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Polineuropatia motora em cao adulto
Motor Polyneuropathy in an Adult Dog
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ABSTRACT

Background: Nonambulatory flaccid tetraparesis can be the result of diseases of the peripheral nervous system and it is
characterized by generalized lower motor neuron (LMN) signs, as weakness, tetraparesis/tetraplegia, decreased muscle
tone and reflexes. The term polyneuropathy is used for dysfunction of multiple peripheral nerves. In Brazil, there are sev-
eral etiologies for polyneuropathy in dogs, such as acute idiopathic polyradiculoneuritis, botulism and myasthenia gravis.
Toxoplasma gondii is an uncommon cause of LMN diseases in dogs. The aim of this report was to describe a case of flaccid
tetraplegia toxoplasmosis in an adult dog with a Toxoplasma gondii serology with a markedly elevated IgG titer of 1:4096.
Case: A 4-year-old intact mongrel male dog, weighing 19.6 kg, was referred to the Veterinary Medical Teaching Hospital
of the Universidade Estadual de Londrina (UEL) with a 5-day history of weakness that progressed to tetraparesis. Physical
examination revealed no significant changes other than the dull and unkempt coat. Neurologic examination revealed severe
tetraparesis that was worse in the pelvic limbs, with decreased muscle tone in all four limbs. Postural reactions and the
interdigital reflex were absent in all four limbs, as was the patellar reflex, but pain perception was present. There were no
clinical signs of dysfunction on examination of the cranial nerves. Laboratory tests were performed, and creatine kinase
was elevated (819 U/L). Blood was drawn to look for antibodies to Toxoplasma gondii and Neospora caninum class IgG
using the indirect immunofluorescence technique. The antibody titer for Toxoplasma gondii (I1gG) was 1:4096. A chest
radiograph was performed to look for megaesophagus, and a pulmonary pattern suggestive of mild diffuse pneumonia was
observed. Treatment was performed with sulfamethoxazole and trimethoprim, and the dog’s condition improved slightly.
Discussion: Based on lower motor neuron findings, the neurologic lesion was localized in the nerve roots, peripheral nerves,
neuromuscular junctions, or muscles. The most important diseases in the list of differential diagnoses were immune-mediated
or infectious polyradiculoneuritis (toxoplasmosis, neosporosis), myasthenia gravis, toxic polyneuropathy (botulism, chronic
organophosphate poisoning), and paraneoplastic polyneuropathy. Among these differential diagnoses, polyradiculoneuritis
is one of the most common. It is an idiopathic inflammatory disease. Exposure to raccoon saliva (in the U.S.), vaccination, or
infection have been proposed as precipitating causes, but the triggers of this disease remain unknown. Serology for neosporosis
was negative, while IgG titers for toxoplasmosis were 1:4096. In a previous study, dogs with acute polyradiculoneuritis were
more likely to have T. gondii 1gG serum antibody titers than dogs without neurologic signs. Infection with the protozoa T.
gondii and N. caninum can cause intense polyradiculoneuritis in dogs accompanied by myositis, especially in puppies. One
treatment trial was based on the administration of sulfonamide-trimethoprim with pyrimethamine, whose efficacy in the
treatment of toxoplasmosis in dogs has also been reported in the literature. Neurologic deficits improved slightly, and there
is a possibility that certain signs may not disappear completely because of the permanent damage caused by inflammation
of the nervous system, as observed in the present case. The case had the limitation that it was not possible to perform other
laboratory tests to demonstrate histopathologically the presence of Toxoplasma gondii organisms in muscles or nerves. Re-
covery of normal function is less likely in protozoan polyradiculoneuritis than in noninfectious polyradiculoneuritis. Thus,
in the present case, the main suspicion was polyradiculoneuritis secondary to toxoplasmosis. Although it is a rare condition,
it is important to consider toxoplasmosis in dogs with LMN-type tetraparesis or tetraplegia.
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INTRODUCAO

Quadros de tetraparesia/tetraplegia flicida em
cdes podem ser decorrentes de doencas do sistema ner-
voso periférico (SNP) e em geral, além da dificuldade de
locomogao, hé sinais generalizados do tipo neur6nio motor
inferior (NMI), tais como fraqueza, diminui¢ao do tonus
muscular e dos reflexos miotaticos e interdigital, com
preservacao da sensibilidade. O quadro inicia com paresia
que progride para os membros tordcicos, resultando em
tetraparesia flacida ou tetraplegia em 1 a 3 dias [1,3].

Nesta sindrome, a lesio pode estar localizada nas
raizes nervosas, nervos periféricos ou jung¢ao neuromus-
cular. J4 na polimiosite, hd fraqueza muscular, mas ndo
h4 alteragio na propriocepgao e os reflexos miotéticos sdo
normais [6]. As principais afeccdes que comprometem
estas estruturas sdo polirradiculoneurite imunomediada ou
infecciosa (toxoplasmose, neosporose), miastenia gravis e
polineuropatia tdxica (botulismo, intoxicag@o cronica por
organofosforados) [1,11]. Na polirradiculoneurite ndo se
sabe qual evento desencadeia a resposta imune, mas em
humanos com a sindrome de Guillain Barré pode existir
associacdo entre exposi¢do a certas bactérias, virus ou
protozodrios [7]. Assim, na suspeita de polirradiculoneu-
rite em cdes, alguns autores preconizam a realizacdo de
sorologia para confirmar a exposi¢do a diferentes agentes
infecciosos, especialmente Toxoplasma gondii [7,11].
Mesmo assim, hd poucos relatos de polineuropatias
relacionadas a este agente infeccioso. Devido a raridade
do quadro, o objetivo deste relato € descrever um caso
de um céo com tetraplegia do tipo NMI e com anticorpos
IgG anti-T. gondii com titulo 1:4096.

CASO

Um céo sem raga definida, nao castrado, com 4
anos e pesando 19,6 kg, foi atendido no Hospital Veteri-
ndrio da Universidade Estadual de Londrina (UEL) devido
a dificuldade de locomocdo com inicio 5 dias antes da
consulta e que progrediu para dectbito. Segundo o tutor,
a dieta do animal era composta por ragdo comercial sem
histdrico de ingestao de carne crua ou malcozida, o esque-
ma vacinal estava desatualizado e o c3o ndo tinha acesso
arua. No exame fisico, além da pelagem opaca e malcui-
dada, ndo havia outras alteracdes significativas, porém
foi observada atrofia muscular dos membros toracicos e
pélvicos. No exame neuroldgico, constatou-se tetraparesia
grave, pior em membros pélvicos, com diminui¢do do
tonus muscular nos 4 membros. Constatou-se ausé€ncia
das reagdes posturais, do reflexo patelar e do reflexo

interdigital nos 4 membros, porém a sensibilidade super-
ficial estava presente. A avaliacdo dos nervos cranianos
ndo demonstrou alteracdes (Figura 1A). Com base nestes
achados, a sindrome neuroldgica foi classificada como do
tipo neurénio motor inferior para os 4 membros.

Foram coletados hemograma completo e perfil
bioquimico (creatinina, ureia, fosfatase alcalina, alanina
aminotransferase, aspartato aminotransferase, creati-
nofosfoquinase, proteina total, albumina, colesterol,
triglicerideos e glicemia. O tnico exame alterado foi a
creatinoquinase que estava aumentada (819 U/L - Valor
de Referéncia: 1,15-28,40 U/L). Coletou-se material para
pesquisa de anticorpos para Toxoplasma gondii e Neos-
pora caninum da classe IgG pela técnica de imunofluo-
rescéncia indireta. Foi realizada radiografia do térax para
pesquisa de megaesofago, na qual foi observada padriao
pulmonar sugestivo de pneumonia difusa discreta (Figura
2). Devido a suspeita de polirradiculoneurite de origem
infecciosa, prescreveu-se inicialmente sulfametoxazol e
trimetoprima’ [Bactrim® - 15 mg/kg, v.o0, BID, por 6 se-
manas], até que o resultado das sorologias fosse liberado.

A sorologia para neosporose foi negativa, en-
quanto para toxoplasmose a titulagao foi de 1:4096. As-
sim, prescreveu-se Pirimetamina? [Daraprim® - 0,7 mg/
Kg, v.o, BID por 6 semanas]. Foi realizada ainda orienta-
¢do sobre necessidade de realizacao de fisioterapia com
auxilio profissional, bem como realizacao de exercicios
passivos em casa. O paciente foi acompanhado perio-
dicamente, e no primeiro retorno realizado 9 dias apds
o inicio da antibioticoterapia com sulfametoxazol e
trimetoprima, constatou-se discreta melhora do quadro
(Figura 1B). Uma nova titulacdo para Toxoplasma gondii
foi realizada 48 dias apds a primeira e o resultado foi
1:1024. Apds o término da antibioticoterapia prescrita,
recomendou-se aumentar a intensidade da fisioterapia
ativa e solicitou-se retorno ap6s 30 dias. O paciente nao
compareceu ao retorno programado, mas, em contato
telefonico realizado apds 9 meses, o tutor relatou que o
quadro continuava estdvel, que sessdes de fisioterapia
ndo estavam sendo realizadas, mas que o paciente estava
se alimentando bem, embora ndo caminhasse. O tutor
ndo concordou em retornar para o acompanhamento e
realizacdo de nova sorologia.

DISCUSSAO

No presente relato descreve-se um caso inco-
mum, de lesdo do tipo neurdnio motor inferior (NMI)
em cdo adulto com tetraparesia flacida aguda, cuja
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etiologia provavelmente foi decorrente da infeccio pelo
protozodrio Toxoplasma gondii. A paresia que progride
para os membros toracicos, culminando em tetraparesia
flicida em 24 a 72 h, é uma apresentacio comum de
lesao do SNP/jun¢ao neuromuscular. Os demais sinais
que indicavam lesdo do tipo NMI, tais como fraqueza,
diminui¢do do toénus muscular e dos reflexos miotéticos
e interdigital, com preservagdo da sensibilidade [1], tam-
bém foram observados. Os principais diferenciais para
estes quadros agudos sdo polirradiculoneurite idiopatica
aguda, botulismo, paralisia por carrapatos (nao descrito
no Brasil), miastenia grave fulminante aguda [1,3] e
raramente polirradiculoneurite por protozodrio [11].

A miastenia grave aguda fulminante € caracteri-
zada por fraqueza apendicular grave que além de atingir
os membros, acomete os musculos intercostais e/ou dia-
fragmaticos, gerando desconforto respiratério acentuado
[1,10], o que ndo foi observado. No botulismo, quando o
tratamento suporte ¢ realizado de forma correta e nao ha
complicagdes secunddrias, hd melhora em 14 a 24 dias
devido a formacdo de novas terminagdes nervosas na
fenda sindptica por brotamento [9], o que também nao

ocorreu. Outras afec¢des que causam tetraparesia do tipo
NMI, como endocrinopatias e neuropatias hereditdrias, ge-
ralmente causam sinais clinicos progressivos cronicos [1].

Nos exames laboratoriais constatou-se aumento
acentuado da atividade enzimatica da creatinoquinase
(CK), que esta associado a lesdo muscular, uma vez que
o musculo esquelético é a principal fonte de CK sérica.
Seu aumento pode ocorrer em miopatias inflamatdrias
[6], devido & necrose muscular nos casos de toxoplasmo-
se e neosporose [5] ou em caso de decubito prolongado
em afeccdes neuroldgicas e nao neurologicas [8].

No exame radiogréfico havia padrdo pulmonar
sugestivo de pneumonia difusa discreta, que € descrita
como um achado comum em infec¢des generalizadas
por T. gondii, principalmente em cdes imunocompro-
metidos [2,4,11]. Radiografia tordcicas sdo importantes

ausentes
N
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B tetraparesia permanece mas paciente iniciou
leve movimento voluntario com os 4 membros

Figura 1. Imagem fotogréfica do cdo atendido no Hospital Veterindrio da
Universidade Estadual de Londrina. O escaneamento do QR Code com
aplicativo de celular “QR code reader” ou similar ird mostrar o video do
exame neuroldgico. A- Exame neuroldgico. Ha tetraparesia grave, com
diminui¢do do tonus muscular nos quatro membros, auséncia das reagdes
posturais, do reflexo patelar e do reflexo interdigital nos 4 membros, com
sensibilidade superficial preservada. A avaliagdo dos nervos cranianos ndo
demonstrou alteragdes. B- Discreta melhora do paciente apds o inicio do
tratamento com antibioticoterapia, paciente consegue adotar o decubito
esternal e mover levemente a parte proximal dos membros.

e, T

Figura 2. Imagem fotografica da radiografia tordcica; visualiza-se padrdo
pulmonar sugestivo de pneumonia difusa discreta. A- Projec@o latero-
lateral. B- Projecdo ventro-dorsal.
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em todos os animais com tetraplegia do tipo NMI, para
verificar ainda se hd megaesofago, que pode ocorrer no
botulismo, miastenia grave [1], em algumas doencas
hereditarias do SNP e miopatias [3,6]. Pode ocorrer
ainda pneumonia aspirativa, secunddria ao megaeso-
fago ou a disfagia, bem como timoma e outras massas
tordcicas em casos de miastenia grave [10].

A toxoplasmose em geral € subclinica e ha mais
relatos de casos em gatos, que s@o os hospedeiros defini-
tivos, em relacdo aos caes [2]. Os sinais clinicos em cées
sdo variados e uma vez que os taquizoitos alcancam a
circulagdo sanguinea e linfatica, diversos 6rgaos podem
ser afetados, inclusive o sistema nervoso e muscular [5].
Dentre os sinais neuroldgicos, 0 acometimento do sistema
nervoso central é mais frequente que do sistema nervoso
periférico [5,11]. Pode haver crises epilépticas, alteracdes
em nervos cranianos, tremores, ataxia, paresia/plegia [4]
e polirradiculoneurite [12]. Se houver miosite, observa-se
perda de massa muscular, rigidez e paraparesia a tetra-
paresia que podem evoluir para paralisia do tipo NMI,
conforme observado no presente caso [5].

O diagnéstico clinico ante mortem de toxoplasmo-
se em cdes € realizado por meio da associacao do resultado
da sorologia aos pardmetros clinicos [4]. Foi realizada a
pesquisa de anticorpos da classe IgG para Toxoplasma
gondii pelo método de imunofluorescéncia indireta, pois a
titulacdo para a classe IgM ndo ¢ feita rotineiramente na ins-
tituicdo de atendimento do caso. Nenhum ensaio sorolégico
Unico confirma o diagndstico de toxoplasmose [4], mas o
tempo para a titulacao de IgG se desenvolver em infeccdes
naturais por 7. gondii ¢ em média 4 a 6 semanas [3] e ha
possibilidade da infecgao ser ativa se os anticorpos da classe
IgG forem 4 vezes a menor titulacao significativa (1:64) por
2 a5 semanas, [4,5], conforme ocorreu no presente caso, 0
que sugere fortemente que o quadro neurolégico decorreu
da infecc@o pelo protozodrio em questio.

Foi constatado em um estudo, que cies com
polirradiculoneurite idiopatica aguda (PIA) foram mais
propensos a ter titulos séricos de anticorpos da classe IgG
contra T. gondii, quando comparado a cies sem sinais neu-
rologicos [7]. A PIA em cées é considerada um modelo
animal para a forma aguda da sindrome de Guillain-Barré
(SGB) em humanos, que por sua vez pode estar associada
a diversos processos e eventos infecciosos que ativam o
sistema imunoldgico. Ha evidéncias da associacdo da
SGB com Mycoplasma pneumoniae, Campylobacter
Jejuni, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, Borrelia
burgdorferi, Toxoplasma gondii e vacinag@o [7].

A PIA em cées € uma doenca inflamatdria idio-
patica. A exposicdo a saliva de guaxinim (nos EUA),
vacinagdo ou infec¢io foram propostas como causas pre-
cipitantes, mas os fatores desencadeadores desta doenca
permanecem desconhecidos [1]. A alta titulacdo de IgG
anti-toxoplasmose em caes com PIA pode sugerir que
a infecc¢@o ocorreu vérias semanas antes do desenvol-
vimento dos sinais clinicos, o que ndo necessariamente
suporta uma neuropatia periférica imunomediada [3,7].
Assim, no presente caso, as maiores possibilidades sao
que o paciente apresentasse polirradiculoneurite por
protozodrio ou PIA desencadeada pela toxoplasmose.
Como limita¢ao do caso, ndo foi possivel realizar outros
exames laboratoriais, tais como andlise do liquor, que
pode estar alterado na polirradiculoneurite, titulagdo dos
anticorpos da classe IgM ou bidpsia para demonstrar
histopatologicamente a presenca de taquizoitos de T.
gondii em musculos ou nervos.

O tratamento para toxoplasmose € indicado para
o controle dos sinais clinicos, pois ndo existe um farmaco
capaz de eliminar totalmente o agente infeccioso do indi-
viduo [4]. No presente relato, foi utilizada a associacdo
de sulfonamida-trimetoprim com pirimetamina, descrita
em literatura como eficaz no tratamento [4,11], entretanto
ocorreu pouca melhora do quadro neurolégico. Em 2
cdes com polirradiculoneurite provavelmente decorrente
de toxoplasmose, os sinais neuroldgicos melhoraram
completamente, entretanto, no artigo que descreve estes
casos, o critério de inclusdo dos casos foi que os caes
apresentassem anticorpos da classe IgG e melhora apds
tratamento com antibi6ticos antiprotozodrios [11], assim
como existem poucos casos descritos, nao ha como saber
o real prognostico da afeccio, e a recuperagio da fungio
normal é menos provavel na polirradiculoneurite por
protozodrio do que na polirradiculoneurite idiopatica
aguda. Apesar de ser uma apresentagao rara, € importante
considerar a toxoplasmose como diferencial em cées
com tetraparesia ou tetraplegia do tipo NMI. Exames
soroldgicos, mesmo com limitagdes, podem auxiliar no
diagndstico e excluir outros diferenciais.
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