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RESUMO.- As miopatias em equinos são classificadas de acor-
do com aspectos clínicos, morfológicos e moleculares, em três
grandes grupos: não associadas ao exercício, associadas ao
exercício e devido alteração da condução elétrica do sarcolema.
Apesar dos avanços no diagnóstico, a literatura ainda relata

surtos de miopatia em equinos sem etiologia esclarecida em
diversos países. O objetivo desse estudo foi descrever as alte-
rações histológicas e histoquímicas de biópsias musculares
de equinos acometidos por miopatia. Sete equinos da raça
Quarto de Milha, com 18-24 meses de idade, apresentaram
sinais clínicos de miopatia. Dentre esses animais, cinco apre-
sentaram sinais subagudos leves a moderados e dois apresen-
taram sinais hiperagudos severos e decúbito lateral. Foram
realizadas biópsias musculares utilizando a técnica percutâ-
nea, por agulha tipo Bergström, no músculo glúteo médio em
todos os animais acometidos. As amostras foram processa-
das por meio de técnicas histológicas (HE, Tricrômio de
Gomori modificado) e histoquímicas (PAS, NADH, ATPase).
Nos quadros clínicos mais leves, a principal alteração encon-
trada foi a presença de fibras vermelhas rajadas do tipo I e
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IIA, que estão associadas às alterações do metabolismo
oxidativo e das funções mitocondriais, como ocorrem nas
miopatias mitocondriais. Também foram observadas fibras
atróficas do tipo I e IIA, além da presença de agregados sub-
sarcolemais. Nos quadros mais severos o tecido muscular
apresentou infiltrado inflamatório, aumento de colágeno, fa-
gocitose, necrose, calcificação e regeneração muscular. Diante
dos achados morfológicos, da resposta à terapia com vitami-
na E e Se e da baixa mortalidade quando comparado aos rela-
tos de miopatia atípica, conclui-se que esse surto foi desen-
cadeado por lesões mitocondriais, caracterizadas pelas fibras
musculares vermelhas rajadas, possivelmente devido uma
quebra da homeostase de vitamina E e Se, sendo compatível
com o diagnóstico de miopatia nutricional.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doença do músculo branco, miopatia
nutricional, miopatia atípica, fibras vermelhas rajadas.

INTRODUÇÃO
As miopatias são relativamente comuns na espécie equina e
no passado receberam nomes como: “mal da segunda-feira”,
azotúria, mioglobinúria paralítica, rabdomiólise e tying up.
Atualmente sabe-se que as mesmas manifestações clínicas
são comuns a diferentes etiologias (Valberg et al. 1999,
Aleman 2008), sendo classificadas em três grandes grupos:
não associadas ao exercício, associadas ao exercício e devido
alteração da condução elétrica do sarcolema (Aleman 2008).

O grupo das miopatias não associadas ao exercício inclui
as de causa nutricional (deficiência de vitamina E e Se) (Lofestd
1997), metabólica (deficiência da enzima I de ramificação do
glicogênio e por acúmulo de polissacarídeo) (Valberg et al.
1992, Ward et al. 2004), tóxica (Martin et al. 1981, Bezerra et
al. 2000, Cassart et al. 2007), traumática, inflamatória (bacte-
rianas, virais, parasitárias e imunomediadas) (Peek et al. 2003,
Sponseller et al. 2005, Lewis et al. 2007, Aleman 2008), associ-
ada a anestesia (miopatia isquêmica e hipertermia maligna)
(Aleman 2008), induzida por esteróides, neoplásicas e
síndromes paraneoplásicas (Aleman 2008).

Miodegeneração nutricional, também conhecida como
distrofia muscular nutricional, miodegeneração distrófica, mi-
odistrofia nutricional ou doença do músculo branco, é uma
afecção hiperaguda, aguda ou subaguda da musculatura
estriada cardíaca e/ou esquelética causada pela deficiência
de selênio (Se) e ocasionalmente vitamina E (tocoferol)
(Higuchi et al. 1989).

A miopatia nutricional ocorre mais comumente em equi-
nos criados sob manejo extensivo estando assim, sujeitos à de-
ficiência de vitamina E e Selênio. Plantas de rápido crescimen-
to e/ou cultivadas em solos repetidamente adubados com fer-
tilizantes contendo enxofre, ácidos, com altas concentrações
de ferro tendem a ter baixas concentrações de Se. Assim como
rações peletizadas podem ser deficientes nesses dois antioxi-
dantes (Vitamina E e Se) (Lofstedt 1997, Aleman 2008).

O Se é um componente essencial de cinco selenoproteínas,
incluindo enzimas glutationa peroxidase (Burk & Hill 1993).
A vitamina E e a glutationa peroxidase agem como antioxi-
dantes biológicos, por protegerem as organelas lipídicas e as
membranas celulares dos danos peroxidativos causados pe-
las espécies reativas do oxigênio (ERO). As ERO são estrutu-

ras químicas que podem se formar por reações endógenas,
geralmente oxidativas, durante processos metabólicos nor-
mais da célula (Combs & Combs 1986).

A vitamina E, uma molécula lipofílica, age como antioxi-
dante na membrana celular e remove as ERO que poderiam
reagir com ácidos graxos insaturados para formar peróxidos
lipídicos. Por outro lado, a glutationa peroxidase destrói os
peróxidos de hidrogênio e lipoperóxidos já formados e os con-
verte em água ou em alcoóis relativamente inofensivos. Por-
tanto, Selênio e vitamina E reduzem a taxa de lipoperoxidação
e seus danos na membrana celular (Dill & Rehbun 1985,
Moore & Kohn 1991).

Na deficiência do sistema antioxidante, especialmente de vi-
tamina E e Se, as ERO lesam as membranas biológicas e provo-
cam a lipoperoxidação, tornando-as defeituosas e permitindo o
influxo celular de cálcio. Esse evento promove a ativação das
lipases, proteases e endonucleases celular, além do acúmulo de
cálcio nas mitocôndrias. As mitocôndrias danificadas não for-
necem energia para manter as necessidades energéticas da cé-
lula. Quando em excesso, as ERO são mediadores importantes
de lesão, tanto induzindo à apoptose quanto à necrose celular
(Kumar et al. 2010).

A classificação das miopatias em equinos tende a se ex-
pandir rapidamente nos próximos anos, com o melhor reco-
nhecimento das síndromes clínicas e o emprego de técnicas
morfológicas, bioquímicas e moleculares no diagnóstico. Des-
ta forma o objetivo desse estudo foi descrever as alterações
histológicas e histoquímicas das fibras musculares de equinos
acometidos por um surto agudo de miopatia.

MATERIAL E MÉTODOS
Descrição dos casos

Sete equinos, da raça Quarta Milha, dois machos e cinco fême-
as, com idade de 18-24 meses foram acometidos. Os animais eram
criados em pasto de coast-cross e recebiam suplementação com
ração peletizada comercial, feno de alfafa e sal mineral, em um cen-
tro de treinamento equestre da região de Botucatu, SP. O surto teve
inicio após bruscas alterações climáticas caracterizadas por chu-
vas fortes e queda de temperatura.

Cinco animais manifestaram uma forma clínica subaguda, com
tremores musculares, relutância ao movimento, rigidez muscular
e dor a palpação dos músculos glúteos, semitendinoso e semimem-
branoso, taquipnéia e taquicardia. Os outros dois apresentaram
sinais hiperagudos, que além desses incluíam dispnéia, mioglobi-
núria e decúbito lateral permanente. Todos os animais acometi-
dos apresentaram elevada atividade sérica da creatina kinase (CK),
sendo em média de 500UI/dl nos casos subagudos e de 35.000UI/
dl nos hiperagudos. Desses, um morreu em 72h e o outro sobre-
viveu apesar da intensa atrofia muscular na região lombar, dos
membros torácicos e pélvicos. Os demais apresentaram melhora
clínica, após terapia com vitamina E e selênio. Nenhum dos
eqüinos acometidos apresentou anorexia durante o curso clínico
da doença.
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Biópsia muscular
Foram realizadas biópsias percutânea do músculo glúteo mé-

dio (Fig.1) em todos os equinos acometidos, segundo Padilha et al.
(2008). Uma linha imaginária foi traçada da tuberosidade coxal até
a crista ilíaca. E numa distância em torno de 20cm da tuberosidade
coxal foi feita a tricotomia da área na região correspondente ao
glúteo médio. Em seguida, foi feito um bloqueio anestésico subcu-
tâneo com, aproximadamente 5mL de lidocaína 2%5 sem
vasoconstritor.

Após o bloqueio, uma incisão de 1,5cm na pele, do tecido subcu-
tâneo e da fáscia muscular superficial foi realizada, utilizando-se

Fig.1. Procedimento de biópsia muscular percutânea, com a agulha
tipo Bergström sendo introduzida no músculo glúteo médio de
equino.

Fig.2. Agulha de Biópsia Muscular tipo Bergström 8.0 com fragmen-
to muscular.

Fig.3. Corte transversal das fibras muscula-
res esqueléticas provenientes do múscu-
lo glúteo médio. 100x. (A) Coloração HE.
Nota-se a presença de fibras atróficas e
angulares (setas pretas) e fibras verme-
lhas rajadas (seta vermelha). (B) Colora-
ção pelo Tricrômio de Gomori modifica-
do. Nota-se a presença de fibras verme-
lhas rajadas (seta vermelha). No detalhe
de maior aumento, observam-se depósi-
tos granulares intermiofibrilares e sub-
sarcolemais de coloração vermelha. (C)
Reação histoquímica NADH-TR. Fibras do
tipo I, IIA e IIX, fibra tipo I atrófica (seta
branca), presença de agregados subsar-
colemais em fibras tipo I e IIA (setas ver-
melhas). (D) ATPase pH 9,6. Nota-se a
presença de fibras do tipo I vermelhas
rajadas (seta vermelha) e fibras tipo II.

lâmina de bisturi descartável, para que a agulha de biópsia (Fig.2)
tipo Bergström 8.0 (8mm)6 penetrasse no local. A agulha contendo
o cilindro de corte foi inserida através da incisão em direção ao
músculo até a profundidade de 60mm. O cilindro foi parcialmente
retirado para expor a janela lateral da agulha, que então foi pressi-
onada contra o músculo. Isso permitiu que um pequeno fragmento
de músculo fosse introduzido através da janela para o lúmen da agu-
lha. O fragmento foi cortado, inserindo-se completamente o cilin-
dro de corte. A agulha contendo o fragmento foi retirada e a amos-
tra obtida foi acondicionada por alguns segundos numa placa de
Petri fechada com uma gaze embebida em solução salina7 para evi-
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tar qualquer atividade contrátil do tecido. Em seguida, o material
foi envolto por talco neutro para crioproteção, sendo armazenado
em um cassete8 para congelação em nitrogênio líquido a uma tem-
peratura de -96oC.

Análise histológica e histoquímica do músculo estriado
Para as análises histológicas e histoquímicas, os fragmentos

musculares foram retirados do nitrogênio líquido e colocados em
temperatura de -20oC em um criostato para a obtenção de cortes
histológicos seriados nos plano transversal com 8μm de espessura.

Para avaliação da arquitetura das fibras musculares foram uti-
lizadas técnicas histológicas de Hematoxilina & Eosina (HE) e o
tricrômico de Gomori Modificado (Dubowitz et al. 2007). Nessas
colorações a morfologia das fibras musculares e os elementos não
contráteis foram analisados pela microscopia de luz.

As reações histoquímicas realizadas foram a Nicotinamida
Adenina Dinucleotídeo-tretrazolium redutase (NADH-TR) para ava-
liar a capacidade oxidativa das fibras musculares e a ATPase
miofibrilar (mATPase, pH 9.6, para classificar os tipos de fibras
quanto às características da mATPase (Dubowitz et al. 2007).

As preparações histológicas e histoquímicas foram observadas
à microscopia de luz e tiveram os mesmos campos comparados para
a análise morfológica e a classificação de três tipos de fibras mus-
culares (I, IIA e IIX). Para tal foram processadas sete amostras mus-
culares, sendo analisadas 200 fibras em cada uma delas.

RESULTADOS
Nos equinos que apresentaram a forma clínica subaguda
(n=5), a principal alteração morfológica encontrada nas
biópsias musculares foi a presença de fibras tipo I e IIA ra-
jadas , observadas principalmente na coloração pelo
Tricômio de Gomori modificado (Fig.2B e Fig.3A). Foram
observadas também algumas fibras tipo I atróficas e falhas
do metabolismo oxidativo com agregados subsarcolemais
em fibras tipo I e IIA (Fig.3C,D).

Os achados histopatológicos das biópsias musculares dos
animais que apresentaram a forma clínica hiperaguda (n=2)
foram: infiltrado inflamatório, aumento do colágeno endo e
perimisial, fagocitose, mionecrose e regeneração (Fig.4A,B).

Ao exame necroscópico de um dos animais evidenciou-se
áreas pálidas nos músculos glúteo médio, semitendinoso, se-
mimembranoso, longíssimo dorsal, intercostais, diafragma e

cardíaco. Os achados histopatológicos dessas áreas incluíam
infiltrado mononuclear, fagocitose, intensa proliferação de
colágeno e mionecrose segmentar com calcificação.

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
Segundo Barros (2001), o diagnóstico das miopatias em equi-
nos baseia-se em dados epidemiológicos, nos sinais clínicos as-
sociados à patologia clínica e às lesões anatomopatológicas. No
diagnóstico diferencial devem ser consideradas as miopatias
nutricionais, atípicas, tóxicas, como as causadas por Senna oc-
cidentalis e antibióticos ionóforos e miopatias mitocondriais.

A maioria dos surtos agudos de miopatia descrevem uma
entidade clínica de início agudo, com caráter sazonal (geral-
mente no outono), ocorrendo logo após eventos climáticos
marcantes (chuvas e frio); há o acometimento de equinos à
pasto, não associado ao exercício, com alta mortalidade, pre-
sença de mioglobinúria e  atividade sérica de creatina kinase
elevada (>100.000 UI); presença de degeneração de Zenker e
mionecrose predominantemente em fibras do tipo I, em  mús-
culos posturais e eventualmente nos músculos respiratórios
e cardíacos. Adicionalmente são descritos aspectos histoquí-
micos e ultraestruturais musculares compatíveis com altera-
ções mitocondriais e lipidose sarcoplasmática, sendo deno-
minada de miopatia atípica ou mioglobinúria atípica (Cassart
et al. 2007, Aleman 2008).

Os achados clínico-patológicos dos animais descrito nes-
se trabalho diferem dos de miopatia atípica pela baixa morta-
lidade, pelos menores valores de atividade sérica de CK
(500UI/dl e 35.000UI/dl nos casos subagudos e hiperagudos,
respectivamente) e pela ausência de lipidose sarcoplasmática.

Barros et al. (1999) descrevem que as miopatias tóxicas,
como a provocada pela ingestão de Senna occidentalis (fede-
goso), causam lesões degenerativas da musculatura estriada
cardíaca e esquelética em suínos, bovinos e equinos. Na ne-
cropsia observam-se áreas pálidas, focais e/ou coalescentes
na musculatura esquelética, além de estrias claras no
miocárdio. Além disso, os autores descrevem que histologi-
camente há vários graus de degeneração, necrose e ruptura
de fibras musculares esqueléticas, associadas, algumas vezes,
a processos proliferativos e regenerativos.

Fig.4. Corte transversal das fibras musculares esqueléticas provenientes do músculo glúteo médio dos animais que
apresentaram quadro clínico severo. Nota-se infiltrado mononuclear, fagocitose, intensa proliferação de colágeno,
áreas de calcificação e mionecrose. (A) Coloração HE. (B) Coloração pelo Tricômio de Gomory modificado.
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Os achados morfológicos das biópsias dos casos subagu-
dos desse estudo diferem dos descritos pelos autores acima,
no que diz respeito ao predomínio de lesões nas fibras oxida-
tivas (tipo I e IIA) e à presença de fibras vermelhas rajadas .
Essas alterações não foram descritas nos casos de intoxica-
ção por S. occidentalis na literatura consultada (Barros et al.
1999, Vashistha et al. 2009).

Outros achados histopatológicos em eqüinos intoxicados
por S. occidentalis são a necrose tubular renal e centrolobu-
lar hepática (Vashistha et al. 2009). O animal necropsiado
nesse estudo não apresentou alterações hepáticas e renais.
Além disso, não foi evidenciada a presença de plantas tóxicas,
uma vez que o pasto (aproximadamente 10.000m2) e o feno
fornecido foram inspecionados.

Bezerra et al. (2000) apontaram a monensina, uma subs-
tância produzida pelo fungo Streptomyces cinnamonensis, como
um dos antibióticos ionóforos mais usados em medicina vete-
rinária e que os equinos são particularmente sensíveis a essa
droga, sendo observado como os principais achados de
necrópsia áreas brancas ou amarelas, focais ou focalmente
extensas e bilateralmente simétricas nos músculos esqueléti-
cos. Essas lesões foram associadas a edema gelatinoso e trans-
lúcido das fáscias intermusculares. Adicionalmente, através de
exames histológicos, foi observado miopatia segmentar,
multifocal a coalescente. Portanto a intoxicação por ionóforos
é um diagnóstico diferencial nos surtos de miopatias em
eqüinos. No entanto, os animais desse estudo além de não te-
rem sido expostos à ionóforos, não apresentaram lesões hepá-
ticas e renais, como as descritas por Borges et al. (2001) em
casos de intoxicação. Adicionalmente, as lesões musculares
provocadas por ionóforos, citadas na literatura, não descrevem
o predomínio de lesão em fibras tipo I e IIA e nem a presença
de fibras vermelhas rajadas como observadas nos eqüinos aco-
metidos nesse surto.

O maior comprometimento das fibras I e IIA, observado
nesse estudo, pode ser justificado em casos de estresse
oxidativo decorrente da deficiência dos mecanismos antioxi-
dantes sarcoplasmáticos. Segundo Stashak (2006) e Aleman
(2008), as alterações musculares observadas na miopatia
nutricional pelas reações histoquímicas são mais evidentes
nas fibras tipo I e IIA, pois estão diretamente relacionadas ao
estresse oxidativo decorrente do desequilíbrio do sistema anti-
oxidante, por conta da deficiência de vitamina E e Se. De acordo
com Snow & Valberg (1994) as fibras do tipo I apresentam
maior irrigação sanguínea, utilizam metabolismo oxidativo
como fonte de energia, são mais resistentes à fadiga, têm
maior quantidade de mitocôndria, coram-se fortemente à
NADH-TR e fraco à ATPase 9,6. Já as fibras do tipo II apresen-
tam metabolismo glicolítico como fonte de energia, são me-
nos resistentes à fadiga, têm menor quantidade de mitocôn-
drias, coram-se forte à ATPase 9,6 e fraco à NADH-TR.

De acordo com Radostits et al. (2002) e Kirschvink et al.
(2008), quando há prejuízo dos mecanismos anti-oxidantes,
como na deficiência de vitamina E e Se, as membranas celula-
res tornam-se defeituosas, permitindo o influxo de cálcio para
o citosol, ativando lipases, proteases, endonucleases e danifi-
cando as mitocôndrias. A partir dessa alteração, as mitocôn-
drias lesadas tornam-se incapazes de evitar o estresse
oxidativo e de fornecer energia para a homeostase celular, o

que pode inicialmente provocar o aparecimento das fibras
vermelhas rajadas, e com a evolução da doença resultar em
morte celular.

Segundo Yoshida (1997), Dubowitz & Sewry (2007) e Gra-
ça et al. (2008), através da coloração do Tricômio do Gomori
modificado pode-se observar a presença das fibras verme-
lhas rajadas. Essas fibras são descritas como agregados mi-
tocondriais intermiofibrilares que aparecem como depósitos
granulares de coloração vermelha e com uma espessa cama-
da subsarcolemal. Além disso, Kumar et al. (2010), descreve-
ram que esses agregados são ricos em enzimas oxidativas e
que estão ligadas às alterações do metabolismo oxidativo e
das funções mitocondriais como ocorrem nas miopatias mi-
tocondriais. Esses achados são semelhantes aos observados
nesse estudo, no qual a presença das fibras vermelhas raja-
das podem estar relacionadas com a ocorrência da miopatia
nutricional subaguda em eqüinos.

Dubowitz & Sewry (2007) e Graça et al. (2008) descre-
vem a ocorrência de fibras vermelhas rajadas associadas a
miopatias mitocondriais em seres humanos. Valberg et al.
(1994) descreveram um caso de miopatia mitocondrial por
deficiência do complexo enzimático I da cadeia respiratória,
em uma égua com histórico de intolerância ao exercício e
eventuais episódios de rigidez muscular. A histoquímica mus-
cular revelou anormalidades nas mitocôndrias caracteriza-
das pela intensa reação e presença de agregados subsarcole-
mais na coloração de NADH-TR e tricrômio de Gomori. Po-
rém, poucas fibras apresentaram aparência rajada, como des-
crito nas miopatias mitocondriais humanas.

A forma esquelética da miopatia nutricional, como des-
crito por Radostits et al. (2002), Smith (2006) e Aleman
(2008), apresenta início insidioso, não associada ao exercí-
cio, caracterizado por fraqueza e/ou rigidez, tremores e dor
à palpação muscular, relutância em se mover, taquicardia,
arritmias, taquipnéia, elevada atividade sérica da CK, mioglo-
binúria, decúbito lateral permanente e morte. Os animais
desse estudo apresentaram sinais clínicos compatíveis com a
miopatia nutricional como: tremores musculares, relutância
ao movimento, rigidez e dor a palpação muscular, taquipnéia,
taquicardia, mioglobinúria e decúbito lateral permanente.
Todos os animais acometidos apresentaram elevada ativida-
de sérica da CK, variando de 500UI/dl a 35.000UI/dl.

Os sete eqüinos desse estudo sofreram de uma miopatia
de início agudo e progressiva evolução clínica. Desse modo,
as características descritas coincidem com os achados de
Cassart et al. (2007), onde ocorreu o acometimento repenti-
no de miopatia atípica em vários animais ao mesmo tempo e
de  Radostits et al. (2002), Smith (2006) e Aleman (2008),
que também descreveram relatos de miopatia nutricional.

Quanto à idade dos animais, os casos relatados no presen-
te estudo estão de acordo com os estudos de Cassart et al.
(2007) e Aleman (2008) sobre miopatia atípica e miopatia
nutricional, que descreveram a maior incidência em animais
jovens. De acordo com Koller et al. (1984) e Campbell et al.
(1990), a miopatia nutricional acomete todos os animais
pecuários, sendo detectada mais comumente em animais jo-
vens e de rápido crescimento, como os eqüinos de 18-24
meses de idade descritos nesse surto.

Outros aspectos epidemiológicos observados nesse estu-
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do são comuns as descrições de miopatia atípica e miopatia
nutricional, como a prévia ocorrência de eventos climáticos
marcantes provocando estresse e a criação dos animais à pas-
to sem ou com pouca suplementação alimentar, conforme des-
crito por Radostits et al. (2002). Esse último aspecto pode
predispor ao aparecimento da miopatia nutricional.

De forma semelhante, Cassart et al. (2007) e Aleman
(2008) observaram que, na miopatia atípica, o surgimento
dos sinais clínicos também não está relacionado com ativida-
de física e incluem sinais semelhantes como fraqueza, tre-
mores musculares, relutância em se locomover e andar rígi-
do, dor a palpação muscular, taquicardia, taquipnéia, dispnéia,
elevação da atividade sérica de CK, mioglobinúria e alta mor-
talidade. Portanto, os animais desse estudo apresentaram
manifestações clínicas compatíveis tanto com a miopatia
nutricional quanto com a miopatia atípica, não sendo possí-
vel diferenciar clinicamente essas duas enfermidades, fato
esse que está de acordo com os pressupostos de Valberg et al.
(1999) e Votion et al. (2006).

Por outro lado, os casos de miopatia atípica descritos por
Hosie et al. (1986) e Votion & Serteyn (2008) não responde-
ram a terapia com vitamina E e Se, o que difere do observado
nesse surto onde houve melhora clínica dos animais que não
apresentaram decúbito permanente. Já os dois casos que
apresentaram decúbito permanente, a terapia não foi efici-
ente, pois um animal morreu e o outro, apesar de ter sobre-
vivido, desenvolveu atrofia muscular severa.

Baseado em Maas (1994), Parish & Hodopson (1994) e
Radostits et al. (2002), as análises histológicas e histoquími-
cas do tecido muscular acometido demonstram necrose seg-
mentar com calcificação de segmentos necróticos das fibras
musculares. Adicionalmente, Lofstedt (1997) e Perkins et al.
(1998) relataram que à necrópsia observa-se acometimento
bilateral da musculatura esquelética com áreas de degenera-
ção de aspecto esbranquiçado ou acinzentado e o músculo
apresentava-se pálido com estrias brancas, representando
necrose coagulativa e edema. Comumente, os músculos afe-
tados incluem o miocárdio, músculo torácico, intercostal,
pélvico e cervical, diafragma, faringe e músculos mastigató-
rios. Lofstedt (1997) ainda descreveu que as características
histológicas incluem infiltrado, mionecrose, fibrose e
calcificação nos casos crônicos. Adicionalmente, tanto na
miopatia nutricional quanto na miopatia atípica podem ser
observadas áreas pálidas nos músculos posturais, respirató-
rios e miocárdio, segundo estudos de Votion et al. (2006).
Esses achados são compatíveis com características observa-
das no exame post mortem de um dos animais desse estudo.

Na histologia dos músculos esqueléticos foi observada ne-
crose e calcificação, sendo semelhantes aos achados descri-
tos na literatura por Hulland (1993), Jones et al. (1997) e Pugh
(2002), onde foi citado que a calcificação é um achado comum
na miopatia nutricional.

A aparente resposta à terapia maciça com vitamina E e Se
e a baixa mortalidade quando comparado aos relatos de
miopatia atípica, indicam que esse surto foi provocado por
deficiência de vitamina E e Se, o qual desencadeou lesões mi-
tocondriais caracterizadas pelas fibras musculares vermelhas
rajadas, sendo compatível com o diagnóstico de miopatia
nutricional.

Diante dos achados morfológicos desse estudo conclui-se
que a biópsia muscular tem um importante papel no diag-
nóstico das miopatias, sendo que na miopatia nutricional as
alterações da fase inicial da doença ou dos casos subagudos
podem ser observadas pelo comprometimento predominan-
te de fibras tipo I e IIA e pela presença de fibras vermelhas
rajadas. Já nos casos crônicos, ou mais severos, observa-se a
presença de algumas fibras atróficas, outras hipertróficas,
proliferação de colágeno, segmentos necróticos e áreas de
calcificação.
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