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RESUMO

A miosite dos musculos mastigatorios € uma miopatia inflamatdria, onde geralmente os pacientes
apresentam percepcdo dolorosa nos masculos temporal e masséter ou inabilidade de abrir a mandibula.
Pode ser considerada uma doenca autoimune, pois 0 organismo produz autoanticorpos contra um alvo
especifico, os masculos mastigatérios. Trata-se de um disturbio que acomete cdes jovens e adultos,
sem predisposigdo racial ou sexo; geralmente os cdes ndo demonstram outras anormalidades
neuroldgicas ou fisicas, o0 que pode ser um diagndstico diferencial para a referida enfermidade. Outro
sinal clinico que pode auxiliar na diferenciacdo de outras doencas € o trismo (inabilidade de abrir a
mandibula). Pode apresentar-se em duas fases: aguda e cronica (a atrofia comumente é encontrada na
fase crbnica). A miosite dos musculos mastigatorios requer um diagnoéstico precoce e terapia
imunossupressora agressiva para melhora de prognéstico. O relato de caso demonstra que o animal,
canino, macho, quatro anos, da raga Rottweiler, foi atendido no HVU — UFRPE/UAG, submetido a
exames fisicos e complementares, suspeitando-se de miosite dos musculos mastigatorios. Foram
solicitados exames complementares (hemograma, bioquimica sérica, urinalise, dosagem de Creatina
Fosfoquinase — CPK, LDH). No hemograma podem ser observadas uma neutrofilia e linfopenia. Foi
realizado procedimento para retirada de fragmentos dos muisculos (masseter e temporal) para
realizacdo de histopatoldgico. Foi instituido um tratamento inicial com Glicopan Gold, Dipirona e
Prednisona por 14 dias e retorno do paciente para reavaliacdo. A anamnese, exame fisico e exames
complementares como: hemograma, perfil bioguimico, urinélise, e histopatolégico permitiram elucidar
o diagnostico de atrofia dos masculos mastigatérios provavelmente devido a miosite. Com 0 estagio
foi possivel conciliar o que foi passado em sala de aula com a vivéncia na clinica de pequenos animais
e sendo importante o relato de caso deste trabalho visto que néo € tdo corriqueiro na rotina da clinica
médica de pequenos animais.

Palavras-chaves: Disfuncdo motora, atrofia muscular temporal, masséter,
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CAPITULO | - DESCRICAO DO LOCAL E ATIVIDADES REALIZADAS DURANTE
O ESTAGIO SUPERVISIONADO OBRIGATORIO (ESO)

l. LOCAL DE ESTAGIO
O estagio foi realizado no Hospital Veterinario Universitario — HVU no periodo de 01
de agosto de 2019 a 31 de outubro de 2019, divididos nos setores de patologia clinica e clinica

médica de pequenos animais.

O Hospital Veterinario Universitario — HVU — UFRPE/UAG, estd localizado na
cidade de Garanhuns-PE (figura 1).

No hospital sdo oferecidos os servicos de assisténcia médica veterinaria hospitalar a
populacdo do municipio de Garanhuns, como também para a populacdo de cidades

circunvizinhas, onde sdo realizadas consultas, exames (hemograma, urinalise, citologia

cutanea, entre outros), procedimentos cirlirgicos em cdes e gatos e animais silvestres.

Figura 1: Hospital Veterinario Universitario - UFRPE/UAG.
Fone: Arquivo Pessoal, 2019.
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I. PATOLOGIA CLINICA

No setor de Patologia Clinica sdo realizados exames como: hemograma, citologias,
urinalises e parasitolégico cutdneo e otoldgico, onde pode ser acompanhado a coleta,
processamento e interpretacdo dos resultados dessas amostras. Os estagiarios participam de
todas as etapas, sendo supervisionados pelo Dr. Talles Monte de Almeida, responsavel pelo

setor de Patologia Clinica.

Flgura 2: Laboratdrio de Patologla Clinica - HVU - UFRPE/UAG Fonte: Arquivo Pessoal,
2019.

No laboratério ha uma casuistica elevada de exames solicitados, conforme

demonstrado na tabela 1 a seguir:
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Tabela 1: Casuistica de exames solicitados ao laboratério de Patologia Clinica do
Hospital Veterindrio Universitdrio UFRPE/UAG, no periodo de 01 de agosto a 12 de
setembro de 2019.

EXAMES CAO GATO CANARIO COELHO TOTAL %
Hemograma + 113 41 1 1 156 65,27%
PPT
Parasitologico 3 0 - - 3 1,25%
Otoldgico
Parasitologico 5 3 - - 8 3,35%
Cutaneo
Citologias 36 4 - - 40 16,74%
Urinalises 9 12 - - 21 8,79%
Pesquisa de 2 1 - - 3 1,25%
Hemoparasitas
Teste rapido 6 0 - - 6 2,51%
para

Leishmaniose

Anélise de 0 2 - - 2 0,84%
Liquido

Cavitério
TOTAL 239 100%

IIl.  CLINICA MEDICA
Na Clinica Médica foram acompanhados, sob a supervisdo do Dr. Breno Menezes
consultas e retornos com atendimento clinico geral, sendo realizada anamnese e exame fisico

em todos os animais atendidos, realizados na sala de atendimento (figura 3).

Durante o periodo de estagio foram acompanhados 101 pacientes, sendo quase sempre
solicitados exames complementares, para auxilio de diagndstico ou quando necessario

encaminhados a procedimentos cirdrgicos.
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Figura 3: Ambulatério de atendimento da clinica médica de cdes e gatos do HVU -
UFRPE/UAG.

Fonte: Arquivo Pessoal, 2019.

Tabela 2: Propor¢do de machos e fémeas das espécies canina e felina atendidos no setor
de clinica médica no Hospital Veterinario Universitario da UFRPE-UAG, no periodo
entre 15 de setembro de 2019 a 31 de outubro de 2019.

ESPECIE MACHO FEMEA TOTAL %
CANINO 24 48 72 71,29%
FELINO 10 19 29 28,71%

TOTAL 34 67 101 100%
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Tabela 3: Areas de atendimento clinico no HVU - UFRPE/UAG, no periodo entre 15 de
setembro de 2019 a 31 de outubro de 2019.

ESPECIALIDADE QUANTIDADE PORCENTAGEM
CLINICA GERAL 59 58,42%
DERMATOLOGIA 15 14,86%
NEFROLOGIA 5 4,96%
NEOPLASIAS 12 11,88%
REPRODUCAO 8 7,92%
NEUROLOGIA 2 1,98%
TOTAL 101 100%

Com a vivéncia do estagio foi possivel aplicar o que foi visto em teoria na sala de aula
durante o curso, fixando melhor como séo feitos os atendimentos, juntamente com a coleta de
materiais, processamento até a analise das amostras e a interpretacdo dos resultados. Dentre 0s
atendimentos, também podemos destacar um caso com suspeita de miosite dos mastigatorios.
Tal distarbio ndo é reportado com frequéncia na clinica médica de pequenos animais, sendo
sempre importante o relato de tal miopatia visto que se trata de uma condicao debilitante para

0 animal, podendo levar a 6bito em um curto periodo se ndo tratado adequadamente.
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1. INTRODUCAO

A miosite dos musculos mastigadores ¢ uma doenca autoimune focal e inflamatoria,
com producdo de anticorpos direcionados para fibras musculares 2M constituidas pelas
miosinas chamadas de mastigatorias, tendo origem embriologica distintas das demais
(BIRCHARD; SHERDIG, 2008; COSTA et al., 2005; HOH, 2002). Esta miopatia causa no
paciente uma sensibilidade com dor na regido da mandibula, com inabilidade para todos os
movimentos e trismo (representa uma contratura dolorosa da musculatura da mandibula
(masséteres) (COSTEJON; GONZALEZ et al., 2018). Pelo fato de os cées ndo apresentarem
disturbios neuroldgicos e fisicos (anatdmico), acaba por direcionar o diagnéstico de Miosite
dos Musculos Mastigatérios (MMM) para outras afeccBes que causem trismo, como por
exemplo o tétano (MELMED et al., 2004).

E um problema de cées jovens, bem como de meia idade, ndo havendo predisposicio
sexual e racial, aparentemente, sua etiologia é desconhecida e acometendo os musculos
masséter e temporal (NELSON; COUTO, 2015; RONDON et al., 2011; ARAUJO et al.,
2017)

Pode-se observar na forma aguda: edema, hipertrofia dos musculos mastigatérios,
trismo, dor e grande dificuldade para abertura da cavidade oral, prolapso de terceira palpebra
e exoftalmia, bem como h& relatos de disfagia, sialorreia, tonsilite, linfoadenopatia
submandibular e cervical superficial. Em contra partida, na forma cronica se observa atrofia
dos musculos mastigatérios bilaterais e simétricos (COSTA et al., 2005; DEWEY, 2005).

Em relacdo ao diagnostico, ele se baseia no historico do paciente, na anamnese, e ndo
exclusdo de distarbios similares (diagndstico diferencial). Além dos exames de rotina na
patologia clinica, os exames complementares que auxiliam na confirmacdo do diagndstico
sdo: imunocitoquimico, eletromiografia, histopatologico, radiografia, ressonancia magnética,
tomografia computadorizada, e ELISA — imunoensaio enzimatico e a biopsia muscular padréo
ouro para diagnostico de MMM (MELMED et al.,, 2004; TAYLOR, 2000; NELSON;
COUTO, 2015).

Quando se suspeitar de MMM o clinico deve se basear nos sinais clinicos
demonstrados pelo paciente; nos casos agudos devem ser consideradas desordens traumaticas,
inflamatdrias e neoplasicas que afetam diretamente a cavidade oral (dentes, gengivas e
lingua), regido oftalmica e as articulagbes temporomandibulares. Em casos crénicos

diferenciar de atrofia dos musculos mastigatorios devido a polimiosite e lesdes do nervo
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trigémeo (V par: oftdlmico, maxilar, mandibular). Animais com traumas neuroldgicos ainda
apresentam certa mobilidade mandibular. Em casos de MMM apresenta rigidez e nao
consegue abrir a cavidade oral sem auxilio (UNIVERSITY OF CALIFORNIA, 1999;
TAYLOR, 2000).

A terapia consiste em glicocorticosteroides (doses imunossupressoras), sendo de
escolha a prednisona associada ou ndo a azatioprina (NELSON; COUTO, 2015). Com um
diagndstico e um tratamento tardio o animal chega a perder miofibrilas evoluindo para uma
fibrose muscular acarretando uma disfuncéo irreversivel da mandibula chegando a causar o
6bito (BLOT, 2004). Esta terapia a base de prednisona deve ser continuada até o nivel da
creatina quinase (CK) e a funcdo mandibular retornarem ao normal. Indica-se que a dose seja
reduzida gradativamente até chegar a menor dose possivel. Para evitar possiveis problemas
gastricos medicamentoso, pode ser administrado protetores de mucosa (omeprazol 1,0mg/kg,
uma vez ao dia por 30 dias), ingestdo de paté comercial diluido em agua, para facilitar a
degluticio e utilizacio de brinquedos para o animal morder (DIAS ARAUJO et al., 2017;
FIORAVATI, 2004; TAYLOR, 2006; ANDRADE; CAMARGO, 2002; SHELTON, 1998)

Este trabalho tem por objetivo relatar um caso com suspeita de Miosite dos musculos
mastigatérios em canino da raca Rottweiler trazido ao Hospital Veterinario Universitario-
HVU, da UFRPE/UAG.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Anatomia dos muasculos mastigatérios

Os musculos mastigatérios sdo compostos pelos masculos: temporal, masséter,
pterigdideo medial e lateral (Figura 4). Este serdo os provedores para forca da mordida e da
mastigagdo, sendo originados no arco faringeo e se unem na mandibula. O ato de mastigar
esta associado & abertura da cavidade bucal, ritmo bucal, com auxilio dos mudsculos
mastigatorios e da lingua. Em sincronia, as estruturas da cavidade oral vdo levar os alimentos
até os dentes pré-molares e molares onde a mandibula fard uma pressédo para que o ato de
mastigar e triturar os alimentos sejam em um ritmo onde n&o ocorra deslocamento, traumas
entre outros distrbios mandibulares (KONIG; LIEBICH, 2002).

’ Pterigdideo
47 (Medial e Lateral)

{ T;;;xx;;c;l'e;l / ',‘
AN 88

f Massctcx -

RS
,ﬂﬂ”’

= Digastrico
— (Rostral)

Figura 4: Musculos responsaveis pela mastigacéo. Fonte: Adaptado de MELMED et al., 2004.

2.1.1 Masculo Temporal

A origem e ocupacdo do muasculo temporal estd na fossa temporal onde se insere no
processo corondide da mandibula. Suas fibras possuem cruzamentos, enquanto na superficie é
recoberto por uma aponeurose, uma camada fina e brilhante esbranquicada, chegando ao

ponto onde o musculo temporal se une com o musculo masséter. Em relagdo ao aporte
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nervoso, temos o nervo temporal profundo do nervo mandibular, com uma irrigagéo
sanguinea realizada pela artéria temporal superficial, temporal profunda e a meningea caudal
(SISSON; GROSSMAN; GETTY, 1986).

Os cdes que possuem cranio dolicocefalico, possuem um encaixe do musculo
temporal com contrapostos formando um sulco mediano, que ndo € observado em caninos
braquicefalicos, pois 0s musculos ndo se unem, de forma que podemos observar nesse tipo de
cies, uma pequena depressdo entre os 0ssos interparietais (KONIG; LIEBICH, 2016). Trata-
se de um dos musculos mais fortes da regido cranial dos carnivoros e com fungdo especifica
de elevar a mandibula e fazer a aproximacdo dentaria superior e inferior (FRANDSON, et al.,
2005).

2.1.2 Musculo Masséter

E um musculo em formato semieliptico com origem na crista facial e arco zigomatico.
Sendo um pequeno musculo nos cées, que se encontra na face lateral da mandibula,
prolongando-se até a incisura dos vasos faciais até articulagdo temporomandibular, estando

envolvido por aponeurose e com camadas fortes de laminas tendineas (SISSON et al., 1986).

As camadas sdo classificadas em porcoes: superficial, média e profunda. A superficial
mais resistente comeca na metade rostral do arco zigomatico, indo caudoventralmente ao
ramo da mandibula e ficando fixo na face ventrolateral e ventromedial. Na porcéo
ventromedial o0 musculo chama-se digastrico, sendo a medial mais fraca e estando na margem
ventral do arco zigomatico da face lateral. A porcdo profunda une-se ao musculo temporal

com origem na porcdo medial ao arco zigomatico (KONIG; LIEBICH, 2016).

E inervado pelo ramo massetérico do nervo mandibular e aporte sanguineo dado pela

artéria facial transversa e ramo massetérico (SISSON et al., 1986).

2.1.3 Musculo digéstrico

Apesar deste musculo ndo fazer parte do conjunto dos musculos mastigatorios, é
importante para o ato de mastigar, tendo como func¢éo abaixar a mandibula e com a gravidade
abrir a cavidade oral. Em carnivoros, ¢ um musculo de ventre Unico, com delicados
fasciculos tendineos que determinam a divisao entre as partes rostral e caudal, inserindo-se na
face medial da margem ventral da mandibula na altura do dente canino (KONG & LIEBICH,
2016).
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2.1.4 Mdsculo pterigoideo medial e lateral

Os musculos do pterigoideo estdo associados aos 0ssos palatino, pterigoideo,
esfenoide e porcdo medial da mandibula. Surgem do pterigdideo dos ossos basisfenodide e
palatino, encontrando-se na superficie ventral da face medial, sendo lateral ao condilo da
mandibula (DYCE et al., 2010).

A inervacdo vem do ramo da mandibular indo para o musculo pterigoideo medial e
lateral, com aporte sanguineo das artérias maxilar e alveolar mandibular (SISSON et al.,
1986). Os musculos atuam em conjunto com musculo masseter demonstrando uma sinergia
nos movimentos mandibulares e rostral (KONG; LIEBICH, 2016).

2.2 Fisiologia dos musculos esqueléticos

Os musculos mastigatorios sdo parte dos musculos esqueléticos, possuindo varias
células, os midcitos. Os feixes sdo chamados de fasciculos e sdo envoltos por tecido
conjuntivo (perimisio), sendo conectado por uma fina e delicada bainha de tecido denominada
de endomisio. Os midcitos possuem multiplos nucleos e, em seus citoplasmas, encontramos
estruturas cilindricas denominadas miofibrilas, que sdo formadas por sarcomeros, unidades
basicas para contracdo (DUKES; REECE, 2006). Os sarcOmeros possuem, em suas duas
extremidades, os chamados disco Z, justamente onde se localizam os filamentos proteicos de
actina dispostos em dupla hélice. Compondo ainda o sarcomero tem- dois corddes de
tropomiosina, a proteina troponina, bem como os filamentos de miosina, mais
grossos.(CUNNINGHAM, 2004).

Os tipos de fibras musculares podem ser tipo | e II; as do tipo |, anteriormente
chamada de vermelhas, tém pouca forca e contracdo lenta, porém as do tipo Il, conhecidas
como fibras brancas, geram muita forca e uma contragédo rapida (DUKES & REECE, 2006).
As fibras que possuem contracdo rapida sdao subdivididas em dois subtipos: tipo 1A e 1I1B. As
fibras 1A com caracteristicas contrateis rapidas tem capacidade oxidativa-glicolitica (FOG),
ja as fibras 11B que sdo chamadas de fibras verdadeiras de contracao rapida, com propriedades
metabolicas, possuem alta capacidade glicolitica (FG). O comportamento fisiolégico do
musculo esta relacionado a unidade motora (UM). Os tipos de fibras sdo determinados pela
unidade motora (UM) e o motoneurdnio inerva a fibra muscular determina o tipo de fibra.

Portanto, se as fibras musculares forem inervadas por outro motoneurénio, que seja diferente



24

do seu original, ela mudard suas caracteristicas de acordo com a inervacdo atual, indicando
sua flexibilidade e adaptagéo dos tipos de fibras (MATSUNAGA, 2009).

O reticulo sarcoplasmatico é responsavel por armazenar calcio, e associados aos
reticulos estdo tdbulos transversos ou tubulos T, que fazem a comunicagcdo da membrana
celular as miofibrilas permitindo a disseminagdo do potencial de acdo. Assim quando o0s ions
de Ca++ se ligam a troponina C, hd um deslizamento das proteinas actina e miosina como
pode se observar na figura 5 (SAMUELSOM, 2007).

Organizacao da fibra muscular
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Figura 5: Organizagéo da fibra muscular. Fonte: http://auladefisioloia.wordpress.com/

Cunningham (2004) relata que quando esta em repouso, Ca++ enviado por transporte
ativo para dentro do reticulo sarcoplasmatico dificulta a contragcdo. Porém quando o potencial
de acdo se alastra pelos tubulos transversos ao reticulo, temos a liberacdo dos ions de Ca++,
entdo se inicia o ciclo de contracdo, processo conhecido como acoplamento excitacdo-

contragéo.

2.3 Epidemiologia da Miosite dos Musculos Mastigatorios

Miosite € uma inflamacdo nos musculos, mas que também pode estar associada a

inflamacdo em outros 6rgéos, incluindo coragdo, intestino, pele e articulagcbes. As miopatia
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inflamatorias sdo um grupo de doencas autoimunes que causam inflamacGes cronicas dos

musculos (Redagdo Minha vida, 2019).

Dunn (2000) relata que a MMM ¢é a miopatia mais comum encontrada em cdes de
grande a médio porte, possuindo predisposicdo em qualquer raca, porém os relatos mais
frequentes sdo das racas Rottweiler, Pastor Aleméo, Labrador Retrievers, Pinscher
Dobermanns, Samoiedas, Cavalier King Charles Spaniel (NELSON; COUTO, 2006;
MELMED et al., 2004). Em relacdo a idade sdo acometidos caes jovens e de meia idade; com
inicio de sinais clinicos aos trés anos, porém a literatura indica que € mais propenso a partir de
quatro anos, ou seja, ndo ha predisposicdo racial, de idade, de sexo, embora ha mais relatos de
caes jovens e de grande porte (MELMED, et al., 2004; CASTEJON-GONZALES et al.,
2018).

Shelton e Blazejewski (2018) relatam um caso de gato de raca mestico com 1 ano de
idade, apresentando histdrico de 2 meses sem conseguir abrir completamente a boca e menor
capacidade de apreensdo dos alimentos; foi observado trismo e que através de um ELISA
canino, foi possivel identificar a presenca de anticorpos de reacdo cruzada 2M felinos,
perfazendo a necessidade de mais diagnosticos para elucidar completamente as apresentacdes

clinicas e o melhor tratamento.

2.4 Etiopatogenia

A miosite dos musculos mastigatérios € uma miopatia inflamatdria autoimune que se
restringe aos musculos mastigatorios (masseter, temporal). Com a formacao de autoanticorpos
que serdo dirigidos para os antigenos das fibras 2M, com a proteina C que esta ligada a
miosina mastigatoria — mMyBPC (“masticatory myosin binding protein-C”), acarretando a
deposicdo de imunocomplexos, inflamagcdo muscular, lise da membrana celular de miofibras
(SOARES, 2019). Wu et al. (2007), ressalta uma hipdtese que apds a formacdo dos
imunocomplexos 0s musculos estariam em estado de contracdo permanente, interferindo no

relaxamento muscular normal.

Estes autoanticorpos ndo sdo reativos a outros grupos musculares ou encontrados em
outras enfermidades como a polimiosite, outras polimiopatias e disttrbios neurolégicos. E
desconhecido o que desencadeia a formagdo dos autoanticorpos ou por que eles vdo ser
direcionados em especial contras as fibras 2M. Algumas teorias levantadas consistem
justamente na ocorréncia de mimetismo molecular, ou seja, células T ou anticorpos sdo

produzidos em resposta especifica a um agente infeccioso (onde 0 mesmo teria uma sequéncia
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peptidica ou uma conformidade similar as miofibras 2M), obtendo uma reagdo cruzada com
autoantigenos (MELMED et al., 2004).

Na febre reumatica, hd sequelas autoimunes pdés-estreptococicas resultando na
producdo de anticorpos e células T autorreativas, havendo reacdo cruzada proveniente do
mimetismo molecular entre proteinas humanas e bactérias, resultante da sequéncia homéloga

de aminoé&cidos, carga ou conformidade da proteina (DE AMICIS et al., 2012).

2.5 ManifestacGes Clinicas
Melmed et al. (2004) descreveram em dois disturbios relacionados a miopatia
inflamatoria, a Miosite Eosinofilica e a Atrofica, que apesar de nomenclatura e patogénese
distintas, atualmente vem sendo registradas como ramo clinico da mesma doenca, em que a
primeira seria a fase aguda e a segunda, a fase cronica da miosite.

Os sinais clinicos apresentados sdo inespecificos (letargia, anorexia ou hiporexia e
pirexia), porém também podem ocorrer sinais bem caracteristicos (edema, atrofia de musculos
mastigatérios, exoftalmia ou enoftalmia, dificuldades de abertura na boca, alteracdes no

latido, e foi relatada a cegueira em casos mais severos, por causa da neurite Optica
(CASTEJON; GONZALEZ et al., 2018).

Figura 6: Animal da espécie canina apresentando trismo e incapacidade de abrir a cavidade
oral. Fonte: dicaspeludas.blogspot.com.br
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2.5.1 Miosite dos Musculos Mastigatdrios: fase aguda

Nesta fase aguda observa-se um edema doloroso na mandibula e dos musculos
masséter e temporal; uma hipertrofia nos musculos mastigatérios pode levar a pressdo dos
tecidos retrobulbares causando exoftalmia, relatado em 44% dos casos também pode
apresentar febre, edemaciacdo de linfonodos mandibulares, cervicais superficiais, tonsilas
inflamadas e muita sialorréia (NELSON; COUTO, 2006). Animais com MMM podem ter
dificuldade para se alimentar mesmo com apetite, o que pode ocasionar visivel perda de peso
(MELMED et al., 2004; SOARES, 2019). A forma aguda também pode ser chamada miosite
eosinofilica, se caracterizando por dor e inchaco dos musculos mastigatérios (LEMOS et al.,
2007

A enfermidade quando crbnica gera uma atrofia muscular progressiva e fibrose que
dificulta a abertura da boca, o que leva o animal a apresenta uma aparéncia esqueletiforme do
cranio (RONDON, 2011).

2.5.2 Miosite dos Musculos Mastigatdrios: fase cronica

MMM crénica pode acontecer logo apds o sucessivo historico agudo ou sem
apresentar nenhuma alteragdo relacionada com “Miosite eosinofilica” ou forma aguda
(DUNN, 2001); Apesar de estar na fase cronica, o animal esta alerta, e com sistemas normais
(cardiovascular, respiratério, digestivos, urinarios funcionais), uma falta de apetite acentuada
com consequente perda de peso, porém os proprietarios sé realmente vao ter consciéncia da
gravidade do caso quando o animal é diagnosticado em estagio crénico avancado (TAYLOR,
2000; MELMED et al., 2004).

Na fase cronica o animal ja apresenta trismo, atrofia simétrica da regido temporal e
massetérica, ficando com aspecto cadavérico; onde o paciente mesmo em plano anestésico
profundo ndo € possivel abrir a mandibula, como resultado de uma atrofia das fibras, ou seja,
destruicdo das miofibras por necrose e degeneracdo. Tal atrofia é de um grau tdo extenso que
0 musculo € substituido por tecido fibroso (SOARES, 2019; JONES, et al., 2000).

2.6 Diagnostico
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O diagnéstico é baseado no historico do paciente, exame fisico geral, neuroldgico,
associado a resposta favoravel a terapéutica com corticosteroide, sendo estes pontos - chaves
para chegar a um diagnostico. Exames complementares sdo solicitados para elucidar o
diagndstico, por exemplo, testes laboratoriais (hemograma, bioquimico), analise de imagens
(radiografias, ultrassonografias, tomografia computadorizada), histopatologia e biopsia
muscular para chegar a um diagnostico correto (MELMED et al., 2004).

2.6.1 Patologia Clinica

No hemograma pode ocorrer uma anemia discreta, leucocitose com neutrofilia, sendo
possivel observar eosinofilia discreta (MELMED et al., 2004). Para o perfil bioguimico,
temos alteragdes que estdo relacionadas com a miosite aguda como: hiperglobulinemia e
elevacdo da creatina quinase circulante (CK). Thrall (2015) relata que a CK é uma enzima
especifica de musculo, possui uma meia vida curta, altamente especifica, mas pouco sensivel.
Entdo, os niveis de CK acima do valor de referéncia indicam uma lesdo muscular aguda; na
fase crbnica esta enzima estard em niveis normais. A aspartato aminotrasferase (AST) néo €
enzima especifica, o que pode indicar um extravasamento tanto hepatico como muscular, com
meia vida um pouco mais longa que a CK (MELMED, et al., 2004; THRALL, 2015). AST
pode estar no nivel normal ou ligeiramente elevado, sabendo-se que esta elevacdo enzimatica
é indicativa de lesdo muscular (TAYLOR, 2000; TIZARD, 2002; NELSON; COUTO, 2001).

2.6.2 Eletromiografia (EMG)

E empregada na analise eletrdnica do musculo, por meio de eletrodos que sdo
conectados a massa muscular. Para realizacdo deste exame ha& requerimento de um
equipamento especial, osciloscopio, amplificadores e eletrodos de registro e referéncia
(DUNN, 2001).

Como o EMG pode identificar qual tipo de lesdo, se seletiva ou restrita aos musculos
mastigatdrios ou se é parte de uma polimiopatia; o local para retirada de um fragmento para
andlise é facilmente indicado por este exame (TAYLOR, 2000; MOTA 2013). Uma
discrepancia encontrada neste exame trata-se do fato de que na MMM sdo potenciais de
fibrilacbes, ou seja, uma onda aguda positiva com descarga repetida, isto na fase aguda; em
fase crbnica com uma atrofia extensa, ndo se encontram alteracdes significativas de nota
(MOTA, 2013; MELMED et al., 2004).
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Figura 7: Eletromiografia (musculo temporal) de um Labrador de oito anos de idade com
MMM. Notar os multiplos potenciais de fibrilacdo (alguns deles foram destacados com setas
vermelhas). Imagens: Maria Teresa Mandara, Faculdade de Medicina Veterinaria. Fonte: Mota,

2013.
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Figura 8: Eletromiografia (musculo massetérico) do mesmo cdo da Figura 7. Observe as
multiplas ondas positivas agudas (algumas delas foram destacadas com setas vermelhas).
Imagens: Maria Teresa Mandara, Faculdade de Medicina Veterinaria, Perugia, Italia. Fonte:
Mota, 2013.

2.5.3 Histopatologia
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Para o histopatolégico a biopsia € uma técnica bastante recomendada, pois em outros
exames pode haver resultados diferentes da clinica do paciente. Solicita-se uma biopsia

quando:

1) Héa edema ou atrofia muscular na regido da mandibula e trismo;

2) Ha achados de diagnostico por imagem (podem ser observadas les6es mostrando
bilateral multifocal assimétrico definido heterogeneamente, lesdes heterogéneas e
hiperintensas dentro do temporal, misculos massetéricos e pterigoides); e.

3) O EMG demonstra atividade anormal.

Nos casos crbnicos a andlise histopatoldgica € prestativa, pois ha uma grande
quantidade de miofibrose, o que permite levantar uma hipétese de progndstico de reposicdo
muscular (MOTA, 2013).

A biopsia € uma técnica que pode ser realizada tranquilamente, amostras devem ser
colhidas do musculo temporal e dos locais que ainda ndo foram afetados pela patologia e,
portanto, ndo foram substituidos por tecido fibroso (DUNN, 2001). Na fase aguda os achados
da biopsia sao infiltracdo linfocitaria multifocal e plasmocitica, podendo ter ou ndo presenca
de eosinofilos, necrose e fagocitose de fibras 2M. Na crénica encontram-se menos infiltrados,
extensa fibrose que substituiu o tecido necrosado, sendo que ja estd de forma predominante o
tecido conectivo fibroso (MOTA, 2013; MELMED et al., 2004)

Apos fixacdo em formalina, tratada com acetona ou congelada, as amostras vao tanto
para o histopatolégico como para a imunohistoquimica (IHQ) e nesta Ultima observam-se
imunocomplexos ligados a fibras 2M (TAYLOR, 2000; MELMED et al., 2004; NELSON;
COUTO, 2006).
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Figura 9: Amostras frescas e congeladas coradas com hematoxilina-eosina oriundas de biopsia
do musculo temporal de caes. A. Notar o endomisio, perimisio e a distribuicdo de infiltrado
celular mononuclear na amostra de um cdo com miosite dos muasculos mastigatérios. B. Amostra
de um musculo normal em cdes. Fonte: Melmed et al, 2004.

Figura 10: Amostra frescas e congelada corada com hematoxilina-eosina oriundas de biopsia do
musculo temporal de um c&o em estagio terminal de miosite. Notar a fibrose extensa. Somente
algumas fibras musculares atroficas presentes (setas). Fonte: Melmed et al., 2004.

2.5.4 Diagnéstico por imagem

Importante para diagndsticos diferenciais como, por exemplo, fratura
temporomandibular ou fratura consolidada, entre outros traumas em relacdo ao cranio. Para
seguranga do paciente e do técnico que iré realizar a radiografia do cranio ou tomografia

computadorizada, o animal deve ser submetido a anestesia geral. Este exame pode indicar 0s
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musculos afetados e de qual local se retira o fragmento para biopsia (MELMED et al., 2004;
SOARES, 2019).

2.5.5 Diferencial

Como diagnostico diferencial podemos citar alguns distdrbios que apresentam algum
sinal similar a miosite: Doencas imunomediadas: lpus eritematoso sistémico (também ocorre
producdo de anticorpos que irdo atacar diversos tecidos e células do organismo, podendo levar
a sinais similares), polimiosite (animal demonstra fraqueza muscular progressiva, néo
associada a pratica de exercicios). Doencas bacterianas ou parasitarias: toxoplasmose
(manifestacGes neurologicas podem ser hiperexcitabilidade, depressdo, tremor, paresia,
paralisia e convulsdes), leishmaniose (atrofia muscular, estagio de caquexia), dirofilariose
(sinais neuroldgicos, salivacdo excessiva), tétano (paralisia espatica generalizada, trismo,
“risus sardonicus”, rigidez de pavilhdes auriculares, sialorréia, enoftalmia) etc.; Fraturas:
cranio e mandibula (perdas 6sseas ndo restauradas, com oclusdo dentaria ou da articulacéo
temporomandibular); LuxacGes/subluxacdes/anquiloses: articulagdo temporomandibular
(expressdo de dor nos musculos mastigatorios e dor na articulacdo temporomandibular,
podendo ter associagdo na disfuncdo mastigatdria, com ruidos e limitacGes na abertura da
cavidade oral); Distrofia muscular (atrofia dos mdsculos, dor e sensibilidade); Otites
(sensibilidade na regido temporal, dor); Abscessos dentarios (excesso de salivacdo,
dificuldade em mastigar, edemaciacdo); Neoplasias (osteossarcoma); Corpo estranho (dor,
salivacdo excessiva, inabilidade de abertura da cavidade oral) e; Intoxica¢cbes medicamentosas

(salivacdo excessiva, sinais neuroldgicos com dificuldades de locomocao e alimentacéo).

2.5 Tratamento

Para MMM o tratamento é a base de doses imunossupressoras de corticosteroides
(prednisona 1-2 mg/kg/ BID, via oral, 7 a 10 dias) e dieta pastosa. Alguns autores indicam o
uso de brinquedos como terapia opcional para estimular os musculos. Porém o ato de forcar a
abrir a mandibula pode acarretar inflamacdes e fibrose, além de correr o risco de fraturas
(mastigacdo excessiva, abertura excessiva da cavidade oral) (SOARES, 2019; NELSON;
COUTO, 2006).
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Nos casos em que o0s corticosterdides ndo atinjam um resultado satisfatorio,
recomenda-se empregar associacdo a uma droga imunossupressora, a azatioprina (2mg/kg a
cada 24 horas, via oral por 14 dias), com intervalo de 48 horas, considerando na resolucéo e
retirada progressiva da medicacdo (CASTEJON; GONZALEZ et al., 2018). Alternativa de
tratamento é a utilizacdo de dexametasona na dosagem de 0,3 a 0,6 mg/kg, intravenosa ou
subcutanea (ANDRADE, 2016).

O tratamento pode ser prolongado pra prevenir recidivas, podendo ser implantado por
4 a 6 meses, até a retirada completa da medicacdo. Quando o paciente tem uma resposta
positiva, ndo necessariamente o tratamento deve ser descontinuado, ja que as recidivas vém
sendo descritas justamente por esta descontinuidade, ou até pela reducdo da dose de
manutengdo da azatioprina. Outro ponto fundamental é a educagdo dos tutores frente ao
monitoramento domiciliar do paciente (CASTEJO; GONZALEZ et al., 2018).

2.6 Prognostico

O prognostico esta relacionado ao grau de fibrose, bem como a resposta terapéutica
individual do paciente. Como o tratamento é agressivo, deve-se fazer monitoramento regular
para descartar possiveis recidivas (CASTEJON; GONZALEZ et al.2018). Casos agudos tém
prognostico favoravel e, nos crénicos, o prognostico torna-se reservado, existindo substitui¢éo
total ou parcial por tecido fibroso (MELMED et al., 2004; NELSON & COUTO, 2006).
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3 RELATO DE CASO

3.1 ldentificagéo do paciente

Um canino da raga Rottweiler macho, de nome Negéo, quatro anos de idade, pesando 35
kg, deu entrada no Hospital Veterinario Universitario — HVU- UAG, no dia 09 de outubro de
2019, no qual as tutoras relatou que ha aproximadamente dez dias 0 mesmo estava
impossibilitado de abrir a cavidade oral e apresentando sialorreia excessiva (corrimento
denso, esbranquicado e espumoso). Relata ainda que o animal estava se alimentando de racao
pastosa e ingestdo de dgua diminuida, tornando a urina muito concentrada e fezes normais. O
paciente apresentava afundamento progressivo da regido temporal e as tutoras relataram que

ndo havia causa aparente para tais sinais clinicos citados.

b
\

a5

Figura 11: Canino atendido no HVU no dia da consulta. Fonte: Arquivo pessoal, 2019.
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3.2 Exame Fisico

Ao exame fisico o animal se encontrava alerta, com escore corporal 2 -3, em estagdo;
temperamento indécil, o que dificultou a realizacdo da anamnese, sendo solicitada a
realizacdo de sedacdo. Em aproximadamente uma semana apds a primeira consulta o paciente
retornou, assim podendo fazer uma reavaliagdo do estado geral e para coleta dos fragmentos
musculares. O paciente foi colocado em fluidoterapia (cloreto de soédio 0,9%, com cateter
18G) anestesiado, MPA (morfina 0,2 mg/kg, acepromazina 0,2 mg/kg) via intramuscular, para
indugdo (propofol 10mg/kg) via endovenoso, pois 0 mesmo estava impossibilitado de abrir a

cavidade oral, dificultando a anamnese e o exame clinico.

Figura 12: Animal com sialorreia abundante (A) Atrofia bilateral simétrica da musculatura
temporal, dando aparéncia de traumatismo (B). Fonte: Arquivo pessoal, 2019.

Diante das informacdes obtidas durante a anamnese em associagdo ao exame fisico,
suspeitou-se de miosite dos masculos mastigatorios, por conta da queixa inicial e por ndo
obter éxito em abrir a boca do animal, mesmo com sedacdo. Foram solicitados 0s seguintes
exames: hemograma, bioguimica sérica (ALT, AST, FA, CREATININA, CREATINA
QUINASE, LDH), urinalise e histopatologico (biopsia muscular).
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3.3 Exames Complementares

Para a realizacdo do hemograma e bioquimica sérica foram colhidas amostras de sangue,
aproximadamente 1 mL, por meio de venopuncdo diretamente da veia cefalica, sendo
realizada tricotomia prévia e antissepsia do local com alcool 70%. A amostra foi
acondicionada em tubo especifico para coleta de sangue, contendo &cido etilenodiamino tetra-
acético (EDTA) a 2%, para realizacdo do hemograma e um tubo sem EDTA para bioguimica
sérica. Em relacdo a coleta de urina, obteve-se por sondagem um volume aproximado de 10

mL, por sonda uretral descartavel flexivel n° 8, e acondicionando em recipiente estéril.
3.5.5 Hemograma

Tabela 4: Hemograma do paciente realizado no dia 11 de outubro e 2019 no Hospital
Veterinario Universitario — UAG/UFRPE.

HEMOGRAMA VALORES VALORES DE
REFERENCIA*

Hemécias 5,65x10° 5,5 —8,5 x 10°/pL

Hemoglobina 12,8 (g/dL) 12 — 18g/dL

Hematocrito 39 (%) 37 — 55%

VCM? 69,0 (fL) 60 — 77 fL

CHCM" 32,8 (g/dL) 32— 36 g/dL

LEUCOGRAMA
Leucograma totais 6.900 Valores de referéncia (1 — 8 anos)*

6.000- 17.000/uL

RELATIVO (%) ABSOLUTO (UL)° RELATIVO (%)  ABSOLUTO

(uL)’

Mieldcitos 00 00 00 00
Metamiélocitos 00 00 00 00
N. Bastonetes® 02 138 00 — 03% 00 - 300uL
N. Segmentados® 85 5.865 60 — 77% 3.000 —

11.500/pL
Eosinodfilos 04 276 02 -10% 100 — 1.250/pL
Basofilos 00 00 Raros Raros
Linfocitos 08 552 12 -30% 1.000 — 4.800/puL
Mondcitos 01 69 03-10% 150 — 1.350/pL
Outros 00 00 00 00
Total 100 6.900 -
Plaquetograma Valores Valores de referéncia

(1 -8 anos)*
454.000 200.000 — 500.000/puL

Observacdes: Hemacias morfologicamente normais

#Volume Corpuscular médio;

> Concentracéo de Hemoglobina Corpuscular Média;
Observacgdes: Leucdcitos morfologicamente normais;
° Neutréfilos bastonetes;
¢ Neutréfilos segmentados;

*JAIN (1993)
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Tabela 5: Bioquimica Sérica do paciente realizado no dia 16 de outubro de 2019 no Laboratdrio

Adolfo Lutz — Garanhuns- PE.

PARAMETROS VALORES VALORS DE
REFERENCIA (1 - 8
ANOS)*

AST® 35,63 mg/dL 10 - 88 UI/L

ALT 37,36 UI/L 10,0 — 88,0 UI/L

FA 25,47 U/L 20 — 150 U/L

CREATININA 1,42 mg/dL 0,6 — 1,6 mg/dL

PPT? 6,8 g/dL 6,0 — 8,0 g/dL

LDH" 208 U/L 58 — 405 U/L

CREATINA 170,00 U/L 20 — 200 UI/L

FOSFOQUINASE, CPK'
VETERINARIA

¢ Aspartato aminotransferase;

" Alamino aminotranferase;

9 Protéina Plasmatica Total;
"Lactato desidrogenase;
"Creatina fosfoquinase.
*MEYER; COLES;RICH (1995).

3.5.7 Urinalise

v EXAME FiSICO

Tabela 6: Resultado da urinélise do paciente realizado no HVU no dia 10 de outubro de

2019.
VOLUME REFERENCIAS
25 ml Minimo de 3 -5 ml

COR Ambar Amarelo-claro, amarelo,
levemente ambar

ASPECTO Turvo Limpido

ODOR Sui generis Sui generis

DENSIDADE 1,040 1015 — 1050
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v' EXAME QUIMICO

LEUCOCITOS NEGATIVO NEGATIVO, TRACOS

NITRITO NEGATIVO NEGATIVO

UROBILINOGENIO NORMAL NORMAL

PROTEINA (++--) NEGATIVO, TRACOS, 1
+(DE ACORDO CM A
DENSIDADE)

pH 6,0 55-6,5

SANGUE OCULTO NEGATIVO NEGATIVO, TRACOS

CORPOS CETONICOS NEGATIVO NEGATIVO

BILIRRUBINA (+++) NEGATIVO, TRACOS, 1+(DE
ACORDO COM A
DENSIDADE EM CANINOS
MACHOS)

GLICOSE NEGATIVO NEGATIVO

v' SEDIMENTOSCOPIA

Celulas epiteliais descamativas

Transicional, tubular renal e pelve Frequentes com formagdo de aglomerados

renal/ureter proximal: celulares (+++)
Hemacias: N&o observadas
Cilindros: Granulosos — frequentes (campos com mais

de 10 estruturas)
Cristais: Bilirrubina (+++)
Outros: Impregnados  de  bilirrubina  (+++),

espermatozoides (+--).

3.1.4 Procedimento cirurgico para retirada dos musculos temporal e masseter

Realizou-se a biopsia dos musculos temporal e masseter para histopatoldégico. Foram
retirados quatro fragmentos dos musculos citados, (dois dos fragmentos foram conservados
em formol e dois foram congelados), medindo aproximadamente 2,0 cm x 1,5 cm dos

musculos masseter e temporal.

Mdasculo masseter, fragmento com comprimento: 1,4; largura: 0,5; profundidade: 0,4 e

coloracéo: acastanhada e consisténcia firme ao corte.

Mdusculo temporal, fragmento com comprimento: 1,3; largura: 0,6; profundidade: 0,5 e

coloracéo: acastanhada e consisténcia firme ao corte.
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Figura 13: Animal na fluidoterapia (A), para realizacdo da sedacdo(B). Fonte: Arquivo Pessoal,
2019.
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Figura 14: Tricotomia da regido temporomandibular (A); Antissepsia com alcool iodado(B).
Fonte: Arquivo Pessoal, 2019.

Figura 15: Animal preparado para retirada dos fragmentos (A). Realizagdo da incisdo na regiao
temporomandibular (B). Fonte: Arquivo Pessoal, 2019.
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Figura 16: Incisao do musculo temporal (A); Retirada do fragmento musculo temporal (B).
Fonte: Arquivo Pessoal, 2019

Figura 17: Incisdo da regido do musculo masseter (A); Retirada do fragmento do musculo
masseter (B). Fonte: Arquivo Pessoal, 2019.
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Figura 18: Animal apds a retirada dos fragmentos musculares e retornando do plano anestésico
(A, B). Fonte: Arquivo Pessoal, 2019.

3.1.5 Resultados do histopatoldgico

No primeiro fragmento foi relatado seccdes de tecido muscular esquelético em area
focal entremeada, presenca de moderada fibrose perimisial. As fibras musculares
remanescentes exibiam estriacdes preservadas, e raros focos com discreta variacdo de
tamanho de fibras. Nao foram observados indicios de degeneracéo de fibras musculares, ou de

processo inflamatario.

No segundo fragmento foi relatado secgdes de tecido muscular esquelético, com
discreta diminuigdo e variacdo de didmetro de fibras musculares, sem indicios de infiltrado
inflamatorio, fibrose ou degeneracgéo de fibras. Algumas das fibras demonstram internalizacéo
nuclear. Em uma das sec¢des observa-se representacdes de feixes nervosos, sem indicios de

infiltrado inflamatdrio, com mielinizacdo preservada.
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4 DISCUSSAO

A miosite dos musculos mastigatérios (MMM) é uma afeccdo inflamatéria que afeta
0s musculos da mastigacdo em cdes (SHELTON, 2003). Pode ocorrer em qualquer raca, mas
frequentemente é observado em cdes de grande a médio porte, por exemplo, Rottweiler,
Pastor Aleméo, Dobermann, sem raca definida entre outros (TAYLOR, 2000). N&o hé relato
de predisposicao racial. Geralmente os sinais clinicos aparecem em cédes de meia idade (4 — 8
anos) e jovens (TAYLOR, 2000; QUIROZ; ROTHE et al., 2002).

Neste relato, o paciente era um canino da raca Rottweiler, com quatro anos de idade,
sem historico aparente de miosite ou qualquer outra afeccdo, fato que é similar com a
literatura consultada. A incapacidade de abertura da cavidade oral € um achado clinico para
suspeita diagnéstico de MMM, em que mesmo anestesiado o0 paciente ndo é possivel a
abertura da cavidade oral (BLOT, 2004; UNIVERSITY OF CALIFORNIA, 1999), o que
pode ser observado no presente caso durante a anestesia geral para colheita de material para
realizacdo dos exames complementares, bem como a retirada dos fragmentos musculares

(masculo temporal e masséter).

Nos achados laboratoriais, 0 hemograma observou gque os parametros estdo de acordo
com os padrdes de referéncia, mas no leucograma, observou-se uma neutréfilia e linfopenia.
De acordo com a literatura consultada o animal pode estar em estado cronico, visto que
geralmente se observa uma anemia moderada, neutréfilia com desvio a esquerda e eosinofilia,
sendo a neutrofilia relativa observada no relato. Em relacdo a bioquimica sérica, a
concentracdo sanguinea de creatinina quinase (CQ) bem como aspartato aminotransferase
(AST) podem estar aumentadas, principalmente em MMM aguda. (NELSON, et al., 2001;
TAYLOR, 2000). O paciente do caso relatado ndo apresentava alteracdes nas enzimas CQ e
AST. Rondon et al, (2011) relata em estudos que ndo havendo alteracdes nestas enzimas, bem

provavel que o paciente esteja no estagio de cronicidade.

Melmed et al (2004) relatam que os niveis de CK (creatina fosfoquinase) geralmente
sdo elevados na fase aguda, e tornando-se normais a medida que a doenca evolui para um
carater cronico. O paciente em questdo apresentou niveis de CK normais o que pode ser

descrito como sinais de estagio cronico.

A urinalise mostrou uma proteindria, bilirrubindria, presenca de debris celulares e
cristais de bilirrubina, achados considerados intercorrentes visto que ndo ha descricdo, até o

presente momento, de que haja correlagdo com MMM a estas alteragdes citadas (RONDON et
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al., 2011). Visto que no animal do relato foi relatado que 0 mesmo estava com a ingestéo de

agua diminuida.

Na maioria dos casos, o diagndstico é clinico, baseando-se na presenca de atrofia
muscular temporal e de masséter; os animais apresentam apetite preservado, mas nado
ocorrendo abertura da cavidade oral (SOARES, 2019); ressaltando-se a importancia do
diagndstico diferencial, para excluir a coexisténcia de outras enfermidades, visando o melhor
tratamento. Uma possivel enfermidade que pode estar associada a miosite de muasculos
mastigatérios é a polirradiculoneurite, que afeta cdes de qualquer raca e sexo (BRAUND
1997; SHELL; DYER, 2003). Dewey (2003) relata que quando se tem uma patogenia
idopatica e incerta, suspeita—se de doenca autoimune, com desmielinizacdo, por degeneracdo
da bainha de mielina, degeneracdo de células secundarias e atrofia muscular neurogénica.
Seus sinais clinicos podem se iniciar com fraqueza, paralisia flacida, progressiva e aguda, e
geralmente de membros pélvicos até uma paresia flacida, progressiva e aguda (LORENZ;
KORNEGAY, 2006; CHRISMAN 1985).

Panciera et al. (2002) ressalta que em casos de polirradiculoneurite quando atinge o
nervo trigémeo, manifesta-se em Sindrome de Horner e atrofia dos masculos mastigatérios
sendo principais sinais clinicos. Nd&o ha um tratamento especifico para esta enfermidade,
sendo apenas terapéutica suporte (CHRISMAN, 1985; NELSON; COUTO, 2001). Alguns
fazem a terapia com glicocorticoides, mesmo sem ter uma comprovacdo da eficiéncia deste
medicamento na recuperacdo dos pacientes (CHRISMAN 1985; LORENZ & KRNEGAY,
2006).

No caso em estudo, descartamos o diagndstico de polimiosite, uma vez que foi
observada uma atrofia exclusiva dos musculos mastigatérios, bem com auséncia de
claudicacdo ou a marcha rigida, e tais sinais sdo observados geralmente na polimiosite. A
enzima CK se mostra elevada na polimiosite, o que decorre de uma atividade muscular
afetada ou deficiente, ficando mais elevada poés-exercicio, o que difere da MMM na fase
crénica (NELSON & COUTO, 2006). A enzima CK é mais especifica para diagndstico de
dano muscular, cerebral e cardiaco, sendo que encontrar niveis muito elevados no plasma
torna-se indicativo de lesdo muscular recente (DA CRUZ, 2011). O paciente do relato
apresentou o nivel de CK (170,00U/L) que estar de dentro do padrdo de referéncia, o que

pode indicar que houve uma lesdo muscular e que ja esta no estagio de cronicidade.

Na atrofia dos musculos mastigatdrios pode-se elencar qualquer suspeita patoldgica

que possa envolver o nervo trigémeo, por exemplo, neurites trigeminais e tumores de bainha
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de nervos periféricos. As neurites ndo costumam ser dolorosas e o ténus da mandibula torna-
se flacido (MELMED et al., 2004). O diagnostico de neurite pode ser descartado pelo trismo
no paciente, descrito, pois 0 mesmo estava indocil, podendo ser um indicativo de estimulo

doloroso.

A radiografia ndo foi realizada, pois as tutoras preferiram fazer os exames mais

urgentes e relevantes para o diagnéstico do paciente.

A miosite dos musculos mastigatorios € diagnosticada pelos sinais clinicos de atrofia,
trismo mandibular com apetite preservado, uma anemia moderada, leucocitose por neutrofilia
com desvio a esquerda, eosinofilia, aumento de CK, e exclusdo de outras patologias, assim
com uma resposta favoravel ao tratamento com imunossupressores. No caso relatado o animal
demostrava sinais clinicos visiveis (trismo, atrofia e possivel reacdo dolorosa), porém apos a
sedacdo pode-se fazer uma avaliacdo preliminar, pois como o animal estava indocil, entdo foi
apontada a atrofia e ndo se obteve éxito na abertura da cavidade oral, mesmo sendo forcado de
diversas possibilidades. Apos a realizacdo dos exames chegou-se ao diagnostico de MMM, de
causa idiopatica, ou seja, sem causa definida. A miosite dos musculos mastigatérios era
relatada como uma forma de polimiosite, mas posteriormente indicou-se que se trata de uma
miopatia mais especifica. Estudos comparando as fibras musculares dos membros e
mastigatdrias indicam que sao fibras distintas, as fibras mastigatorias sdo compostas de uma
isoforma de fibra 2M, exclusiva, e estd provavelmente relacionada aos diferentes nervos

motores que se desenvolvem durante a embriogénese (MELMED et al., 2004)

Pesquisadores que empregam procedimentos de imunocitoquimica relataram que
autoanticorpos contra as fibras tipo 2M em cdes podem ocasionar miosite dos musculos
mastigatdrios, e que esses anticorpos ndo sao reativos para outros tipos de fibras e nem foram
encontrados em outras doencas musculares, como por exemplo, polimiosite, outras
polimiopatias ou distdrbios desnervantes. Isto assegura a hipotese que a MMM representa um
processo autoimune focal. Na coloracdo para imunocitoquimica sdo utilizados conjugados
estafilocdcicos da proteina A de peroxidase de rabano que é o que confirma a presenca de
anticorpos circulantes e fixos (ou seja, 1gG) em 85% dos cdes com MMM. Por outro lado, ndo
se tem a confirmacdo de como € a formacdo de autoanticorpos ou por que se direcionam
especificamente para as fibras tipo 2M (MELMED et al., 2004).

Uma das hipéteses levantada é justamente, um mimetismo molecular desempenhando
um papel fundamental, ou seja, anticorpos ou células T sdo produzidos frente a uma resposta a

um agente infeccioso, que pode levar a uma reagdo cruzada a antigenos do individuo, no caso
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contra as fibras musculares 2M, pelo fato de as mesmas apresentarem uma sequéncia
peptidica ou estrutura similar aos antigenos bacterianos. Tais hipdteses sdo evidenciadas na
literatura da medicina humana, em casos de miosite aguda ou cronica. Esta reacdo cruzada
pode ser desencadeada por uma infeccdo por Streptococcus pyogenes que estd documentada
em estudos de ataque aos musculos cardiacos e esqueléticos, ou em outras enfermidades em
humanos, como por exemplo, pericardite e artrite reumatoide, podem resultar da formacéao de

anticorpos para fibras especificas (MELMED et al., 2004)

Para confirmacdo do diagndstico o recomendado é o histopatolgico, do musculo
temporal, que vai indicar necrose e fagocitose de fibras do tipo 2M. S&o fibras que possuem
miosina tipo 1l, ou seja, uma miosina mastigatdria, com bastante infiltrado perivascular de
linfocitos e plasmdcitos e, geralmente poucos eosinofilos, neutréfilos e histidcitos. Em cées
com quadros cronicos é possivel observar atrofia muscular e fibrose (KAHN, 2001; QUIROZ-
ROTHE et al., 2002; TAYLOR, 2000). No paciente relatado, o histopatoldgico, indicou um
quadro morfologico favoravel, moderada fibrose em tecido muscular esquelético no musculo
masséter e um quadro morfolégico favoreceu discreta atrofia das fibras musculares no
musculo temporal. Conclui-se que possuia apenas lesdes fibroticas, variando de algumas
situacbes, ou seja, outras causas, por exemplo, desuso, caquexia, desnutricdo, doencas
enddcrinas, atrofias de natureza miopatica. Porém, no musculo masséter os achados podem
representar estagio final de lesdo miopatica, ndo observando indicios de processo
inflamatério. Casos de miosite mastigatéria em estagio final podem demostrar em exames

histopatoldgico apenas lesdes fibroticas (MAXIE, 2006).

Rondon et al. (2011) relata em estudo de miosite, que o diagnostico e feito através de
histopatoldgico. Geralmente os cortes histolégicos mostram necrose e atrofia das fibras
musculares, apresentando uma inflamacdo mononuclear, predominante linfoplasmocitaria.
Observado tumefacdo e degeneracdo de midcitos e necrose de fibras, proliferacdo de
fibroblastos e deposito de colageno. Este conjunto de achados direcionam a miosite dos
musculos mastigatorios. Com isso, a avaliagdo do médico veterinario € essencial para indicar

uma terapéutica adequada para o caso.

A maioria dos protocolos terapéuticos para MMM consiste em drogas
imunossupressoras e coadjuvantes; sendo geralmente recomendado o uso de doses
imunossupressoras, com a medicagdo prednisona e azatioprina (TAYLOR, 2000; MELMED
et al., 2004; NELSON e COUTO, 2006; REGO SOARES, 2019; CASTEJON-GONZALEZ,
2018). Azatioprina (AZA) e o metotrexato (MTX), medicacdes de primeira linha com
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imunossupressores poupadores de glicocorticoides, vem sendo utilizada em casos de miopatia
inflamatoria associada aos glicocorticdides. A azatioprima pode ser associada com
glicocorticdides naqueles casos em que se optou pelo tratamento com corticosteroideterapia
isolada e ndo obteve uma resposta, ou em casos de deteriorizagdo muscular durante a reducéo
da dose de corticoide, também podendo ser usado como monoterapia (MILLER; RUDNICKI,
2009; 2015; HENGSTMAN et al., 2009). J4 ARAUJO et al., 2017, relata a associacdo de
prednisona a azatioprina. A terapia com imunossupressores vai auxiliar na reducao dos niveis
séricos das enzimas musculares, uma melhoria da forca muscular e o controle das

manifestacdes extramusculares (ODDIS et al., 2005).

A prednisona vai atuar na diminuicdo da creatinina quinase (CK) até normalizar a
mastigacao, a elevacdo da CK é de carater indicativo de lesdo muscular reversivel ou necrose
dos masculos. Apo6s uma melhora no quadro clinico, inicia-se o protocolo para retirada da
terapia com corticosteroides, mas € aconselhavel manter uma dose minima por alguns dias
(FIORAVANTI et al., 2004; DEWEY, 2006; VITE, 2003).

Em humanos a dosagem de CK-MB é utilizada principalmente para confirmacao ou
exclusdo de infarto agudo do miocardio (CAMAROZANO; HENRIQUES, 1996;
CHRESTENSONL et al., 1999), esta enzima é bem importante para pessoas nesta categoria
de risco. Shelton et al. (2004) relataram que em cdes com miopatia miofibrilar, demostrando
intolerancia ao exercicio e cardiomiopatia, 0s niveis de CK séricos estdo elevados. Por outro
lado, Frederick et al. (2001), descrevem que a CK e CK-MB sdo pobres marcadores em
relacdo a danos cardiacos em cées, onde a CK-MB torna-se menos especifico que troponina
cardiaca. Entdo os niveis de CK marcadamente elevados & uma caracteristica de distrofia

muscular tanto em caninos como em humanos.

Tanto para humanos como para animais se preconiza um diagndstico preciso para
pode saber qual conduta terapéutica pode ser utilizada sem causar outras enfermidades. O uso
de glicocorticdides tem uma remisséo de 40% a 60% da doenca, proporcionando uma melhora
consideravel clinica e laboratorial. O tratamento € longo, porém, se realizado adequadamente
tem um progndstico favoravel. As associacdes de medicamentos s sdo recomendadas em
casos de extrema gravidade, pois a resposta ao tratamento deve ser avaliada de forma clinica e
laboratorial, pois a melhoria da forca muscular ocorre de forma lenta, gradual e tardia
(CAMAROZANO; HENRIQUES, 1996; CHRESTENSONL et al., 1999)
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Para o paciente do relato foi instituido o tratamento inicial instituido com: Glicopan
Gold* (10 mL a cada 12h), Dipirona® 500mg/ml (1 gota a cada 10kg), Prednisolona® 20mg
(2comp. cada 12 h por 14 dias), uma terapéutica presuntiva até obter um diagnostico
definitivo. O esperado com este tratamento inicial, seria a melhora do quadro do animal, pois
como foi relatado 0 mesmo estava sem conseguir realizar a ingestdo de agua e alimentos

adequadamente.

! Gliocopan Gold - Vetnil — liquido;
> Dipirona - NeoQuimica — liquido;
* Prednisolona - Ourofino — comprimidos.
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5. CONCLUSAO

A atrofia dos musculos mastigatorios apresenta etiologia multifatorial e esta
geralmente associada a diminuicdo ou auséncia de apetite devido, provavelmente, a
dificuldade ou dor ao abrir ou fecha a boca.

Os exames complementares como: hemograma, perfil bioquimico, urinalise, e
histopatolégico contribuiram positivamente para elucidar/amparar o diagndstico de atrofia dos
musculos mastigatorios provavelmente devido a miosite.

Enfim, o diagndstico precoce € muito importante para que possa instituir uma
terapéutica adequada e um prognoéstico favoravel, visto que possibilita uma qualidade de vida

melhor para os animais que sdo acometidos por tal miopatia.
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