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Protozoi, nematodi e amebe:
cause sporadiche

di segni neurologici
nei cani € nei gatti

Nel corso della pratica clinica, il medico veterinario si trova spesso di fron-
te ad animali portati a visita con sintomi neurologici. Alla base di tali af-
fezioni neurologiche nel cane e nel gatto, vi possono essere traumi, neo-
plasie e disturbi metabolici oltre che infezioni batteriche, virali e parassi-
tarie. Quest’ultime saranno I'oggetto della presente review, nel corso del-
la quale saranno discussi i diversi aspetti riguardanti la biologia, i segni
clinici e le metodiche diagnostiche dei principali parassiti noti per indur-
re segni neurologici (i.e. Toxoplasma gondii e Neospora caninum) o che
ne possono essere inaspettatamente la causa (i.e. Dirofilaria immitis e An-
giostrongylus vasorum). Infine, saranno presi in considerazione alcuni pa-
rassiti, quali amebe ed Encephalitozoon cuniculi che, pur essendo capa-
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ci di provocare affezioni nervose, sono ancora poco riportati e conse-
guentemente poco conosciuti.

INTRODUZIONE

Nel corso della pratica clinica, il medico veterinario si

i parassiti presenti in Italia in
grado di indurre segni neurologici
nei cani e nei gatti.

trova ad affrontare casi di animali portati a visita con
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segni neurologici, che possono essere causati da trau-
mi, neoplasie, malattie metaboliche e inflammatorie; que-
st’'ultime, spesso, a presunta eziologia immunomedia-

Protozoi
Tra i numerosi protozoi in grado

ta e talvolta sostenute da infezioni battetriche e virali. Ol-
tre a queste eziologie, anche le malattie parassitarie pos-
sono indurre segni neurologici negli animali domesti-
ci. Ciononostante, i parassiti che ne sono causa sono
Spesso poco conosciuti, € ancor meno conosciute
sono le metodiche utili per conseguire una diagnosi de-
finitiva. In questa review saranno discusse la biologia,
isegni clinici e le metodiche diagnostiche di alcuni tra
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di provocare segni neurologici nel cane ¢ nel gatto, To-
xoplasma gondii € Neospora caninumz sono tra 1 pitt conosciuti
per la loro distribuzione cosmopolita.

Toxoplasma gondii ¢ un parassita zoonosico capace di in-
fettare numerosissime specie di mammiferi e uccelli che
fungono da ospiti intermedi, mentre i felidi rappre-
sentano gli unici ospiti definitivi nei quali il protozoo
compie la riproduzione sessuata ed elimina le oocisti con
le feci' (Figura 1). Nell’ambiente, le oocisti, carattetiz-
zate dalla presenza di due sporocisti con quattro spo-
rozoiti, vanno incontro a sporulazione (in media in 2-
5 gg) e, quando assunte dagli ospiti intermedi, libera-
no gli sporozoiti che replicano rapidamente, e danno ini-
zio ad un ciclo extra-intestinale. Quest’ultima modali-
ta di replicazione porta alla formazione di tachizoiti, bra-
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Figura 1 - Oocisti di Toxoplasma gondiii nelle feci di un gatto. Scale bar 5 pm.

I linfociti T intracerebrali, gli astrociti e le cellu-
le della microglia sono essenziali nel controllo del-

le cisti intraneuronali di Toxoplasma gondii.

dizoiti ed infine di cisti tissutali localizzate soprattutto
a livello del sistema nervoso centrale (SNC) e dei mu-
scoli. I felini si infettano principalmente tramite I'in-
gestione dei tessutl parassitati degli ospiti intermedi. In-
fatti, ¢ stato stimato che l'ingestione di un solo bradi-
zoita puo essere sufficiente per infettare il gatto, men-
tre sono necessari circa 1000 oocisti per ottenere lo stes-
so risultato.! Ad ogni modo, nei felidi puo avvenire sia
un ciclo intestinale, che portera alla formazione di oo-
cisti, che uno extra-intestinale caratterizzato dalla for-
mazione di cisti tissutali, in maniera similare a quanto
avviene nell’ospite intermedio.

A seguito del suo spiccato tropismo per il sistema ner-
voso, 1. gondii pud indurre disordini neurologici o ocu-
lati severi nei feti durante la gestazione di numerose spe-
cie animali, ed in particolare nella donna.! Fino a poco
tempo fa, si supponeva che le donne sieropositive pri-
ma della gravidanza fossero completamente protette nei
confronti di future infezioni. Tuttavia, sono stati ripot-
tati casi d’infezioni recrudescenti in madri immuno-
competenti.? Luomo si infetta tramite I'ingestione di oo-
cisti presenti nel suolo, nell’acqua contaminata o sui ve-
getali, ma, piu frequentemente, con cisti tissutali presenti
in carne poco cotta, a seguito di trasfusioni sanguigne
o trapianti, o pet via congenita.! Di patticolate rilevan-
za ¢ la quasi totale assenza di sintomatologia nel-
le persone infette dopo la nascita.

Per infettare i propri ospiti, T. gondii utilizza un
numero elevato di mediatori molecolari che gli
permettono di superare i sistemi di difesa presenti
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in diverse interfacce biologiche, come la barriera ema-
toencefalica o la mucosa intestinale. I tachizoiti, duran-
te le infezioni acute avvenute per via orale, migrano at-
traverso la lamina propria intestinale, dove incontrano
neutrofili, cellule dendritiche e monociti che saranno uti-
lizzzati come “cavalli di Troia” per colonizzare i linfonodi
mesenterici, per poi immettersi nella circolazione siste-
mica.” Dopo Pinfezione, i protozoi petsistono nell’ot-
ganismo degli ospiti come cisti intraneuronali, che
sono controllate, ma non eliminate, dal sistema immu-
nitario. In particolare, i linfociti T intracerebrali sono es-
senziali per il controllo dell'infezione, insieme ad altre
cellule residenti del sistema immunitario (e.g, astrociti
e microglia), che contribuiscono alla produzione di ci-
tochine e all’espressione di molecole di superficie a fun-
zione immunoregolatrice, incluso il complesso maggiore
di istocompatibilita (MHC). L’elevato numero di po-
polazioni cellulati intracerebrali e di interleuchine durante
le infezioni da T. gondii evidenzia quanto il sistema im-
munitario sia essenziale nel controllo delle forme cro-
niche cerebrali.* Per esempio, nei pazienti umani affet-
ti da HIV/AIDS il basso numero di cellule CD4+ puo
portate i bradizoiti a replicare velocemente e distruggere
le cellule residenti del SNC, con conseguente sviluppo
di forme fatali.*

Nei gatti le infezioni sono spesso subcliniche®, sebbe-
ne sia nei gattini che negli adulti si possano manifesta-
re febbre, letargia, anoressia, problemi oculati (e.g., uvei-
te e cotioretinite), disordini gastrointestinali e neurolo-
gici.® T gattini infettati per via transplancentare posso-
no nascere morti o disvitali, e possono manifestare ipo-
termia, depressione, letargia, uveite e segni clinici asso-
ciati ad un’inflammazione generalizzata del SNC e de-
gli organi parenchimatosi. Nei cani i segni neurologici
riflettono le molteplici possibili localizzazioni del parassita
nel sistema nervoso e variano pertanto da convulsioni
ad atassia, paresi-paralisi, atrofia muscolare e deficit dei
nervi cranici.’” In aggiunta, sono state tiportate forme cat-
diache caratterizzate da aritmie e scompensi cardiova-
scolari,” e lesioni del tessuto muscolare scheletrico con
miosite clinicamente associata ad atrofia muscolate, an-
datura rigida, paralisi e paresi. Nei cani inferiori all’an-
no di eta 1 segni clinici generalmente rilevabili sono feb-
bre, ittero, diarrea, vomito ¢ dispnea.

I test sierologici sono utili per rilevare la presenza di an-
ticorpi anti- Toxoplasma, sia nei gatti sani, sia in quelli ma-
lati. Infatti, su un campione di 12.628 gatti ¢ stata rile-
vata una sieroprevalenza del 30%.° Tuttavia, il rilievo di
anticorpi della classe IgM supetiore a 1:64 o un incre-

Neospora caninum puo essere trasmesso ai

cuccioli nel corso di gravidanze successive.
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mento di 4 volte delle IgG puo essere indicativo di in-
fezione attiva. Similmente, il rilievo del DNA di 1. gon-
dii tramite metodiche biomolecolari non puo discrimi-
nare un’infezione acuta da una cronica. Diversamente,
i tachizoiti, possono essere rilevati durante la fase acu-
ta dell’infezione tramite analisi citologica del materiale
ottenuto da diversi tessuti degli animali infetti. Infine, la
ricerca di oocisti nelle feci non rappresenta un test dia-
gnostico affidabile, in quanto i gatti eliminano le ooci-
sti solo per 1-2 settimane e durante questa fase non ma-
nifestano segni clinici sistemici.

Nel cane ¢ necessario differenziare la toxoplasmosi dai
quadri clinici causati da Neospora caninum. Infatti, que-
st'ultimo ¢ stato erroneamente diagnosticato, fino al 1988,
come T. gondii a causa di similarita morfologiche e per
la condivisione di molte nicchie ecologiche.®

I cani sono gli ospiti definitivi di N. caninum e sono in
grado di rilasciare oocisti particolarmente resistenti in
ambiente, dove sporulano in ventiquattro ore, mentre
molte specie di mammiferi, cane incluso, sono ospiti in-
termedi in grado di albergare cisti tissutali.” Nei bovini
la neosporosi rappresenta una delle pitt importanti cau-
se di aborto, e gli invogli fetali cosi come i feti abortiti
costituiscono la princi-
pale fonte di infezione
pert i cani.” Nel cane, la
predilezione di N. cani-
num per le zone spina-
li del tratto lombosa-
crale ¢ responsabile del-
I'atrofia dei muscoli pel-
vici, dell’artrogrifosi e della paralisi ascendente degli arti
posteriori. La polimiosite-poliradicoloneurite e I'ence-
falite sono le due presentazioni cliniche neurologiche piu
riportate durante la neosporosi canina.’ La ptima ¢ ti-
portata soprattutto in cani di eta compresa tra le 5 set-
timane ed i 6 mesi, infettati per via transplacentare.’ In-
fatti, nei cuccioli con infezione congenita le manifesta-
zioni cliniche rilevate in ordine di frequenza sono la pa-
ralisi ascendente e iperestensione degli arti postetiori, atro-
fia muscolare ¢ polimiosite, ed interessamento multifocale
del SNC, con possibile decorso fatale.” Inoltre, nel cane
¢ stata riportata la trasmissione transplacentare del pa-
togeno anche nel corso di gravidanze successive, sebbene
questa via di trasmissione sia considerata meno impor-
tante nel mantenimeneto dell'infezione nelle popolazioni
canine. Ciononostante, forme cliniche nervose posso-
no interessare anche 1 soggetti adulti. E stato dimostrato
sperimentalmente che linfezione da IN. caninum nel gat-
to puo causare encefalomielite e/o miosite'’, sebbene il
decorso clinico di questa parassitosi in presenza di in-
fezioni naturali nei felini non sia ancora conosciuto.
La diagnosi definitiva mira ad evidenziare il protozoo 7
primis net tessuti, nel liquido cefalorachidiano, ovvero le

Le forme adulte o larvali di Dirofilaria immitis
possono effettuare migrazioni aberranti negli oc-

chi, nel cervello o nel midollo spinale degli ani-
mali infetti.
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oocisti tramite flottazione del materiale fecale. La lesione
istopatologica piu caratteristica dell’encefalomielite da
N. caninum ¢ la meningoencefalomielite multifocale non
suppurativa caratterizzata dalla presenza di tachizoiti e
cisti tissutali.” Inoltre, i test molecolari su matetiale biop-
tico hanno un’alta sensibilita rispetto alle valutazioni mi-
croscopiche. In casi sintomatici, la ricerca di anticorpi
anti-IN. caninum con titoli 21:200 puo essere indicativo
di neosporosi clinica.?
Sebbene siano trascorse quasi tre decadi dal primo ri-
conoscimento di N. caninum come patogeno in diverse
specie animali, I'identificazione del rapporto ospite-pa-
rassita e lo studio del decorso clinico negli animali do-
mestici e selvatici, richiedono ancora delucidazioni al fine
di ottenere linee guida per il riconoscimento e il tratta-
mento di questa parassitosi.
Meno conosciuto nella clinica del cane e del gatto ¢ En-
cephalitozoon cuniculi, microrganismo intracellulare ob-
bligato dalle caratteristiche biologiche ancora poco note.
Infatti, sebbene sia stato inizialmente ritenuto filoge-
neticamente e tassonomicamente vicino ai protozoi, E.
cunicnli ¢ attualmente incluso nel regno dei Funghi.
L’ospite principale di questo patogeno ¢ il coniglio, ma
¢ stato diagnosticato in
un’ampia gamma di
mammiferi incluso il
cane, la volpe, alcune
specie di roditori e
I'vomo. I conigli eli-
minano le spore con le
urine e le feci, pertanto
gli animali si infettano tramite I'ingestione di cibo o ac-
qua contaminati o, meno frequentemente, pet via tran-
splacentare. Le spore infettano gli enterociti e si loca-
lizzano nelle placche del Peyer, da dove poi diffondo-
no tramite il circolo ematico agli organi target. Nel co-
niglio I'infezione ha andamento cronico'" e il micro-
organismo invade principalmente il SNC, i reni e gli oc-
chi, causando meningoencefalite granulomatosa, nefrite
e uveite, rispettivamente.'? Nel cane sono state ripot-
tate lesioni del tutto simili a quelle del coniglio che coin-
volgono il sistema nervoso'® e 'apparato oculare con
uveite e cataratta.'* I segni clinici pit frequentemente
segnalati in corso d’infezione sono debolezza del tre-
no posteriore, incoordinazione, apatia e crisi convul-
sive. Similmente, nel gatto E. cuniculi ¢ stato riportato
in pit occasioni come uno degli agenti della menin-
goencefalite granulomatosa ed uveite.'>!* Queste cit-
costanze hanno indotto ad ipotizzare che E. cuniculi sia
un patogeno sottostimato nella medicina felina, poiché,
a fronte di un elevato numero di casi di meningoen-
cefalite in cui non ¢ stato possibile identificare nessun
microrganismo come causa eziologica, i dati di siero-
positivita nei felini sono elevati.



Nell’'uomo, accanto ad una sintomatologia lieve o mo-
derata, sono stati descritti casi fatali di infezione mul-
tisistemica, soprattutto nei soggetti immunocompro-
messi.'” La diagnosi intra vitam & resa difficile dalla scar-
sita dei test diagnostici disponibili. Attualmente ¢ pos-
sibile diagnosticare E. cunicnli nei cani e nei gatti mediante
test ELISA o tramite la visualizzazione dei parassiti dopo
prelievo bioptico. In futuro, il miglioramento dei me-
todi diagnostici permettera di colmare le carenze ine-
renti I'areale di distribuzione e i quadri clinici negli ani-
mali infetti.

Nematodi

Numerosi nematodi possono localizzarsi, allo stadio adul-
to o larvale, in sedi aberranti, tra cui i tessuti del siste-
ma nervoso. Per esempio, Dirofilaria immitis (Spirurida,
Onchocercidae) meglio noto come “heartworm” & un ne-
matode a distribuzione cosmopolita, causa di malattia
negli animali e nell’'uomo, tramesso da zanzare culicidi
appartenenti ad alcuni generi tra cui Aedes, Culex, Ano-
pheles e Ochlerotatus."® Quando le microfilarie (Figura 2)
circolanti nel sangue di ospiti infetti sono assunte con
il pasto di sangue dai culicidi, mutano fino a raggiungere
lo stadio infettante, trasmesso, con il successivo pasto,
ad altri ospiti suscettibili.”” I petiodo di prepatenza (pe-
riodo che intercorre dall'infezione dell’ospite fino al ri-
trovamento di microfilarie di nuova generazione nel san-
gue) ¢ variabile dai 4 ai 6 mesi?” Questo nematode ha
una bassa specificita d’ospite, ed ¢ in grado di parassi-
tare diverse specie di mammiferi terrestri ¢ acquatici.”
Le infezioni da D. immitis sono endemiche in molti sta-
ti del Vecchio e del Nuovo Mondo, oltre ad essere sta-
te riportate in regioni precedentemente considerate non
endemiche, come Repubblica Ceca, Ungheria, Serbia,
Svizzera, Germania e Austria.?!

Figura 2 - Microfilaria di Dirofilaria immitis. Scale bar 50 ym.
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I nematodi adulti si localizzano principalmente nell’ar-
teria polmonare e nel ventricolo di destra, ma sono sta-
te tiportate, in diverse occasioni, localizzazioni aberranti
nelle cavita addominale e peritoneale, negli occhi e nel
SNC.? Nei cani I'infezione ¢ potenzialmente fatale e la
sintomatologia primaria ¢ a catico dell’appatato respi-
ratorio. Pertanto, la severita della presentazione clinica
¢ direttamente proporzionale al numero dei nematodi
adulti presenti in queste sedi. I segni clinici maggiormente
riportati sono tosse e dispnea e, quando I'insufficienza
cardiaca congestizia di destra sopraggiunge, ascite, ano-
ressia e perdita di peso possono comportare la morte del
soggetto.”’ Gli episodi acuti sono spesso fatali, e sono
dovuti sia al tromboembolismo causato dalla morte dei
nematodi adulti, sia all’azione meccanico-ostruttiva
provocata dalla localizzazione nella camera cardiaca di
destra, con conseguente sviluppo della cosiddetta sin-
drome della vena cava.

Il test di Knott rivela infezioni patenti cau-
sate da nematodi filaridi le cui microfilarie

circolano nel sangue degli animali infetti.

Le localizzazioni aberranti di D. smmitis nel SNC possono
causare segni neurologici severi, ¢ in alcuni cast si assi-
ste a emorragic cerebrali, aree di necrosi parenchimale
e formazione di cavita multifocali all’interno del cervello
degli animali infetti.?? In base alla localizzazione dei ne-
matodi nello spazio epidurale puo insorgere tetra- o pa-
raparesi® o paralisi del treno posteriore.” Depressione,
patesi della coda e degli arti posteriori, encefalomielite
e miosite sono inoltre stati descritti a causa della loca-
lizzazione delle larve nel SNC o degli adulti nelle arte-
rie femorali.?®

Neti gatti la sintomatologia sembra essere piu grave, in
relazione alla minore circolazione collaterale e alla mi-
nore dimensione dei vasi di questi animali rispetto a quel-
la dei cani, oltre che alla reattivita dei macrofagi intra-
vascolari polmonari. La sintomatologia principale ¢ a ca-
rico del sistema respiratorio, e pud manifestarsi con sin-
dromi acute da distress respiratorio (ARDS) che pos-
sono portare all’exitus improvviso del soggetto™, so-
prattutto in seguito alla morte di un gran numero di ne-
matodi adulti®’. Infatti, vista la preponderanza dei se-
gni clinici respiratori, nei gatti 'acronimo HARD Je-
artworm associated respiratory disease, riassume il quadro sin-
tomatologico in cotso di dirofilatiosi felina.”® Le pre-
sentazioni cliniche acute o iperacute con segni neuro-
logici possono essere U'esito di migrazioni aberranti ne-
gli occhi, nel cervello o nel midollo spinale.”” La sin-
tomatologia puo essere molto varia, e include ipersali-
vazione, tachicardia, shock, atassia, movimenti in cir-
colo, cecita e crisi epilettiformi.?’
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La diagnosi di D. -
mitis si basa sull’impie-
go di molteplici meto-
diche, spesso utilizzate
in combinazione, pri-
ma di giungere ad una
diagnosi definitiva. Per

esempio, il test di Knott permette di svelare infezioni
patenti in corso di dirofilariosi, ma le microfilarie de-
vono essere distinte da quelle, morfologicamente simili,
di Dirofilaria repens. Al contempo, il test di Knott non
permette di rilevare infezioni prepatenti /o potrebbe
essere poco o per nulla sensibile in quei casi in cui sono
presenti pochi nematodi adulti o di un solo sesso, cosa
che accade di frequente nel gatto. LLa radiografia tora-
cica e ecocardiografia sono d’ausilio per rilevare la se-
verita della malattia cardiopolmonare e per visualizza-
re 1 parassiti adulti. Inoltre, sono disponibili una serie
di test immunocromatografici ed ELISA in grado di ri-
levare gli antigeni circolanti della femmina adulta di D.
immitis, che hanno il pregio di essere rapidi, facili da uti-
lizzare e sensibili. Ciononostante, le infezioni causate
da soli maschi, o quelle in cui la femmina non ha rag-
giunto ancora la maturita, non sono rilevabili. Infatti,
gli antigeni rilevabili da questi test, sono presenti
dopo “solo” 5-6 e 5-8 mesi dall’infezione nel cane e nel
gatto, rispettivamente.

In un contesto completamente diverso da quello di D.
immitis, le malattie trasmesse da chiocciole, note come
snail-borne diseases, sono attualmente sempre piu studia-
te in ambito medico e veterinario. Per esempio, i nematodi
del genere Angiostrongylus sono noti in medicina veteri-
naria e umana poiché causa di malattie potenzialmente
fatali in molte specie animali domestiche e selvatiche, cosi
come nell’'uvomo.? Tra questi parassiti, .Angiostrongylus va-
sorum (Strongylida, Angiostrongilidae) ¢ un nematode an-
cora poco conosciuto in Italia, le cui forme adulte si lo-
calizzano nella camera ventricolare di destra e nelle di-
ramazioni dell’arteria polmonare del cane, volpe ed al-
tti carnivori.” In questa sede anatomica, le femmine gra-
vide rilasciano uova nel circolo ematico, ed a livello dei
capillari polmonari le larve di primo stadio (L.1) fuorie-
scono irrompendo dagli alveoli verso i bronchioli,
dove, grazie all’apparato mucociliare, sono trasportate
nelle porzioni faringee e deglutite.'” A questo punto, le
larve eliminate con le feci, entrano in contatto con di-
verse specie di gasteropodi polmonati che fungono da
ospiti intermedi, e nelle quali avviene lo sviluppo da lar-
va di primo stadio a larva infettante di terzo stadio (L3)
in un tempo variabile dalle 2 alle 3 settimane.'*" Que-
sti gasteropodi infetti saranno la principale fonte d’in-
fezione per i canidi, ospiti definitivi. ~Angiostrongylus va-
sorum ¢ presente in Africa, America ed Europa, Italia com-
presa, con una distribuzione a macchia, caratterizzata dal-

L’angiostrongilosi canina pu6é manifestarsi con di-
versi segni clinici inclusi i segni respiratori, i di-

sordini della coagulazione e i deficit del sistema
nervoso.
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la presenza di zone fo-
cali iperendemiche. 2
E stato studiato che le
chiocciole Biomphalaria
glabrata, infettate speri-
mentalmente, possono
rilasciare 1.3 in ambiente,
e, dunque, gli ospiti definitivi possono infettarsi diret-
tamente ingerendo queste larve senza la necessita di ali-
mentarsi di gasteropodi.*® Un’altra via alternativa d’in-
fezione dell’ospite definitivo ¢ rappresentata dall’inge-
stione delle rane (Rana temporaria), le quali possono fun-
gere sia da ospite intermedio che paratenico.™
Recentemente, ¢ stata descritta una via di trasmissione
delle L3 da chiocciole infette a non infette (i.e. inter-
mediesi); questa modalita di trasmissione potrebbe
contribuire all'instaurarsi delle note aree iperendemiche,
¢ ad aumentare la possibilita per gli ospiti definitivi e pa-
ratenici di venire a contatto con il parassita.”> Qualun-
que sia la via di trasmissione delle larve infettanti, nel cane,
le L3 effettuano due mute nei linfonodi del tratto inte-
stinale, mentre le larve di quinto stadio (LL5) si andran-
no a localizzare nelle sedi vascolari definitive dove di-
venteranno sessualmente mature.”
La diagnosi di A. vasorum pud risultare difficoltosa, so-
prattutto a causa dell’ampio spettro di segni clinici e per
la presenza di condizioni subcliniche che possono ma-
nifestarsi in maniera improvvisa.’ Inoltre, le difficol-
ta nel diagnosticare questo nematode ostacolano la rac-
colta di dati utili per comprendere la reale distribuzio-
ne di questo parassita, specialmente in aree dove ¢ poco
conosciuto.”!
La principale manifestazione clinica dell’angiostrongi-
losi canina ¢ rappresentata da disturbi respiratori, no-
nostante siano stati frequentemente riportati anche di-
sordini della coagulazione e neurologici.’ Infatti, sono
stati descritti casi in cui 'unica manifestazione clinica,
o quella predominante, era data da segni a carico del
SNC.* I disordini neurologici sono stat associati prin-
cipalmente all’emorragie nel cervello, cervelletto e mi-
dollo spinale o alle migrazioni aberranti degli stadi lar-
vali.’” I principali segni clinici includono patesi, para-
lisi, tremori, convulsioni, dolore e rigidita del collo, atas-
sia, depressione, perdita dell’equilibrio, rotazione del-
la testa e deficit propriocettivi.’®*"-
Le migrazioni aberranti di 4. vasorum complicano ulte-
riormente la diagnosi di questa parassitosi. Gli adulti di
questo nematode sono stati riscontrati nel sacco peri-
cardico, vescica, arteria femorale e camera antetiore del-
Pocchio, mentre le 1.1 sono state ritrovate nel SNC, fe-
gato, stomaco, milza, pancreas e reni di animali infet-
£.374041424 Una via di migrazione ipotizzata per A. va-
sorum prevede il passaggio del nematode attraverso i ner-
vi cranici e il forame ottico, per poi colonizzare i tessuti
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Figura 3 - Cane con Angiostrongylus vasorum nella camera an-
teriore dell’occhio.

oculari ed immettersi nella camera anteriore dell’occhio®
(Figura 3).

11 test diagnostico d’elezione per Pangiostrongilosi € rap-
presentato dalla tecnica di Baermann, che permette di
rilevare la presenza delle L1 di A. vasorum (Figura 4) nel-
le feci durante un’infezione patente. Successivamente le
1.1 dovranno essere accuratamente identificate morfo-
logicamente ¢ differenziate dalle larve di primo stadio
di altri nematodi che provocano sintomi respiratori si-
mili a quelli indotti da A. vasorum ma con diverso anda-
mento clinico* (e.g. Crenosoma vulpis).

Le localizzazioni aberranti con sintomatologia inattesa
possono essere riportate anche in casi in cui siano as-
sent i segni cardiorespiratoti e/o siano assent le L1 nel-
le feci. A tal fine, € stato messo in commercio un test
diagnostico per la ricerca di antigeni circolanti di_A. va-

Balamuthia mandrillaris € un’ameba ubi-
quitaria causa dell’encefalite granuloma-
tose amebica, fatale nell’89% dei casi.

Figura 4 - Larva di primo stadio di Angiostrongylus vasorum. Scale bar 50 pm.
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sornm (IDEXX Angio Detect™) che permette di dia-
gnosticare infezioni in corso e puo essere fondamenta-
le per intraprendere terapie d’urgenza durante I'angio-
strongilosi canina.*

Amebe

Le amebe rappresentano, probabilmente, una delle
cause piu neglette di malattia associata a disordini del si-
stema nervoso. Questi organismi unicellulari ubiquita-
ri sono presenti in molteplici ambienti, e la loro mor-
fologia ¢ caratterizzata da forme e dimensioni estre-
mamente variabili. Le amebe opportuniste a vita libera
dei generi Acanthamoeba, Balamuthia e Naegleria causano
delle malattie multisistemiche con encefalite e cherati-
te negli animali e nell’'uvomo.* Acanthaneba & ticonosciuto
come agente di infezioni disseminate ed encefalite.’ 1
sintomi in corso di infezione multisistemica nei cani sono
variabili e includono febbre, scolo nasale e oculare, ri-
gidita del collo e degli arti. I soggetti giovani e gli im-
munodepressi sono piu predisposti a sviluppare infezioni
fatali da Acanthamoeba.

Balamuthia mandrillaris ¢ un protozoo a vita libera capa-
ce di infettare 'uvomo, il cane, il cavallo, la pecora e 1 pri-
mati*® causando una forma clinica fatale nel’89% dei casi,
nota come encefalite granulomatosa amebica granulo-
matous amoebic encephalitis” (GAE), difficile da diagnosti-
care e trattare. Sono presenti due soli stadi nel ciclo bio-
logico di Balamunthia: il trofozoite e la cisti. I trofozoiti
sono lo stadio infettante e replicano per mitosi nell’or-
ganismo dell’ospite. Anche le cisti ambientali sono ca-
paci di infettare I'ospite per inalazione di acrosol o tra-
mite il contatto diretto con la cute lesa. Una volta nel si-
stema respiratorio, il protozoo si diffonde per via ema-
togena e puo replicare nel SNC e in diversi organi, dove
sara possibile rilevare sia le cisti che i trofozoiti.

Nel cane 'immunodepressione sembra favorire I'infe-
zione®™, mentre nell’'uomo la malattia si presenta indi-
stintamente in soggetti immunocompetenti e immuno-
depressi. Sebbene B. andrillaris sia classificata come ame-
ba ubiquitaria, in pochi casi ¢ stato possibile isolare il pro-
tozoo dall’ambiente*®
“fastidions pathogen” ossia che richiede fattori specifici per
la crescita in vitro.*” Inoltre, la diagnosi ¢ resa pitt com-
plicata dalla similarita dei sintomi clinici con quelli cau-
sati da altri agenti eziologici (e.g., neurotuberculosi, me-
ningoencefalite virale, neurocisticercosi), dalla carenza
di test diagnostici appropriati e disponibili solo in po-
che strutture, e dalle scarse conoscenze relative al pa-
togeno.” Ne risulta che il microrganismo ¢ spesso dia-
gnosticato post mortem, sebbene in vita sia talvolta pos-
sibile rilevare i trofozoiti nel liquido cefalo-rachidiano,
nel sangue e nei tessuti dei pazienti infetti. Ad ogni modo,
la diagnosi morfologica ¢ complessa, pertanto per con-

, anche in relazione alla natura di

fermare un sospetto diagnostico ¢ consigliabile impie-
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gare alcuni test quali 'immunofluorescenza indiretta, 'im-
munoistochimica e 'amplificazione del DNA del pro-
tozoo tramite metodiche molecolari.

CONCLUSIONI

Seppure sporadicamente, le malattie parassitatie possono
causare segni clinici neurologici nei cani e nei gatti, ¢ il
medico veterinario deve essere a conoscenza delle ap-
propriate metodiche di ricerca del parassita al fine di rag-
giungere la diagnosi definitiva.

L’approccio a tali pazienti non pu6 comungque prescin-
dere da un accurato inquadramento neurologico, che in-
cluda la neurolocalizzazione del problema e I'analisi di
quest’ultimo attraverso le metodiche diagnostiche piu in-
dicate quali imaging avanzato (e.g risonanza magneti-
ca), esame del liquido cefalorachidiano o, in caso di lo-
calizzazioni al sistema nervoso periferico, elettrodia-
gnostica e biopsia neuromuscolare. Gli esiti di tali esa-
mi, congiuntamente ai rilievi clinici e laboratoristici di
base, ¢ ai risultati dei test diagnostici per ogni singolo pa-
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rassita, consentono di orientare I'eventuale diagnosi de-
finitiva verso gli agenti parassitari. Infatti, accanto a pa-
rassitosi note per causare patologie al sistema nervoso
come la neosporosi o la toxoplasmosi, ne esistono altre
che possono causare inaspettatamente segni neurologi-
ci come la dirofilariosi e 'angiostrongilosi o essere poco
conosciute dai clinici e a frequenza sporadica come le
infezioni sostenute da amebe. L’aggiornamento costante
da parte del medico veterinatio ¢, dunque, un requisito
imprescindibile per effettuare una corretta diagnosi dif-
ferenziale dei patogeni in grado di causare segni neu-
rologici nei cani e nei gatti. Inoltre, il medico veterina-
rio, sempre piu sensibile al concetto di “One Health”,
ha il compito di identificare i fattori di rischio legati alle
parassitosi e di formulare le necessarie azioni in grado
di salvaguardare la salute degli animali e dell'uomo.
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* Protozoi, nematodi e amebe, possono causare segni neurologici inaspettati nei cani e nei

gatti.

e |adiagnosidi questi parassiti pud essere difficoltosa per i diversi segni clinici manifestati da-
gli animali infetti e per la limitata conoscenza delle metodiche diagnostiche.

e |’aggiornamento costante da parte del medico veterinario & fondamentale per poter appli-
care le migliori metodiche di diagnostica parassitologica al fine di effettuare una corretta dia-
gnosi differenziale dei patogeni in grado di causare segni neurologici nei cani e nei gatti.

Protozoa, nematodes and amoebae as sporadic agents of neurological signs

in dogs and cats
Summary

During their daily activities, practitioners are accustomed to examining animals, referred to veterinary facilities, with neurological con-
dition. Though trauma, tumors, metabolic disorders, viral and bacterial infections are mostly investigated, parasites may also indnce
nenrological signs in dogs and cats. Therefore, this review is focused on the biology, clinical signs and diagnosis of instances of para-
sites kenown to canse neurological disorders (i.e. Toxoplasma gondii and Neospora caninum) or that may occasionally canse neu-
rological signs (i.e. Dirofilaria immitis and Angiostrongylus vasorum). Finally, the biology of pathogens still poorly known

in Italy (i.e. amoebae and Encephalitozoon cuniculi), will also be discussed.
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