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INTRODUÇÃO 

A polirradiculoneurite idiopática refere-se a neuropatia 

periférica caracterizada por um processo inflamatório axonal e mielínico 

que leva a desmielinização, degeneração axonal e da mielina nas raízes 

nervosas ventrais da medula espinhal que resulta em perda axonal e 

mielínica dos nervos motores1,5. Eventualmente, nervos cranianos também 

podem ser afetados5. 

Acredita-se que a polirradiculoneurite ocorra por uma resposta 

autoimune do organismo do animal contra antígenos presentes nos axônios 

e na mielina das raízes nervosas ventrais1. Do ponto de vista 

histopatológico, ocorre uma perda mielínica, degeneração axonal, além de 

infiltrado de macrófagos nas raízes motoras ventrais da medula espinhal5. 

Acredita-se que após a ligação do anticorpo antiglangliosídeo, um 

mecanismo inflamatório secundário a ativação do sistema complemento 

resulte em lesão desmielinizante, muitas vezes sem danos às células de 

Schawann4. A formação de anticorpos antiglangliosídeos podem estar 

correlacionados com a exposição a antígeno ambientais1 e/ou 

infecciosos2,3.  

A polirradiculoneurite é considerada a síndrome neuromuscular 

de cães e gatos semelhante a síndrome de Guillain-barré (SGB) em 

humanos1. Vários agentes infecciosos já foram correlacionados com o 

desenvolvimento de SGB em humanos, como por exemplo a infecção 

gastrointestinal por Campylobacter jejuni1. Porém, a correlação com 

agentes infecciosos na literatura veterinária é limitada. Um estudo 

demonstrou que cães com polirradiculoneurite apresentavam títulos de IgG 

contra Toxoplasma gondii maior do que cães do grupo controle, sugerindo 

a infecção como uma possível etiologia3. A mordida por Raccon é uma 

causa bem documentada em cães1. Além disso, estudos recentes 

demonstraram que cães com polirradiculoneurite tiveram 9,4 vezes 

maiores chances de terem Campylobacter spp. nas fezes2. Há 2 relatos de 

cães jovens desenvolvendo polirradiculoneurite após administração de 

vacinas multivalentes 6,7. 

O quadro clínico, em cães, é tipicamente um quadro de 

paraparesia/plegia de rápida evolução para tetraparesia/plegia por lesão 

atribuída a neurônio motor inferior (ou seja: paresia/plegia de caráter 

flácido)1. Há relatos de histórico clínico similar em felinos8. Devido a 

natureza inflamatória pode haver hiperestesia em topografia de membros 

e coluna epaxial1. Em um relato, o felino apresentou, em um intervalo de 

1 ano, 3 episódios de tetraparesia flácida que recuperarão espontaneamente 

entre os episódios 8. Sugerindo que tal condição tem caráter episódio na 

medicina felina. O desenvolvimento de paralisia da musculatura 

respiratória é uma importante preocupação em pacientes com síndromes 

neuromusculares1.  

A literatura veterinária sobre polirradiculoneurite em felinos é 

escassa. Há poucos relatos descritos em felinos8,10. A literatura felina 

recente refere-se a condições análogas a Polirradiculoneurite em cães 

como polineuropatia imunomediada9. Não está bem esclarecido se são 

duas entidades clínicas distintas ou similares. A incidência da 

Polineuropatia imunomeadia é maior em jovens: 91% dos gatos afetados 

eram <3 anos. Machos são afetados em uma proporção de 2:1 em relação 

a fêmeas9.  

O diagnóstico de polirradiculoneurite é realizado baseado na 

história clínica do paciente e quadro clínico-neurológico1. Análise de 

líquor frequentemente é normal, mas pode haver aumento proteico com 

contagem celular normal (ou seja: dissociação albuminocitológica)1,5,9. 

Eletromiografia (EMG) pode ser utilizado para confirmar diminuição da 

atividade muscular, mas apenas indica afecção neuromuscular do grupo 

muscular avaliado5,9. A biopsia do nervo pode ser utilizada para descartar 

outras causas de polineuropatias, bem como caracterizar o processo 

inflamatório1,8,9.  

 

RELATO DE CASO E DISCUSSÃO 

Paciente felino, macho, não castrado, FeLV positivo, sem raça 

definida (SRD) de, aproximadamente, 2 anos e 6 meses, consultado pela 

equipe de neurologia do Hospital Veterinário da Universidade Federal de 

Minas Gerais (UFMG) devido a uma perda progressiva da função motora 

em todos os 4 membros.   

Paciente examinado 4 dias após o primeiro episódio de 

tetraparesia não ambulatorial. Na Anamnese, tutora relata que o animal 

apresentou um quadro de incapacidade de locomoção, sialorreia e pupilas 

midriáticas, sinais se desenvolveram de forma aguda. Animal foi 

conduzido a um serviço veterinário, 2 dias anteriores a consulta, 

administraram carvão ativado e vitamina B12. O presente artigo não 

obteve informações sobre as dosagens administradas. De acordo com a 

tutora, animal melhorou após as medicações. Entretanto, desenvolveu 

novamente a incapacidade de locomoção, um dia anterior a consulta, sem 

a presença de sialorreia e pupilas midriáticas. Animal tinha acesso a rua, 

tem 4 contactantes felinos, sendo 3 assintomáticos e 1 contactante 

internado com quadro de diarreia. Durante o episódio assintomático (dia 

anterior a consulta), animal teve acesso a rua e ao jardim da sua residência.  

Durante exame físico, animal apresentou escore corporal 

adequado (5/9), mucosas normocoradas, discretamente ressecadas, tempo 

de preenchimento capilar (TPC) de 2 segundos e turgor de pele reduzido. 

Linfonodos sem alterações. Ausculta cardíaca e pulmonar dentro da 

normalidade. Frequência cardíaca de 200 batimentos por minuto (BPM), 

frequência respiratória de 58 por minuto. Temperatura retal de 38,6ºC. Foi 

realizado exame neurológico na consulta inicial que apresentou com os 

seguintes achados semiológicos: paciente em alerta, tetraparesia não 

ambulatorial, déficits proprioceptivos em 4 membros, reflexos flexor e 

patelar ausentes em membros pélvicos e reflexo flexor diminuído em 

membros torácicos, tônus muscular reduzidos em todos os membros, mais 

evidentes em  membros pélvicos.  

A partir desses achados, a conduta empregada foi pela realização 

de ultrassom abdominal, realização de bioquímico renal (isto é, ureia e 

creatinina), bioquímico hepático (isto é, Alamina Aminotransferase, 

Aspartato Aminotransferase, Fosfatase alcalina, Gama GT, Glicose, 

Amilase, proteína total, Albumina e globulina), hemograma completo (isto 

é, hemograma, leucograma e plaquetograma). Além da realização de um 

coagulograma (isto é, TP e TTPa), perfil de eletrólitos (isto é, sódio, 

potássio e cloreto), além de uma urinálise. Exames laboratoriais 

apresentaram valores dentro dos valores de referência da espécie. Urinálise 

sem alterações. Exame ultrassonográfico demonstrou uma esplenomegalia 

moderada e sinal medular em topografia de rim. Animal encaminhado para 

serviço de internação do Hospital Veterinário da UFMG para correção de 

desidratação e investigação diagnóstica.  

Durante a internação, paciente foi examinado pelo serviço de 

Neurologia do Hospital Veterinário da UFMG. Durante o exame 

neurológico, o paciente apresentou um quadro característico de síndrome 

neuromuscular. Com os seguintes achados semiológicos: paciente em 

alerta, sem alterações em nervos cranianos, reflexo patelar e flexor 

reduzido em membros pélvicos, reflexo flexor reduzido em membros 

torácicos, propriocepção ausente nos 4 membros, dor difusa à palpação 

epaxial da coluna. Esses achados são sugestivos de uma afecção em 

sistema nervoso periférico. A suspeita clínica é de polirradiculoneurite 

secundária a agente infeccioso. Por essa razão, a equipe de neurologia 

veterinária iniciou um protocolo terapêutico a partir da administração de 

Clindamicina na dose de 11mg/kg a cada 8 horas, Tramadol na dose de 2 

mg/kg a cada 12 horas. Além da indicação clínica de coleta de líquor e 

realização do painel infeccioso através da técnica de reação de cadeia a 

polimerase (PCR). Atualmente, não há critérios para diagnóstico 

definitivo9. O presente trabalho recomenda uma abordagem diagnóstica 

mais ampla com critérios para corroborarem com o diagnóstico (ver tabela 

1). 
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Tabela 1: Critério diagnóstico para polineuropatia imunomediadas em 

gatos - adaptado9. 

 

O período de internação foi de 3 dias. Paciente não apresentou 

alterações em nenhum parâmetro avaliado, isto é: Pressão arterial sistólica 

(PAS), glicemia, frequência cardíaca, frequência respiratória, ausculta 

cardíaca e respiratória, TPC, temperatura retal ou palpação abdominal. 

Durante o período avaliado, paciente não melhorou o quadro neurológico. 

Tutores não concordaram com investigação infecciosa. 

Após a internação, foi receitado para o paciente Clindamicina 

50mg a cada 12 horas durante 27 dias, Tramadol 9 mg a cada 12 horas por 

3 dias, Pregabalina 6,5 mg a cada 12 horas por uso contínuo. Além disso, 

as seguintes recomendações para os tutores: realização de fisioterapia para 

reabilitação neuromuscular, investigação diagnóstico de possível causa 

infecciosa. A última informação que o presente estudo obteve foi que o 

paciente apresentou melhora considerável após 10 dias da alta. Tutores 

relatam que o paciente está deambulando com grau moderado de fraqueza 

muscular (isto é, tetraparesia ambulatorial). 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Portanto, este relato de caso destaca os desafios diagnósticos e 

terapêuticos da polirradiculoneurite idiopática em felinos. Diante da rápida 

progressão dos sintomas neurológicos, é crucial adotar uma abordagem 

multidisciplinar e personalizada para o manejo desses pacientes. 

Recomenda-se uma investigação diagnóstica minuciosa, incluindo exames 

neurológicos detalhados e análises laboratoriais abrangentes, para orientar 

o tratamento adequado. 

Sugere-se a realização de estudos adicionais para compreender 

completamente a patogênese da polirradiculoneurite idiopática em felinos, 

bem como para identificar marcadores diagnósticos e terapêuticos mais 

precisos. Além disso, futuras pesquisas podem explorar estratégias 

terapêuticas alternativas, como imunomodulação e terapias 

neuroprotetoras, visando melhorar o prognóstico e a qualidade de vida 

desses pacientes. 

É fundamental promover a conscientização entre os profissionais 

veterinários sobre essa condição e suas abordagens de diagnóstico e 

tratamento, garantindo assim um cuidado adequado e individualizado aos 

pacientes afetados pela polirradiculoneurite idiopática em felinos. 
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