorkshire ter-
tier e nei Bulldog francesi.!®!718:4041

La NLE puo manifestarsi in un’eta compresa tra i 4 mesi
e110 anni. I sintomi sono tipicamente cronici e tendono
progressivamente a peggiorare nell’arco dei mesi. I se-
gni clinici pitt comuni sono perdita della vista, crisi epi-
lettiche, andatura compulsiva. Con il progredire della pa-
tologia possono comparire deficit dei nervi cranici, atas-
sia e sintomi vestibolari causati da un’estensione al tron-
co encefalico.!

* |e MUO costituiscono le forme infiammatorie piu comuni nel cane.

e |’ipotesi piu accreditata riguardo I’eziopatogenesi delle MUO €& che si tratti di una malattia

autoimmune primaria.

| sintomi clinici, generalmente ad esordio acuto e progressivo, variano in base alla neurolo-

calizzazione delle lesioni.

Le GME si manifestano frequentemente con sintomi vestibolo-cerebellari, le forme focali pos-

sono mimare lesioni neoplastiche.

Le manifestazioni cliniche in corso di NME sono spesso caratterizzate da sintomi prosencefalici.

La NLE € un’encefalite non suppurativa con focolai necrotici multipli prevalentemente a ca-
rico della sostanza bianca.

Canine meningoencephalitis of unknow origin - etiology, pathogenesis and clinical

presentation
Summary

Meningoencephalitis or meningoencephalomyelitis of unknown origin (MUQO) is a common inflammatory CINS disease in dogs of
non-infections origin. MUQ has assumed to have an antoimmune pathogenesis, and it seems to involve aberrant immune responses
directed against CNS constitnents. MUQO includes several diseases distinguished on the basis of histopathological characteristics in
Granulomatous MeningoEncephalomyelitis: GME, Necrotizing MeningoEncephalitis: NME, Necrotizing LenkoEncephalitis: NLE.
These non-infections inflammatory diseases affect young/ adult dogs, some breeds appear to be predisposed. The onset of signs is gen-
erally acute and progressive. Nenrological deficits can be varied and depend on the nenroanatomical region affected.
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