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Resumen corto

Las meningoencefalitis de origen desconocido (MOD) comprenden un grupo de
enfermedades inflamatorias no infecciosas del sistema nervioso central de
patogenia multifactorial en las que la combinacion de predisposicion genética y
de factores que desencadenan una respuesta inmune excesiva se consideran
las causas mas importantes (). Por otro lado, las discinesias paroxisticas (PD)
son un grupo de movimientos hipercinéticos involuntarios que recurren de
forma episddica y cuya duracion varia de segundos a horas, sin haber pérdida
de consciencia durante los episodios ). Por ultimo, cabe resaltar que los
perros de raza bichén maltés estan predispuestos tanto a meningonencefalitis
necrotizante ©) como PD ).

En perros de raza bichon maltés se ha establecido una asociacion entre la
presencia de DP y sensibilidad al gluten (SG) 4. Ademas, en un reciente
estudio en perros de diferentes razas con DP, casi el 50% de los pacientes
resultaron positivos para SG ©).

Este trabajo describe un caso de una perra de raza Bichon maltés, con un
cuadro de episodios intermitentes de espasticidad de miembros toracicos y
meningoencefalitis inmunomediada. Ademas, describimos los hallazgos
tomograficos y del examen de liquido cefalorraquideo (LCR), asi como el
tratamiento y la evolucion del paciente.

Introduccion.

Bajo el término MOD se agrupan un conjunto de enfermedades no infecciosas
idiopaticas del SNC, entre las que se incluyen la meningitis-arteritis con
respuesta a corticoides, meningoencefalitis eosinofilica, meningoencefalitis
granulomatosa, meningoencefalitis necrotizante (MEN) y leucoencefalitis
necrotizante (). El hecho de que, generalmente, presenten una respuesta
positiva a terapia inmunosupresora sugieren que son enfermedades
inmunomediadas (-



Las DP se caracterizan por presentar episodios de movimientos anormales e
involuntarios que son autolimitantes ). Estos episodios son indoloros, de
duracion variable y no cursan con las caracteristicas de las crisis epileptiformes
generalizadas (no presentan fase pre-ictal ni post-ictal, no hay signos
autondmicos asociados y el estado mental no se altera) ©).

En humana, los desordenes neuroldgicos relacionados con el gluten han sido
descritos en numerosos articulos desde hace mucho tiempo, entre estas
manifestaciones neuroldgicas encontramos ataxia por gluten, neuropatia
periférica, mielopatia, miopatia, encefalopatia, epilepsia y desérdenes del
movimiento (corea, distonia, tremor, parkinsonismo, sindrome de la pierna
inquieta, mioquimia, discinesia paroxistica) 9. En perros también se ha

encontrado asociacion entre desordenes neurolégicos del movimiento y SG -5
10-12)

Descripcion del caso clinico.

Remiten al servicio de Neurologia a una paciente canina, raza Bichdn maltés,
hembra no castrada de 8 afios, por un cuadro de episodios intermitentes de
hipertonia de miembros toracicos de 5 minutos de duracion, sin pérdida de
consciencia durante los mismos, sin fases pre-ictal ni post-ictal, ni presencia de
signos autonomicos durante los episodios. La paciente estaba correctamente
vacunada y desparasitada y era alimentada con una mezcla de dieta comercial
y comida casera. Tanto el examen fisico, como el examen neuroldgico y las
pruebas laboratoriales no mostraron alteraciones.

Se realizé tomografia computarizada (TC) de craneo pre y postcontraste , sin
revelar anomalias morfoldgicas ni realces patoldgicos de contraste a nivel
meningeo ni de parénquima encefalico (Imagen 1).

Posteriormente se extrajo LCR, mediante puncién lumbar, revelando la
presencia de pleocitosis moderada mixta neutrofilica-mononuclear (44
WBC/mL, normal <5 WBC/mL) y de proteinorraquia (68 mg/dL, normal <40
mg/dL). Se realizé estudio de PCR de enfermedades infecciosas en LCR,
resultando negativo.

Se establecié un diagndstico de meningoencefalitis de origen inmunomediado
con desorden de movimiento asociado, considerandose una posible
sensibilidad al gluten como causa desencadenante, por lo que se instaurd un
tratamiento a base de prednisona (1 mg/kg/12 h), dieta libre de gluten'y
suplemento vitaminico.

Desde el inicio del tratamiento, la paciente, no volvié a mostrar episodios de
hipertonia. La dosis de prednisona se fue bajando paulatinamente hasta ser



retirada por completo en menos de 3 meses, manteniendo la alimentacion con
dieta libre de gluten. Alos 15 dias de retirar los corticoides se volvio a realizar
extraccién de LCR, no evidenciandose pleocitosis ni proteinorraquia. A fecha de
esta publicacién la paciente se mantiene libre de episodios.

Discusion.

La patogénesis de la DP no esta completamente aclarada, aunque las dos
teorias principales establecen que pueden tratarse de un desorden
epileptiforme o de una disfuncion transitoria de los nucleos basales ©). Algo
parecido pasa con las MOD, las cuales se consideran procesos de etiologia
multifactorial con base inmunomediada, aunque su etiopatogenia no esta
completamente clara (). Ademas, se han descrito caso de DP secundaria a
MOD, en un perro y en un gato, por lo que debemos considerar procesos
estructurales intracraneales como causa de DP ).

Como hemos mencionado anteriormente, la DP se ha asociado a SG en varias
razas caninas como los Border Terrier (""y los Bichén Maltés *), habiéndose
estudiado el beneficio de las dietas “libres de gluten” en pacientes de estas
razas (4. 10-12),

No se sabe mucho sobre la patogénesis de las manifestaciones neurolégicas
secundarias a sensibilidad al gluten; sin embargo, la evidencia actual sugiere
una que son el resultado de un proceso autoinmune con la participacion de
mecanismos inmunes tanto humorales como celulares (7). Las caracteristicas
autoinmunes tipicas incluyen una fuerte asociacion con el antigeno leucocitario
humano, produccién de autoanticuerpos especificos y muerte inmunomediada
de los enterocitos ®. Ademas, se ha demostrado la presencia de infiltrados
inflamatorios en musculos de pacientes con miopatia secundaria al gluten y en
cerebro de pacientes con encefalopatia secundaria al gluten y epilepsia
secundaria al gluten (). Todo esto refuerza la probabilidad de que las
manifestaciones neuroldgicas en estos pacientes puedan ser secundarias a un
proceso inmunomediado generalizado.

La determinacion de los los niveles de anticuerpos anti-transglutaminasa2 y
anti-gliadina en suero son utiles tanto para el diagndstico como para la
monitorizacion de estos procesos secundarios a SG. En dos estudios
realizados en Border terriers con discinesia paroxistica secundaria a SG, los
anticuerpos anti-transglutaminasa2 estaban elevados en el momento del
diagndstico en un 91-100% de los pacientes y los anticuerpos anti-gliadina en
un 83,3-84,4% de los pacientes, normalizandose al instaurar una dieta libre de
gluten “5. Desgraciadamente, en el estudio que asocia la presencia de DP con
SG en malteses no se evaluaron los niveles de estos anticuerpos, aunque los



autores consideran interesante hacer investigaciones futuras este aspecto en
perros de esta raza con DP (),

Este trabajo describe un caso de discinesia paroxistica secundaria a
meningoencefalitis inmunomediada. Teniendo en cuenta la raza, no podemos
descartar que el desencadenante del cuadro inmunomediado pudiera ser una
SG. Sin embargo, la ausencia de determinacion de los niveles de anticuerpos
anti-transglutaminasaZ2 y anti-gliadina en suero en el momento de la evaluacion,
impide corroborar nuestra hipotesis y constituye la principal limitacion del
trabajo. Asi mismo, no podemos determinar si el cese de los episodios es
debido a la terapia con corticoides, la dieta o una combinacién de ambos. Otra
limitacion del trabajo es la realizacion de TC en lugar de resonancia magnética,
la cual habria aportado mas informacion para la caracterizacion de posibles
lesiones encefalicas.

En conclusién, describimos un caso de discinesia paroxistica secundario a
meningoencefalitis inmunomediada. Teniendo en cuenta la raza, deberiamos
tener en consideracion la SG como causa desencadenante de la respuesta
inmune responsable de las manifestaciones neuroldgicas, siendo interesante
determinar los niveles de anticuerpos anti-transglutaminasa2 y anti-gliadina en
suero en razas predispuestas a SG con DP u otras manifestaciones
neurologicas.
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