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Historia clinica

Se present6 un perro Yorkshire Terrier de 5 afios de
edad, macho no castrado, por un cuadro de aparicién
aguda hacia 7 dias, inicialmente con un posible dolor
lumbar que no mejoré con el tratamiento con cimo-
coxib (Cimalgex®, Vetoquinol S.A., Francia) y que ha
ido progresando a la situacién actual con desorienta-
cién, ataxia y nistagmo vertical. En el examen fisico
general no se evidencié ninguna anomalia resefiable.
El examen neurol6gico mostré un paciente con un es-
tado mental alterado en grado de depresién, ataxia

hipermétrica, retraso de las reacciones posturales en
los miembros tordcico y pelviano derecho y ausentes
en los miembros tordcico y pelviano izquierdos y, ade-
mads, una ausencia de respuesta de amenaza bilateral,
disminucién de la sensibilidad nasal bilateral, asi como
nistagmo vertical lento en reposo. No se detect6 nin-
gtn punto de dolor durante la exploracion de la co-
lumna. En la analitica general no se observé ninguna
alteracion significativa.

¢ Cual es la localizacién neuroanatémica en este caso?
En funcion de la anamnesis y localizacion neuroanatémica, ;cudles son los diagnosticos

diferenciales mas probables?

¢ Qué técnica(s) diagndstica(s) consideras de elecciéon en este caso para llegar al diagnéstico

definitivo?

¢ Considerarias conveniente realizar alguna otra prueba adicional?

¢ Qué plan terapéutico instaurarias?

¢ Cual es la localizacion neuroanatdmica en
este caso?

El paciente presenta mdltiples deficiencias en el exa-
men neuroldgico (alteracién del estado mental, ataxia
con hipermetria sin paresia, deficiencias en las reac-
ciones posturales, nistagmo vertical, ausencia de res-
puesta de amenaza bilateral y disminucién de la sen-
sibilidad nasal bilateral) que no pueden ser explicadas
con una sola localizacién, por lo que el cuadro seria
indicativo de una lesiéon intracraneal multifocal con
afectacién principalmente de la regién prosencefalica
bilateral (estado mental en grado de desorientacién, re-
traso de reacciones posturales sin paresia, ausencia de
reaccién de amenaza bilateral y disminucién de sensi-
bilidad nasal bilateral) y cerebelar (ataxia hipermétrica
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sin paresia y nistagmo vertical en reposo).

iCuales son los diagnosticos diferenciales
mas probables?

La resefia del paciente, junto con un cuadro clinico
de curso agudo y progresivo y una localizacién intra-
craneal multifocal establecen como diagndstico dife-
rencial mds probable una enfermedad inflamatoria no
infecciosa, principalmente meningoencefalitis de causa
desconocida, en este caso leucoencefalitis necrotizan-
te o infecciosa: moquillo, toxoplasmosis, neosporosis,
meningoencefalitis bacteriana, entre otras. También
debemos incluir, aunque con menor probabilidad, una
encefalopatfa metabdlica y una neoplasia con efecto
masa o metdstasis.
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; Qué técnica(s) diagndstica(s) consideras
él eleccion en este caso para llegar al
diagnostico definitivo?

Una vez que el examen fisico general, la hematolo-
gia, la bioquimica y el uriandlisis no mostraban ningu-
na alteracién, serfa recomendable una prueba de ima-
gen de cabeza y el andlisis de liquido cefalorraquideo
(LCR). La resonancia magnética (RM) seria la técnica
de eleccion para valorar lesiones en el encéfalo de tipo
inflamatorio, pero en nuestro caso se realizé una tomo-
graffa computarizada (TC) porque era la prueba que
estaba disponible en ese momento. No se observaron
lesiones estructurales ni antes ni después de la admi-
nistracién de contraste. El anélisis del LCR, obtenido
mediante puncién en cisterna magna, revel6 una ele-
vada concentracién de proteinas (100 mg/dl; normal
<30 mg/dl) y un recuento de células nucleadas en cé-
mara de Neubauer de 60 cél./ul (normal <5 cél./ul),
siendo los eosindfilos las células predominantes (90 %)
frente a monocitos (5 %) y linfocitos (5 %) (Fig. 1), sin
evidenciarse la presencia de microorganismos. Estos
hallazgos eran indicativos de una pleocitosis eosinofi-
lica moderada, por lo que una muestra de LCR se des-
tiné a la realizacién de PCR con el objetivo de descar-
tar los siguientes agentes infecciosos: moquillo canino,
Neospora spp., Toxoplasma spp., Leishmania spp. y Cryp-
tococcus spp. . Todos los resultados fueron negativos.
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Flgura 1. Liquido cefalorraquideo del paciente en el que se observa
una pleocitosis eosinofilica marcada junto con un linfocito y un monocito
aislados. Hematoxilina-eosina, 100X.

Una vez descartadas las principales causas infeccio-
sas y basandonos en los resultados de las pruebas com-
plementarias, el diagndstico presuntivo méas probable
fue de una meningoencefalitis eosinofilica de origen
desconocido (MEOD).

¢ Considerarias conveniente realizar alguna
otra prueba adicional?
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La mayoria de los pacientes con meningoencefalitis
eosinofilica de origen desconocido presentan lesiones
que son compatibles con una meningitis cerebrocorti-
cal difusa y necrosis cortical que pueden ser identifi-
cadas con RM,' por lo que, en este caso, ésta serfa la
prueba de imagen de eleccién. Ademds de los agentes
infecciosos incluidos en la PCR de nuestro paciente, se
han descrito de forma reciente otras causas infecciosas
de meningoencefalitis eosinofilica y, de ellos, la presen-
cia de Angiostrongylus vasorum se podria descartar con
un andlisis coproldgico o test serolégico.? Asimismo, es
recomendable la realizacién de radiograffas tordcicas
y ecograffas abdominales, ya que una pleocitosis eo-
sinofilica puede ser el resultado de un sindrome para-
neopldsico y las neoplasias o metdstasis forman parte
de nuestro diagndstico diferencial.?

¢ Qué plan terapéutico instaurarias?

En pacientes en los que no se identifica un agente
etiolégico, se sospecha que la meningoencefalitis eosi-
nofilica es una enfermedad inmunomediada, posible-
mente una reaccién de hipersensibilidad tipo I, por lo
que el tratamiento de eleccién son los glucocorticoi-
des.* Ademds de su accién inmunomoduladora, los
glucocorticoides reducen de forma directa el ntimero
de eosindfilos en sangre y en diferentes tejidos por
diferentes mecanismos, entre ellos la apoptosis.’ No
hay un protocolo de tratamiento estandar, pero en los
estudios con un mayor nimero de pacientes, los au-
tores recomiendan iniciar la terapia con una dosis in-
munosupresora (2 mg/kg/dia) que reducen de forma
progresiva cada 3 semanas.? En un porcentaje elevado
de perros se observa una mejorfa significativa con el
tratamiento y muchos pacientes se mantienen estables
una vez que se suprime el tratamiento.®

Discusion

La meningoencefalitis eosinofilica de origen desco-
nocido (MEOD), también llamada meningoencefalitis
eosinofilica idiopdtica (MEI), es una enfermedad in-
flamatoria no infecciosa que se diagnostica de forma
esporadica en el perro.’” Esta enfermedad afecta prin-
cipalmente a animales adultos jovenes de razas gran-
des, aunque también se han descrito casos esporadicos
en Yorkshire Terrier como en nuestro paciente.>*> El
cuadro clinico es indicativo de una lesién intracraneal
multifocal, sobre todo con afeccién del prosencéfalo
(ataques epilépticos, cambios en el estado mental, au-
sencia de reaccién de amenaza, problemas visuales).
Los signos vestibulares, que presentaba nuestro pa-
ciente, se han descrito en un ntimero mds limitado de
casos.>**¥ Otras presentaciones excepcionales son sig-
nos espinales e incluso deficiencias exclusivamente del
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nervio trigémino.?’

El diagnéstico de la MEOD se basa en la confirma-
cién de pleocitosis eosinofilica en el liquido cefalo-
rraquideo, hallazgos en pruebas complementarias de
imagen y descarte de agentes infecciosos.® Los eosiné-
filos se observan con muy poca frecuencia en el LCR
y, aunque no hay unas evidencias claras en medicina
veterinaria para definir una pleocitosis eosinofilica, el
porcentaje de eosindfilos deberfa ser mayor al 10 % o al
20 % segun el autor consultado."® A diferencia de otras
especies, la meningoencefalitis eosinofilica de origen
infeccioso es infrecuente en el perro.® Entre los prin-
cipales agentes infecciosos se incluyen: Neospora cani-
num y, con menos frecuencia, Toxoplasma gondii. Otras
causas infecciosas incluyen Angiostrongylus vasorum,
Prototheca spp., Cryptococcus spp., virus del moquillo
canino, rabia y encefalitis bacteriana. Entre las enfer-
medades de origen no infeccioso que pueden presen-
tar eosindfilos en el LCR se encuentran: hernia discal,
neoplasias, sindromes paraneopldsicos, infartos y trau-
matismos.*®

La resonancia magnética (RM) es la técnica de ima-
gen de eleccion para el diagnéstico de meningoencefa-
litis eosinofilica de origen desconocido. Los hallazgos
caracteristicos en la RM son lesiones bilaterales y simé-
tricas, localizadas en la corteza cerebral, con un patrén
de atrofia o necrosis de la sustancia gris cortical, iso a
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2 y FLAIR, y
con captacién de contraste en paqui y leptomeninges.!
Estos hallazgos son compatibles con meningitis y atro-
fia de la sustancia gris cortical®” y son muy diferentes
a los observados en otras meningoencefalitis de origen
desconocido (MOD) que se caracterizan por ser intra-
axiales, asimétricas, multifocales y afectando también
a la sustancia blanca.!*"! Sin embargo, la RM no per-
mite un diagnéstico definitivo de MEOD, ya que otras
patologias como las enfermedades de almacenamien-
to lisosomal, necrosis cortical secundaria a hipoxia o
disfuncién cognitiva, entre otras, presentan unos cam-
bios similares.’*'> Ademads, casi un 50 % de los pacien-
tes con MEOD no mostraron ninguna anomalia en la
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RM.*¢ Estas lesiones son mds dificiles de identificar en
la TC y, aunque la informacién disponible es més limi-
tada, en los casos publicados, al igual que en nuestro
paciente, no se observé ninguna anomalfa.®®

El mecanismo fisiopatoldgico del desarrollo de la
MEOD no estd bien definido, pero se sospecha que se
origina como consecuencia de una reaccién de hiper-
sensibilidad tipo I, por lo que el tratamiento se basa en
el uso de glucocorticoides para el control de la respues-
ta inmune.>*”1 No hay un protocolo definido para la
terapia con glucocorticoides, pero en el estudio mads
reciente,! los autores proponen empezar con una do-
sis de 2 mg/kg/dia, mantenerla durante un minimo
de 3 semanas y, si la evolucién es favorable, reducir la
posologia un 50 %. Al igual que en otras meningoen-
cefalitis no infecciosas, los glucocorticoides se pueden
combinar con otros agentes inmunosupresores, como
el arabinésido de citosina; sin embargo, el nimero de
pacientes con MEOD tratados con esta combinacién es
escaso y no hay datos comparativos de la evolucién
con diferentes tratamientos.! Ademds, hay dos casos
descritos que respondieron sin medicacién y uno que
se recuperd con cloranfenicol, lo que podria indicar la
presencia de un agente infeccioso no identificado, un
origen virico o una posible remisién espontdnea en
algtin paciente.®’¢ La respuesta al tratamiento es va-
riable en los pacientes con MEOD, pero en general el
prondstico es bueno y hasta un 75 % de los pacientes se
recuperaron de forma completa 0 mostraron una me-
jorfa significativa a largo plazo.'® A diferencia de otras
meningoencefalitis no infecciosas, que habitualmente
necesitan tratamiento de por vida, un elevado porcen-
taje de casos de MEOD se mantienen estables después
de suprimir la medicacién.* Los eosinéfilos liberan di-
ferentes sustancias téxicas que pueden provocar dafios
irreversibles en el sistema nervioso, lo que explicarfa
en parte la falta de respuesta al tratamiento, en especial
en aquellos pacientes con formas severas y en los que
no se inicia de forma precoz el tratamiento con gluco-
corticoides, y que las lesiones sigan progresando a pe-
sar de una buena respuesta al tratamiento.*?

Fuente de financiacién: este trabajo no se realiz6 con fondos comerciales, ptiblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: los autores declaran que no existe conflicto de intereses. Este caso clinico ha sido presentado
como comunicacién libre tipo péster en el congreso AMVAC 2018.
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