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1 INTRODUÇÃO 
 

Meningoencefalite necrosante canina (MNC), é uma doença idiopática, 
inflamatória e necrosante que afeta cães de pequeno porte tais como: Maltês, 
Pequinês, Yorkshire Terriers, Greyhounds, Chihuahua e Buldog Francês, porém a 
raça Pug vem sendo a mais acometida por essa patologia, sendo denominada de 
Encefalite do Cão Pug (ECP) (HIGGINS et al. 2008, VIOLIN et al. 2008). A ECP 
ocorre em cães jovens e adultos (seis meses a sete anos), entretanto é mais 
frequente nos jovens (O´BRIEN & AXLUND 2005). Foi diagnosticada, inicialmente, 
nos Estados Unidos (DE LAHUNTA, 1983), mais tarde na Suíça e Itália 
(VANDEVELDE, 1990), Japão (KOBAYASHI et al. 1994) e no Brasil o primeiro relato 
ocorreu no ano de 2006 (DINIZ et al. 2006). 

Essa enfermidade em cães da raça Pug pode ter evolução aguda ou 
crônica; nos casos agudos, o início e a progressão dos sinais clínicos ocorre dentro 
de 2 semanas, já nos casos crônicos o curso da doença varia de 4 a 6 meses 
(KITAGAWA et al. 2007). Os principais sinais clínicos estão relacionados ao sistema 
nervoso central, especificamente ao cérebro e incluem tremores musculares, 
convulsões parciais ou generalizadas, perda da consciência, alterações de 
comportamento, andar em círculo e ataxia (DINIZ et al. 2006). Alguns cães 
apresentam sinais clínicos oftalmológicos (HOFF & VANDEVELDE, 1981) e menos 
comumente alterações vestibulares e cerebelares (SUZUKI et al. 2003). 

Macroscopicamente, os giros dos hemisférios cerebrais podem 
apresentar-se levemente achatados e, cortes transversais do cérebro indicam lesões 
assimétricas (SUMMERS et al. 1995, KITAGAWA et al. 2007). Observa-se ainda 
dilatação leve a moderada dos ventrículos laterais, áreas amareladas de malácia e 
cavitações que se assemelham à formação de pseudocistos no córtex cerebral 
(DINIZ et al. 2006). 

Microscopicamente, ocorre uma meningoencefalite não-supurativa e 
necrosante envolvendo a substância branca e cinzenta do córtex cerebral 
(SUMMERS et al. 1995). O infiltrado inflamatório é constituído, principalmente, por 
linfócitos, plasmócitos e histiócitos (DINIZ et al. 2006, SHIBUYA et al. 2007). Pode-
se observar ainda, neurônios picnóticos, satelitose e neuroniofagia (DINIZ et al. 
2006). 

Os objetivos deste trabalho são registrar e divulgar a ocorrência de ECP 
na região sul do Rio Grande do Sul, no Laboratório Regional de Diagnóstico (LRD) 
da Faculdade de Veterinária (FAVET) da Universidade Federal de Pelotas (UFPel), 
bem como, descrever as lesões características dessa enfermidade e o seu padrão 
de distribuição histológica. 
 



 
 

2 MATERIAL E MÉTODOS 
 

Dois cães da raça Pug foram submetidos à eutanásia de acordo com os 
procedimentos indicados pelo Conselho Federal de Medicina Veterinária e 
encaminhados ao Laboratório Regional de Diagnóstico da Faculdade de Veterinária-
UFPel para necropsia. Durante a necropsia foram coletados fragmentos de órgãos 
das cavidades abdominal e torácica, encéfalo e medula cervical, que foram fixados 
em formol tamponado a 10%, incluídos em parafina, cortados em secções de 5 μm 
de espessura e corados pela técnica hematoxilina e eosina. O sistema nervoso 
central, após a fixação, foi cortado transversalmente, coletando-se fragmentos das 
regiões do córtex frontal, parietal, temporal e occipital, lobo piriforme, núcleos da 
base, tálamo, mesencéfalo a altura do colículo rostral, cerebelo, ponte, óbex e 
medula cervical. 
 
3 RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Dois cães, com dois e quatro anos de idade, respectivamente, foram 
encaminhados ao Laboratório Regional de Diagnóstico com histórico clínico de 
convulsão. Segundo o veterinário que tratou dos animais, essas crises convulsivas 
se manifestavam num intervalo que variava entre 7 e 30 dias, após o primeiro 
episódio. Os animais apresentaram também, ataxia, andar em círculos para a 
esquerda e compressão da cabeça contra objetos. A evolução do quadro clínico, em 
ambos os casos, foi de aproximadamente 5 a 6 meses e as crises foram se tornando 
mais frequentes e intensas. Os cães não apresentaram melhora do quadro após 
tratamento preconizado, e os proprietários optaram pela eutanásia. 

Na necropsia, as lesões restringiram-se ao sistema nervoso central, 
sendo mais evidentes nos hemisférios cerebrais. No cérebro, observou-se 
achatamento das circunvoluções e áreas multifocais de malácia, principalmente no 
córtex frontal e parietal. O lobo piriforme do hemisfério direito era o mais 
comprometido, estando este amolecido e diminuído de volume. 

Nos cortes transversais do encéfalo, observou-se assimetria dos 
hemisférios cerebrais. No hemisfério direito havia dilatação ventricular e um 
adelgaçamento do córtex parietal com áreas pseudocísticas no lobo piriforme. 

Histologicamente, as lesões foram caracterizadas como 
meningoencefalite não-supurativa, com acentuada necrose e com predileção pelos 
hemisférios cerebrais, envolvendo tanto a substância branca como cinzenta, sendo 
compatíveis com outros relatos da enfermidade (CORDY & HOLIDAY 1989, DINIZ et 
al. 2006). Nas meninges, no espaço perivascular e em áreas multifocais do neurópilo 
havia infiltrado inflamatório constituído de linfócitos, plasmócitos e raros 
polimorfonucleares. Nas camadas profundas do córtex frontal, parietal e temporal e 
no lobo piriforme havia necrose neuronal com satelitose glial e neuroniofagia, 
observou-se também espongiose e esferóides axonais. Na substância branca e 
cinzenta do encéfalo havia rarefação do neurópilo formando cavitações, adjacente a 
essas áreas observou-se reação astrocitária com gemistócitos e raros macrófagos 
espumosos (células gitter). Estas lesões histológicas variavam de intensidade de 
acordo com a localização no encéfalo.  

A etiologia da ECP, até o momento, não foi determinada e provavelmente 
a causa seja multifatorial. Estão sendo investigadas as seguintes possibilidades: 
fatores genéticos, origem auto-imune, fatores ambientais e fatores inerentes ao 



 
 

animal. A predileção por uma raça sugere que existe um componente genético na 
enfermidade, e a maioria dos estudos e casos descritos envolvem cães com 
ancestrais comuns, embora uma doença similar a ECP tenha sido relatada em cães 
da raça Maltês (STALIS et al., 1995). Trabalhos mais recentes vêm demonstrando 
um possível envolvimento auto-imune na patogênese desta enfermidade (SHIBUYA 
et al. 2007) que pode ser provocado por uma exposição prévia a um vírus. Alguns 
autores verificaram a presença de um autoanticorpo anti-astrócito e o significado 
destes ainda não é bem estabelecido (MATSUKI et al. 2004). A reação auto-imune 
aos astrócitos pode talvez explicar as lesões nas substâncias branca e cinzenta na 
meningoencefalite necrosante (SUZUKI et al. 2003). 

O diagnóstico definitivo é confirmado pelo exame histopatológico pós-
morte, porém, exames complementares como a tomografia computadorizada (TC), 
ressonância magnética (RM) e a análise do líquido cefalorraquidiano são úteis para 
o diagnóstico presuntivo da doença (KITAGAWA et al. 2007). Neste caso, o 
diagnóstico de meningoencefalite necrosante foi realizado com base na história 
clínica, epidemiologia e observação das lesões macro e microscópicas. 
 
4 CONCLUSÃO 
 

ECP é uma doença sempre fatal, que está se disseminando em vários 
países, sendo mais específica nessa raça, sugerindo um componente genético na 
sua transmissão (KOBAYASHI et al. 1994). No Brasil, a criação de cães da raça Pug 
está em ascensão, com importações de animais oriundos de países onde a doença 
já vem sendo relatada há alguns anos. É de extrema importância a divulgação da 
ocorrência de ECP, tanto para criadores como Médicos Veterinários, visando 
esclarecê-los sobre a patogênese, epidemiologia e sintomatologia clínica desta 
enfermidade para facilitar o reconhecimento e o diagnóstico. 
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