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Aspectos morfolégicos de biopsias musculares em equinos
com miopatia sob forma de surto!
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Equine myopathies are classified according clinic, morphologic and molecular features in
three groups: Non-exertional, exertional, and abnormal muscle membrane conduction. In spite
the advances in diagnostic, the literature has reported outbreaks of equine myopathy without
clear etiology in several countries. The aim of this study was to describe the histological and
histochemical findings of muscle biopsies in an outbreak of equine myopathy. Seven 18 to 24-
month-old Quarter horses showed clinical signs of myopathy. Five horses presented mild clinical
signs and two horses had severe clinical signs with recumbency. Muscle biopsies were obtained
from gluteal medium muscle by percutaneous technique with Bergstrom needle in all affected
horses. Muscle samples were processed by histological (HE, modified gomori-trichrome) and
histochemical (PAS, NADH, ATPase) technics. In animals with mild clinical signs, ragged red
fibers type I and IIA, related to the oxidative metabolism dysfunction of mitochondria, was the
main abnormality found. Muscle fiber atrophy and presence of subsarcolemmal aggregates in
type I and IIA muscle fibers were also observed. More severe affected horses presented
inflammatory infiltrate, proliferation of collagen, phagocytosis, necrosis and calcification. Based
on the morphological findings, vitamin E therapy response associated with the low mortality
when compared with atypical myopathy reports, We concluded that this outbreak was triggering
for mitochondrial lesions, characterized by ragged red muscle fibers, probably due a breakdown
homeostasis in vitamin E and Se, being compatible with nutritional myopathy diagnosis.

INDEX TERMS: White muscle disease, nutritional myopathy, atypical myopathy, ragged red fibers.

RESUMO.- As miopatias em equinos sdo classificadas de acor-
do com aspectos clinicos, morfolégicos e moleculares, em trés
grandes grupos: ndo associadas ao exercicio, associadas ao
exercicio e devido alteragio da conducdo elétrica do sarcolema.
Apesar dos avancos no diagnoéstico, a literatura ainda relata
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surtos de miopatia em equinos sem etiologia esclarecida em
diversos paises. O objetivo desse estudo foi descrever as alte-
ragdes histologicas e histoquimicas de biépsias musculares
de equinos acometidos por miopatia. Sete equinos da raga
Quarto de Milha, com 18-24 meses de idade, apresentaram
sinais clinicos de miopatia. Dentre esses animais, cinco apre-
sentaram sinais subagudos leves a moderados e dois apresen-
taram sinais hiperagudos severos e decubito lateral. Foram
realizadas biépsias musculares utilizando a técnica percuta-
nea, por agulha tipo Bergstrém, no musculo gliteo médio em
todos os animais acometidos. As amostras foram processa-
das por meio de técnicas histolégicas (HE, Tricroémio de
Gomori modificado) e histoquimicas (PAS, NADH, ATPase).
Nos quadros clinicos mais leves, a principal alteragdo encon-
trada foi a presenca de fibras vermelhas rajadas do tipo [ e
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IIA, que estdo associadas as alteracdes do metabolismo
oxidativo e das fun¢des mitocondriais, como ocorrem nas
miopatias mitocondriais. Também foram observadas fibras
atrdficas do tipo I e 1A, além da presenca de agregados sub-
sarcolemais. Nos quadros mais severos o tecido muscular
apresentou infiltrado inflamatorio, aumento de colageno, fa-
gocitose, necrose, calcificacdo e regeneracdo muscular. Diante
dos achados morfolégicos, da resposta a terapia com vitami-
na E e Se e da baixa mortalidade quando comparado aos rela-
tos de miopatia atipica, conclui-se que esse surto foi desen-
cadeado por lesdes mitocondriais, caracterizadas pelas fibras
musculares vermelhas rajadas, possivelmente devido uma
quebra da homeostase de vitamina E e Se, sendo compativel
com o diagnéstico de miopatia nutricional

TERMOS DE INDEXACAO: Doenca do miisculo branco, miopatia
nutricional, miopatia atipica, fibras vermelhas rajadas.

INTRODUCAO

As miopatias sdo relativamente comuns na espécie equina e
no passado receberam nomes como: “mal da segunda-feira”,
azoturia, mioglobinuria paralitica, rabdomidlise e tying up.
Atualmente sabe-se que as mesmas manifestagdes clinicas
sdo comuns a diferentes etiologias (Valberg et al. 1999,
Aleman 2008), sendo classificadas em trés grandes grupos:
nio associadas ao exercicio, associadas ao exercicio e devido
alteracdo da conducao elétrica do sarcolema (Aleman 2008).

0 grupo das miopatias ndo associadas ao exercicio inclui
as de causa nutricional (deficiéncia de vitamina E e Se) (Lofestd
1997), metabolica (deficiéncia da enzima I de ramificacdo do
glicogénio e por acimulo de polissacarideo) (Valberg et al
1992, Ward et al. 2004), toxica (Martin et al 1981, Bezerra et
al 2000, Cassart et al 2007), traumatica, inflamatéria (bacte-
rianas, virais, parasitarias e imunomediadas) (Peek etal 2003,
Sponseller etal 2005, Lewis etal 2007, Aleman 2008), associ-
ada a anestesia (miopatia isquémica e hipertermia maligna)
(Aleman 2008), induzida por esterdides, neoplasicas e
sindromes paraneoplasicas (Aleman 2008).

Miodegeneracdo nutricional, também conhecida como
distrofia muscular nutricional, miodegeneracao distroéfica, mi-
odistrofia nutricional ou doenga do musculo branco, é uma
afeccdo hiperaguda, aguda ou subaguda da musculatura
estriada cardiaca e/ou esquelética causada pela deficiéncia
de selénio (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 a de-
ficiéncia de vitamina E e Selénio. Plantas de rapido crescimen-
to e/ou cultivadas em solos repetidamente adubados com fer-
tilizantes contendo enxofre, cidos, com altas concentracoes
de ferro tendem a ter baixas concentracdes de Se. Assim como
racoes peletizadas podem ser deficientes nesses dois antioxi-
dantes (Vitamina E e Se) (Lofstedt 1997, Aleman 2008).

0 Se é um componente essencial de cinco selenoproteinas,
incluindo enzimas glutationa peroxidase (Burk & Hill 1993).
A vitamina E e a glutationa peroxidase agem como antioxi-
dantes biolégicos, por protegerem as organelas lipidicas e as
membranas celulares dos danos peroxidativos causados pe-
las espécies reativas do oxigénio (ERO). As ERO sdo estrutu-

Pesq. Vet. Bras. 31(7):579-585, julho 2011

ras quimicas que podem se formar por reacdes endbgenas,
geralmente oxidativas, durante processos metabélicos nor-
mais da célula (Combs & Combs 1986).

A vitamina E, uma molécula lipofilica, age como antioxi-
dante na membrana celular e remove as ERO que poderiam
reagir com acidos graxos insaturados para formar peroéxidos
lipidicos. Por outro lado, a glutationa peroxidase destréi os
peroxidos de hidrogénio e lipoperoéxidos ja formados e os con-
verte em dgua ou em alcodis relativamente inofensivos. Por-
tanto, Selénio e vitamina E reduzem a taxa de lipoperoxidagao
e seus danos na membrana celular (Dill & Rehbun 1985,
Moore & Kohn 1991).

Na deficiéncia do sistema antioxidante, especialmente de vi-
tamina E e Se, as ERO lesam as membranas biolégicas e provo-
cam a lipoperoxidagao, tornando-as defeituosas e permitindo o
influxo celular de calcio. Esse evento promove a ativacdo das
lipases, proteases e endonucleases celular, além do acimulo de
calcio nas mitocondrias. As mitocondrias danificadas nao for-
necem energia para manter as necessidades energéticas da cé-
lula. Quando em excesso, as ERO sdo mediadores importantes
de lesdo, tanto induzindo a apoptose quanto a necrose celular
(Kumar etal 2010).

A classificagcdo das miopatias em equinos tende a se ex-
pandir rapidamente nos préximos anos, com o melhor reco-
nhecimento das sindromes clinicas e o emprego de técnicas
morfolégicas, bioquimicas e moleculares no diagnéstico. Des-
ta forma o objetivo desse estudo foi descrever as alteragdes
histolégicas e histoquimicas das fibras musculares de equinos
acometidos por um surto agudo de miopatia.

MATERIAL E METODOS

Descricdo dos casos

Sete equinos, da raga Quarta Milha, dois machos e cinco féme-
as, com idade de 18-24 meses foram acometidos. Os animais eram
criados em pasto de coastcross e recebiam suplementagdo com
racdo peletizada comercial, feno de alfafa e sal mineral, em um cen-
tro de treinamento equestre da regido de Botucatu, SP. O surto teve
inicio apds bruscas alteragdes climaticas caracterizadas por chu-
vas fortes e queda de temperatura.

Cinco animais manifestaram uma forma clinica subaguda, com
tremores musculares, relutincia ao movimento, rigidez muscular
e dor a palpacdo dos musculos gliteos, semitendinoso e semimem-
branoso, taquipnéia e taquicardia. Os outros dois apresentaram
sinais hiperagudos, que além desses incluiam dispnéia, mioglobi-
nuria e decubito 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 35.000U1/
dl nos hiperagudos. Desses, um morreu em 72h e o outro sobre-
viveu apesar da intensa atrofia muscular na regido lombar, dos
membros toracicos e pélvicos. Os demais apresentaram melhora
clinica, apds terapia com vitamina E e selénio. Nenhum dos
eqliinos acometidos apresentou anorexia durante o curso clinico
da doenca.
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Fig.1. Procedimento de biépsia muscular percutdnea, com a agulha
tipo Bergstrom sendo introduzida no musculo gliteo médio de
equino.

Biopsia muscular

Foram realizadas bidpsias percutinea do musculo gliteo mé-
dio (Fig.1) em todos os equinos acometidos, segundo Padilha et al
(2008). Uma linha imaginaria foi tragada da tuberosidade coxal até
a crista iliaca. E numa distancia em torno de 20cm da tuberosidade
coxal foi feita a tricotomia da area na regido correspondente ao
gliteo médio. Em seguida, foi feito um bloqueio anestésico subcu-
tAneo com, aproximadamente 5mL de lidocaina 2%° sem
vasoconstritor.

Apbs o bloqueio, uma incisdo de 1,5cm na pele, do tecido subcu-
tineo e da fascia muscular superficial foi realizada, utilizando-se

Fig.3. Corte transversal das fibras muscula-
res esqueléticas provenientes do muscu-
lo gliteo médio. 100x. (A) Coloragdo HE.
Nota-se a presenca de fibras atréficas e
angulares (setas pretas) e fibras verme-
lhas rajadas (seta vermelha). (B) Colora-
¢do pelo Tricromio de Gomori modifica-
do. Nota-se a presenca de fibras verme-
lhas rajadas (seta vermelha). No detalhe
de maior aumento, observam-se depdsi-
tos granulares intermiofibrilares e sub-
sarcolemais de coloragido vermelha. (C)
Reacdo histoquimica NADH-TR. Fibras do
tipo I, 1A e IIX, fibra tipo I atréfica (seta
branca), presenca de agregados subsar-
colemais em fibras tipo I e IIA (setas ver-
melhas). (D) ATPase pH 9,6. Nota-se a
presenca de fibras do tipo [ vermelhas
rajadas (seta vermelha) e fibras tipo II.

Fig.2. Agulha de Bi6psia Muscular tipo Bergstrom 8.0 com fragmen-
to muscular.

lamina de bisturi descartavel, para que a agulha de biépsia (Fig.2)
tipo Bergstréom 8.0 (8mm)® penetrasse no local. A agulha contendo
o cilindro de corte foi inserida através da incisdo em dire¢do ao
musculo até a profundidade de 60mm. O cilindro foi parcialmente
retirado para expor a janela lateral da agulha, que entdo foi pressi-
onada contra o musculo. Isso permitiu que um pequeno fragmento
de musculo fosse introduzido através da janela para o limen 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 solug¢do salina’ para evi-
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Fig.4. Corte transversal das fibras musculares esqueléticas provenientes do mu

- 4

sculo gliteo médio dos animais que

apresentaram quadro clinico severo. Nota-se infiltrado mononuclear, fagocitose, intensa proliferacdo de colageno,
areas de calcificacdo e mionecrose. (A) Coloragio HE. (B) Coloracgdo pelo Tricomio de Gomory modificado.

tar qualquer atividade contratil do tecido. Em seguida, o material
foi envolto por talco neutro para crioprotecdo, sendo armazenado
em um cassete® para congelagdo em nitrogénio liquido a uma tem-
peratura de -96°C.

Analise histolégica e histoquimica do musculo estriado

Para as anadlises histolégicas e histoquimicas, os fragmentos
musculares foram retirados do nitrogénio liquido e colocados em
temperatura de -20°C em um criostato para a obtengdo de cortes
histologicos seriados nos plano transversal com 8pum de espessura.

Para avalia¢do da arquitetura das fibras musculares foram uti-
lizadas técnicas histologicas de Hematoxilina & Eosina (HE) e o
tricrémico de Gomori Modificado (Dubowitz et al. 2007). Nessas
coloragdes a morfologia das fibras musculares e os elementos nao
contrateis foram analisados pela microscopia de luz.

As reacoes histoquimicas realizadas foram a Nicotinamida
Adenina Dinucleotideo-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 as caracteristicas da mATPase (Dubowitz et al. 2007).

As preparagoes histologicas e histoquimicas foram observadas
amicroscopia de luz e tiveram os mesmos campos comparados para
a analise morfologica e a classificacdo de trés tipos de fibras mus-
culares (I, IIA e [IX). Para tal foram processadas sete amostras mus-
culares, sendo analisadas 200 fibras em cada uma delas.

RESULTADOS

Nos equinos que apresentaram a forma clinica subaguda
(n=5), a principal alteragao morfolégica encontrada nas
biépsias musculares foi a presenca de fibras tipo I e I1A ra-
jadas, observadas principalmente na coloracdo pelo
Tricomio de Gomori modificado (Fig.2B e Fig.3A). Foram
observadas também algumas fibras tipo I atréficas e falhas
do metabolismo oxidativo com agregados subsarcolemais
em fibras tipo I e I1A (Fig.3C,D).

Os achados histopatolégicos das biépsias musculares dos
animais que apresentaram a forma clinica hiperaguda (n=2)
foram: infiltrado inflamatdrio, aumento do colageno endo e
perimisial, fagocitose, mionecrose e regeneracao (Fig.4A,B).

Ao exame necroscopico de um dos animais evidenciou-se
areas palidas nos musculos gliteo médio, semitendinoso, se-
mimembranoso, longissimo dorsal, intercostais, diafragma e
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cardiaco. Os achados histopatoldgicos dessas areas incluiam
infilrado mononuclear, fagocitose, intensa proliferacdo de
colageno e mionecrose segmentar com calcificagao.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Segundo Barros (2001), o diagnéstico das miopatias em equi-
nos baseia-se em dados epidemiologicos, nos sinais clinicos as-
sociados a patologia clinica e as lesdes anatomopatologicas. No
diagndstico diferencial devem ser consideradas as miopatias
nutricionais, atipicas, toxicas, como as causadas por Senna oc-
cidentalis e antibioticos ionéforos e miopatias mitocondriais.

A maioria dos surtos agudos de miopatia descrevem uma
entidade clinica de inicio agudo, com carater sazonal (geral-
mente no outono), ocorrendo logo apés eventos climaticos
marcantes (chuvas e frio); ha o acometimento de equinos a
pasto, ndo associado ao exercicio, com alta mortalidade, pre-
senca de mioglobinuria e atividade sérica de creatina kinase
elevada (>100.000 UI); presenca de degeneragdo de Zenker e
mionecrose predominantemente em fibras do tipo I, em mus-
culos posturais e eventualmente nos musculos respiratorios
e cardiacos. Adicionalmente sio descritos aspectos histoqui-
micos e ultraestruturais musculares compativeis com altera-
¢des mitocondriais e lipidose sarcoplasmatica, sendo deno-
minada de miopatia atipica ou mioglobinuria atipica (Cassart
etal 2007, Aleman 2008).

Os achados clinico-patologicos dos animais descrito nes-
se trabalho diferem dos de miopatia atipica pela baixa morta-
lidade, pelos menores valores de atividade sérica de CK
(500U1/dl e 35.000U1/dI nos casos subagudos e hiperagudos,
respectivamente) e pela auséncia de lipidose sarcoplasmatica.

Barros et al (1999) descrevem que as miopatias toxicas,
como a provocada pela ingestdo de Senna occidentalis (fede-
g0s0), causam lesdes degenerativas da musculatura estriada
cardiaca e esquelética em suinos, bovinos e equinos. Na ne-
cropsia observam-se areas palidas, focais e/ou coalescentes
na musculatura esquelética, além de estrias claras no
miocardio. Além disso, os autores descrevem que histologi-
camente ha varios graus de degeneracio, necrose e ruptura
de fibras musculares esqueléticas, associadas, algumas vezes,
a processos proliferativos e regenerativos.
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Os achados morfologicos das bidpsias dos casos subagu-
dos desse estudo diferem dos descritos pelos autores acima,
no que diz respeito ao predominio de lesGes nas fibras oxida-
tivas (tipo I e IIA) e a presenca de fibras vermelhas rajadas .
Essas alteragdes ndo foram descritas nos casos de intoxica-
¢do por S. occidentalis na literatura consultada (Barros et al.
1999, Vashistha et al. 2009).

Outros achados histopatoldgicos em eqiiinos intoxicados
por S. occidentalis sdo a necrose tubular renal e centrolobu-
lar hepatica (Vashistha et al. 2009). O animal necropsiado
nesse estudo ndo apresentou alteracdes hepaticas e renais.
Além disso, ndo foi evidenciada a presenca de plantas toxicas,
uma vez que o pasto (aproximadamente 10.000m?) e o feno
fornecido foram inspecionados.

Bezerra et al (2000) apontaram a monensina, uma subs-
tancia produzida pelo fungo Streptomyces cinnamonensis, como
um dos antibidticos ion6foros mais usados em medicina vete-
rinaria e que os equinos sdo particularmente sensiveis a essa
droga, sendo observado como os principais achados de
necropsia areas brancas ou amarelas, focais ou focalmente
extensas e bilateralmente simétricas nos musculos esqueléti-
cos. Essas lesdes foram associadas a edema gelatinoso e trans-
lacido das fascias intermusculares. Adicionalmente, através de
exames histolégicos, foi observado miopatia segmentar,
multifocal a coalescente. Portanto a intoxicagao por ionéforos
é um diagnostico diferencial nos surtos de miopatias em
equiinos. No entanto, os animais desse estudo além de nao te-
rem sido expostos a ion6foros, ndo apresentaram lesdes hepa-
ticas e renais, como as descritas por Borges et al. (2001) em
casos de intoxicacdo. Adicionalmente, as lesées musculares
provocadas porionoforos, citadas na literatura, ndo descrevem
o predominio de lesdo em fibras tipo I e [IA e nem a presenga
de fibras vermelhas rajadas como observadas nos eqiiinos aco-
metidos nesse surto.

O maior comprometimento das fibras I e I1A, observado
nesse estudo, pode ser justificado em casos de estresse
oxidativo decorrente da deficiéncia dos mecanismos antioxi-
dantes sarcoplasmaticos. Segundo Stashak (2006) e Aleman
(2008), as alteragcdes musculares observadas na miopatia
nutricional pelas reagdes histoquimicas sdo mais evidentes
nas fibras tipo I e [1A, pois estio diretamente relacionadas ao
estresse oxidativo decorrente do desequilibrio do sistema anti-
oxidante, por conta da deficiéncia de vitamina E e Se. De acordo
com Snow & Valberg (1994) as fibras do tipo I apresentam
maior irrigacdo sanguinea, utilizam metabolismo oxidativo
como fonte de energia, sio mais resistentes a fadiga, tém
maior quantidade de mitocondria, coram-se fortemente a
NADH-TR e fraco a ATPase 9,6.]4 as fibras do tipo Il apresen-
tam metabolismo glicolitico como fonte de energia, sdo me-
nos resistentes a fadiga, ttm menor quantidade de mitocon-
drias, coram-se forte a ATPase 9,6 e fraco a NADH-TR.

De acordo com Radostits et al. (2002) e Kirschvink et al
(2008), quando ha prejuizo dos mecanismos anti-oxidantes,
como na deficiéncia de vitamina E e Se, as membranas celula-
res tornam-se defeituosas, permitindo o influxo de calcio para
o citosol, ativando lipases, proteases, endonucleases e danifi-
cando as mitocondrias. A partir dessa alteragao, as mitocon-
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 evolu¢do da doenca resultar em
morte celular.

Segundo Yoshida (1997), Dubowitz & Sewry (2007) e Gra-
caetal (2008), através da coloragdo do Tricomio do Gomori
modificado pode-se observar a presenca das fibras verme-
lhas rajadas. Essas fibras sdo descritas como agregados mi-
tocondriais intermiofibrilares que aparecem como depdsitos
granulares de coloragdo vermelha e com uma espessa cama-
da subsarcolemal Além disso, Kumar etal. (2010), descreve-
ram que esses agregados sdo ricos em enzimas oxidativas e
que estdo ligadas as altera¢des do metabolismo oxidativo e
das fung¢des mitocondriais como ocorrem nas miopatias mi-
tocondriais. Esses achados sdo semelhantes aos observados
nesse estudo, no qual a presenca das fibras vermelhas raja-
das podem estar relacionadas com a ocorréncia da miopatia
nutricional subaguda em eqiiinos.

Dubowitz & Sewry (2007) e Graga et al. (2008) descre-
vem a ocorréncia de fibras vermelhas rajadas associadas a
miopatias mitocondriais em seres humanos. Valberg et al
(1994) descreveram um caso de miopatia mitocondrial por
deficiéncia do complexo enzimatico I da cadeia respiratoria,
em uma égua com histérico de intolerancia ao exercicio e
eventuais episddios de rigidez muscular. A histoquimica mus-
cular revelou anormalidades nas mitocéndrias caracteriza-
das pela intensa reacdo e presenca de agregados subsarcole-
mais na coloracdo de NADH-TR e tricromio de Gomori. Po-
rém, poucas fibras apresentaram aparéncia 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 inicio insidioso, ndo associada ao exerci-
cio, caracterizado por fraqueza e/ou rigidez, tremores e dor
a palpacdo muscular, relutincia em se mover, taquicardia,
arritmias, taquipnéia, elevada atividade sérica da CK, mioglo-
bindria, decibito lateral permanente e morte. Os animais
desse estudo apresentaram sinais clinicos compativeis com a
miopatia nutricional como: tremores musculares, relutancia
ao movimento, rigidez e dor a palpacdo muscular, taquipnéia,
taquicardia, mioglobinuria e decubito lateral permanente.
Todos os animais acometidos apresentaram elevada ativida-
de sérica da CK, variando de 500UI/dl a 35.000U1/dl.

Os sete eqliinos desse estudo sofreram de uma miopatia
de inicio agudo e progressiva evolucao clinica. Desse modo,
as caracteristicas descritas coincidem com os achados de
Cassartetal (2007), onde ocorreu o acometimento repenti-
no de miopatia atipica em varios animais ao mesmo tempo e
de Radostits et al. (2002), Smith (2006) e Aleman (2008),
que também descreveram relatos de miopatia nutricional

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

Outros aspectos epidemiolégicos observados nesse estu-
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do sdo comuns as descricdes de miopatia atipica e miopatia
nutricional, como a prévia ocorréncia de eventos climaticos
marcantes provocando estresse e a criacdo dos animais a pas-
to sem ou com pouca suplementacdo alimentar, conforme des-
crito por Radostits et al (2002). Esse ultimo aspecto pode
predispor ao aparecimento da miopatia nutricional

De forma semelhante, Cassart et al. (2007) e Aleman
(2008) observaram que, na miopatia atipica, o surgimento
dos sinais clinicos também nao est relacionado com ativida-
de fisica e incluem sinais semelhantes como fraqueza, tre-
mores musculares, relutincia em se locomover e andar rigi-
do, dor a palpagao muscular, taquicardia, taquipnéia, dispnéia,
elevacdo da atividade sérica de CK, mioglobintria e alta mor-
talidade. Portanto, os animais desse estudo apresentaram
manifesta¢des clinicas compativeis tanto com a miopatia
nutricional quanto com a miopatia atipica, ndo sendo possi-
vel diferenciar clinicamente essas duas enfermidades, fato
esse que esta de acordo com os pressupostos de Valberg et al
(1999) e Votion et al. (2006).

Por outro lado, os casos de miopatia atipica descritos por
Hosie etal (1986) e Votion & Serteyn (2008) nado responde-
ram a terapia com vitamina E e Se, o que difere do observado
nesse surto onde houve melhora clinica dos animais que ndo
apresentaram decubito permanente. J& os dois casos que
apresentaram dectbito permanente, a terapia nao 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 analises histologicas e histoquimi-
cas do tecido muscular acometido demonstram necrose seg-
mentar com calcificacdo de segmentos necréticos das fibras
musculares. Adicionalmente, Lofstedt (1997) e Perkins et al
(1998) relataram que a necrépsia observa-se acometimento
bilateral da musculatura esquelética com areas de degenera-
¢do de aspecto esbranquicado ou acinzentado e o musculo
apresentava-se palido com estrias brancas, representando
necrose coagulativa e edema. Comumente, os musculos afe-
tados incluem o miocardio, musculo toracico, intercostal,
pélvico e cervical, diafragma, faringe e muisculos mastigato-
rios. Lofstedt (1997) ainda descreveu que as caracteristicas
histolégicas incluem infiltrado, mionecrose, fibrose e
calcificagdo nos casos cronicos. Adicionalmente, tanto na
miopatia nutricional quanto na miopatia atipica podem ser
observadas areas palidas nos musculos posturais, respiratd-
rios e miocardio, segundo estudos de Votion et al. (2006).
Esses achados sdo compativeis com caracteristicas observa-
das no exame post mortem de um dos animais desse estudo.

Na histologia dos musculos esqueléticos foi observada ne-
crose e calcificacdo, sendo semelhantes aos achados descri-
tos naliteratura por Hulland (1993), Jones etal (1997) e Pugh
(2002), onde foi citado que a calcificagdo é um achado comum
na miopatia nutricional

A aparente resposta a terapia maci¢a com vitamina E e Se
e a baixa mortalidade quando comparado aos relatos de
miopatia atipica, indicam que esse surto foi provocado por
deficiéncia de vitamina E e Se, o qual desencadeou lesdes mi-
tocondriais caracterizadas pelas fibras musculares vermelhas
rajadas, sendo compativel com o diagnéstico de miopatia
nutricional
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Diante dos achados morfologicos desse estudo conclui-se
que a biépsia muscular tem um importante papel no diag-
noéstico das miopatias, sendo que na miopatia nutricional as
alteracdes da fase inicial da doenca ou dos casos subagudos
podem ser observadas pelo comprometimento predominan-
te de fibras tipo I e IIA e pela presenca de fibras vermelhas
rajadas. Ja nos casos cronicos, ou mais severos, observa-se a
presenca de algumas fibras atréficas, outras hipertroficas,
proliferacao de coldgeno, segmentos necroticos e areas de
calcificagdo.
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