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“Ndo entendo. Isso é tio vasto que ultrapassa qualquer
entender. Entender é sempre limitado. Mas nao entender
pode nio ter fronteiras. Sinto que sou muito mais
completa quando nao entendo. Nao entender, do modo
como falo, ¢ um dom. Nio entender, mas nio como um
simples de espirito. O bom ¢ ser inteligente e nao
entender. E uma bencio estranha, como ter loucura sem
ser doida. E um desinteresse manso, é uma docura de
burrice. S6 que de vez em quando vem a inquietacao:
quero entender um pouco. Nao demais: mas pelo menos
entender que nao entendo.

Por isso...

Eu escrevo sem esperanca de que o que eu escrevo altere
qualquer coisa. Nao altera em nada... Porque no fundo a
gente nao esta querendo alterar as coisas. A gente esta

querendo desabrochar de um modo ou de outro..."

CLARICE LISPECTOR



Tantas sdo as maneiras de recebermos "vida'...
Vida que foi dada através do ventre e selada eternamente com o mais sublime dos amores...
Vida recebida em cada crédito incondicional, em cada “é possivel!”, em cada “estar feliz” com nossos
pequeninos passos, tal qual um anjo que vela pelo sossego de nossa alma...

Vida que vinha pelas estorias contadas de uma vida de muito trabalho, da postura ereta e um tanto
sisuda, de quem estava sempre pronta para empunhar uma imaginaria varinha de marmelo sapecada com 6leo
[a mais eficaz das educadoras!!]...

Vida oferecida no nome emprestado e no amor que, atravessando mares, venceu todas as auséncias...
Vida compartilhada pelas maos estendidas, numa generosidade que nao se explica, s6 se entende como um
presente de Deus...

Vida que deu a vida ao amor de uma vida inteira...

Vida que se materializou através dos desafios intelectuais lancados e dos incentivos que fizeram despertar
sonhos, estruturar projetos, estabelecer metas e redimensionar horizontes...
mas dai, achamos que chega 0 momento que estamos prontos para também oferecer ‘vida'... ledo engano... pois
é exatamente entdo que a recebemos numa plenitude assombrosa, celestial, algo parecidissimo com Deus,

capaz de fazer com que nossas almas andem para sempre de joelhos: vida da minha vida...

Dedico,

as mulheres da minha vida, pela

partilha de fatias de vida...

Eva [in memoriam] — minha mae,

Rosadria — minha tia,

Luzia [in memoriam] — avé materna,

Gisella [in memoriam] — avé paterna,

Eveline — amiga e “irma”,

Yolanda — mae do Mauro,

Isabel Kimie Préospero — professora de matematica do ginasio e
Leticia — minha filha...



Ofereg:o,

Rumo!

Estrada turva

Sou despedida

Por entre lencos brancos
De partida

Em cada curva

Sem ter vocé

Vou mais so...

Corro!
Rompendo lagos
Abragos, beijos
Em cada passo

E vocé, quem vejo
No tele-espago
Pousado em cores
No além...

Brando!

Corpo celeste

Meta metade

Meu santuario

Minha eternidade
Iluminando

O meu caminho e fim...

Dando!

A incerteza

Tao passageira
Nos viveremos
Uma vida inteira
Eternamente
Somente os dois
Ea Lelé...

Eu vou de sol a sol
Desfeito em cor

Refeito em som

Perfeito em tanto amor...
[Teletema -- Ivo Pessoal

ao colega, amigo, companheiro, pai

da Lelé e homem da minha vida,

Mauro.



“O nascimento do pensamento é igual ao nascimento de
uma crianga: tudo comeca com um ato de amor. Uma
semente ha de ser depositada no ventre vazio. E a semente
do pensamento é o sonho. Por isso os educadores, antes
de serem especialistas em ferramentas do saber, deveriam
ser especialistas em amor: intérpretes de sonhos.”

[A alegria de ensinar — Rubem Alves]

Em especial,

a Profa. Dra. Mary Marcondes,

pela orientacdo, amizade, compreensao,
confianca, empenho, doagdo,

bom humor, talento,

competéncia e generosidade...

Obrigada!



Aos animais,

por darem sentido ao

que fazemos...
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AVALIAGAO ELETROFISIOLOGICA E HISTOPATOLOGICA DO MUSCULO
ESTRIADO ESQUELETICO EM CAES NATURALMENTE ACOMETIDOS PELA
LEISHMANIOSE VISCERAL

RESUMO - A leishmaniose visceral canina € uma enfermidade geralmente
cronica que pode causar hipertermia, perda progressiva de peso, caquexia e atrofia
muscular. Existem na literatura relatos da observacdo de formas amastigotas do
parasita na musculatura estriada esquelética de céaes, entretanto a patogenia da
miopatia permanece incerta. Dessa forma, o objetivo desse estudo foi avaliar as
alteragdes eletromiograficas e histopatologicas em musculos estriados esqueléticos de
caes naturalmente acometidos por leishmaniose visceral. Para tanto, 25 caes adultos,
machos ou fémeas, sem raga definida e com diagndstico parasitolégico e soroldgico
estabelecido para a doenga foram utilizados. Os musculos selecionados foram: cabeca
longa do triceps braquial, extensor carpo radial, biceps femoral e cabeca lateral do
gastrocnémio. Entre os achados eletromiograficos estdo o aumento (24% dos cées) e
diminuicao (68%) da atividade elétrica insersional; presenga de potenciais espontaneos
(52%) durante a atividade elétrica de repouso, caracterizados por ondas positivas,
fibrilagbes e descargas complexas repetitivas; e recrutamento alterado (72%) na
atividade elétrica voluntaria. O exame histopatologico revelou variados graus de
degeneragao e necrose (80%); presenca de infiltrado inflamatério mononuclear (48%);
presenca de fibrose (56%); variagao no didmetro das miofibras (60%); e presenca de
células adiposas no endomisio (40%). Estas alteragbes sdo consistentes com um
quadro de polimiosite em fase crbénica para 52% dos animais, em fase aguda para 8% e

em fase indefinida em 16%.

Palavras-Chave: eletromiografia, Leishmania sp., miopatia, polimiosite
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ELECTROPHYSIOLOGICAL AND HISTOPATHOLOGICAL EVALUATION OF
SKELETAL MUSCLE OF DOGS WITH VISCERAL LEISHMANIASIS

SUMMARY - Canine visceral leishmaniasis is a cronic disease that can cause
fever, progressive weight loss, cachexia and muscle atrophy. There are few reports in
literature that describe the observation of amastigote forms of the parasite in muscles,
however, the pathogenesis of the miopathy remains unclear. The aim of the present
study was evaluate the electromyographic and histopathologic changes in skeletal
muscle of dogs naturally infected by visceral leishmaniasis. For this, twenty-five dogs
adult mongrels of both sexes with a parasitologically and serologically established
diagnosis of leishmaniasis were used. The muscles selected were: triceps brachial,
extensor carpi radialis, biceps femoris and gastrocnemius. The electromyograph
abnormalities included decreased (68% of dogs) and increased (24%) insertion activity;
abnormal spontaneous activity (52%) in the form of positive sharp waves, fibrilation
potentials and bizarre high frequency discharges and abnormal recruitment of motor unit
action potential (72%) during voluntary activity. Histological examination showed various
degrees of degeneration and myonecrosis (80%), perimysial and endomysial
lymphocytes infiltrations (48%), variation in myofibers sizes (60%), and replacement of
muscle fibres by fibrous tissue (56%) and adipose tissue (40%). These changes were
considered to be consistent with a chronic phase of polymyositis in 52% of the dogs, in

acute phase for 8% and variable phase for 16% of the dogs.

Keywords: electromyographic, Leishmania sp., myopathy, polymyositis



I. INTRODUGAO

A leishmaniose visceral € uma doenca endémica que atinge populagdes dos
cinco continentes, sendo conhecida, na América Latina, como leishmaniose visceral
americana ou calazar neotropical.

Segundo estimativas da Organizagdo Mundial de Saude, a prevaléncia mundial
das diferentes formas clinicas da enfermidade ultrapassa 12 milhées de casos. O Brasil
€ responsavel por 90% dos casos de leishmaniose visceral humana no continente
americano, sendo que, dos 27 estados brasileiros, 20 ja apresentam casos da doenca.

O primeiro caso autoctone de leishmaniose visceral canina no estado de Séao
Paulo foi diagnosticado em maio de 1998, no municipio de Aragatuba. A partir de entao,
0 numero de animais acometidos pela doenga na regido vem aumentando
consideravelmente, sendo que, de acordo com os dados da Direcdo Regional de
Saude, 41 municipios ja apresentam a enfermidade, que esta se difundindo para outras
regidbes do Estado, inclusive com casos autoctones identificados na regido
metropolitana da cidade de S&o Paulo desde o ano de 2005.

No municipio de Aragatuba, cerca de 37.000 caes foram submetidos a eutanasia
entre 1998 e 2006, periodo este em que foram confirmados 911 casos humanos, dos
quais 83 vieram a 6bito. A Organizagdo Mundial de Saude vem chamando a atengao
sobre 0 aumento do numero de casos de co-infecgao entre leishmaniose visceral e o
virus da imunodeficiéncia humana (HIV), especialmente no sul da Europa.

As manifestagdes clinicas da leishmaniose visceral variam de acordo com a
patogenicidade do parasita, que difere entre as espécies, e com as respostas
imunoldgicas celulares geneticamente determinadas. Apesar de ser frequente a
ocorréncia de mioatrofia em caes portadores de leishmaniose visceral, pouco se sabe
sobre a patogénese da doenga no sistema muscular.

Partindo-se da hipotese de que o quadro muscular em caes acometidos pela
leishmaniose néo seja simplesmente devido a uma mioatrofia consequiente a um quadro

de emagrecimento progressivo, que pode levar o cdo a caquexia, € que se concebeu 0



presente ensaio, com o objetivo de avaliar possiveis alteracbes eletromiograficas e
histopatolégicas em musculos dos membros toracicos e pélvicos, na tentativa de obter

uma melhor compreenséo da fisiopatologia da doenga no sistema muscular.



Il. REVISAO DE LITERATURA

Leishmaniose visceral

A leishmaniose € uma enfermidade causada por um protozoario pertencente a
familia Trypanosomatidae (DOFLEIN, 1901) e género Leishmania (ROSS, 1903). A
leishmaniose visceral tem como agente etiologico leishmanias do complexo donovani,
que compreende a Leishmania (Leishmania) donovani, na Asia e Africa; Leishmania
(Leishmania) infantum na Asia, Europa e Africa e Leishmania (Leishmania) chagasi
(CUNHA & CHAGAS, 1937) nas Américas.

As leishmanias s&o protozoarios pleomorficos, com formas flageladas que se
desenvolvem no tubo digestério de um inseto vetor, e formas aflageladas ou
amastigotas que vivem e se multiplicam no interior de células do sistema mononuclear
fagocitario de um hospedeiro vertebrado (SLAPPENDEL & FERRER, 1998).

Os hospedeiros vertebrados incluem o homem, animais silvestres e animais
domésticos como caes e gatos (SLAPPENDEL & FERRER, 1998). O céo possui grande
importancia epidemiolégica no ambiente doméstico. Enquanto a prevaléncia da infecgéao
em caes em areas endémicas pode ser superior a 50%, a prevaléncia da doencga varia
entre trés e 10% (FERRER, 2002).

Os vetores implicados na transmissdo das leishmanioses sao insetos
denominados flebotomineos. A principal espécie nas Américas € a Lutzomyia
longipalpis, conhecida popularmente no Brasil como mosquito palha, birigui ou tatuquira
(REY, 2001). A transmissdo da doenga ocorre quando as fémeas do mosquito,
infectadas com formas promastigotas, alimentam-se em hospedeiros susceptiveis.
Durante o repasto sanguineo estas formas sdo inoculadas na pele e fagocitadas por
células do sistema mononuclear fagocitario, principalmente os macréfagos. No interior
dos macrofagos as formas promastigotas perdem o flagelo, diferenciando-se em
amastigotas, as quais se multiplicam por sucessivas divisdes binarias. As células
densamente parasitadas rompem-se, liberando estas formas que serdo fagocitadas por

novos macrofagos. Ocorre, entdo, a disseminagao hematogénica e linfatica para tecidos
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ricos em células do sistema mononuclear fagocitario. A infecgao do vetor ocorre quando
as fémeas, ao sugarem o sangue de mamiferos infectados, ingerem macrofagos
parasitados (FERRER, 2002; MICHALICK & GENARO, 2007).

Em camundongos inoculados com Leishmania sp., demonstrou-se que o0s
macrofagos infectados por parasitas atuam como células apresentadoras de antigenos
aos linfécitos T do tipo CD4+. Estes linfocitos sao estimulados a produzir interleucinas
e, dependendo do perfil estimulado, ocorre desenvolvimento de duas sub-populacdes
de linfécitos T auxiliares, Ta1 ou Ta2. A resposta Ta1 esta associada a capacidade do
hospedeiro em controlar a infeccao, e a resposta Ta2 mais correlacionada com a
progressao da doenca. A indugao preferencial de linfécitos Ta1l ou Ta2 depende de
alguns fatores, como a dose infectante, o mecanismo de apresentagdo do antigeno, a
via de inoculagdo e o padréao genético do hospedeiro (FERRER, 2002; CIARAMELLA &
CORONA, 2003; BARBIERI, 2006; MICHALICK & GENARO, 2007).

O periodo de incubacao da leishmaniose visceral é bastante variavel, e o inicio
costuma ser insidioso e dificil de determinar. A evolugdo € geralmente crénica, no
entanto, dependendo de propriedades do parasita e da imunocompeténcia do
hospedeiro, pode ser assintomatica ou aguda e grave, levando o animal a ébito em
poucas semanas. Os caes, assim como 0s seres humanos, podem apresentar sintomas
inespecificos tais como febre irregular por longos periodos, perda progressiva de peso e
caquexia em seu estagio final (GENARO, 1993).

A anemia, importante caracteristica da leishmaniose visceral canina e humana, é
provocada por perda de sangue, lise de hemacias ou, mais frequientemente, por uma
diminuicdo da eritropoiese devido a uma hipoplasia ou aplasia medular (KOUTINAS et
al., 1999; DE LUNA et al., 2000; IKEDA et al., 2003; BANETH, 2006; MICHALICK &
GENARO, 2007). O emagrecimento € geralmente um sinal de envolvimento visceral.
Alguns caes perdem peso apesar de apresentarem normorexia, sendo que pacientes
severamente afetados apresentam caquexia (FERRER, 2002; CIARAMELLA &
CORONA, 2003; BANETH, 2006). Em muitos animais observa-se uma mioatrofia,
inicialmente nos musculos das fossas temporais, seguida, sucessivamente, pelo resto
da musculatura do corpo (KONTOS & KOUTINAS, 1993; FEITOSA et al., 2000). A
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atrofia muscular progressiva pode ser mais proeminente nos musculos mastigatérios, e
€ atribuida a natureza catabdlica da doenca (VAMVAKIDIS et al., 2000).

Hepato e esplenomegalia s&o normalmente observadas em casos de
leishmaniose visceral, tanto humana quanto canina. Ainda que a ocorréncia de
linfoadenomegalia generalizada seja comum em caes, costuma ser raramente
observada em seres humanos na América Latina, apesar de ser frequente em
individuos acometidos no Sudao (SLAPPENDEL & FERRER, 1998; KOUTINAS et al.,
1999; FEITOSA et al., 2000; JERONIMO et al., 2005).

No tocante as alteragbes tegumentares, muitas vezes estas séo os unicos sinais
observados, sendo um achado comum em animais acometidos. Dentre elas destaca-se
a onicogrifose, que ocorre pela presenga do parasita estimulando a matriz ungueal
(FEITOSA et al., 2000; SCOTT et al., 2001).

Se houver deposicdo de imunocomplexos nos rins desenvolve-se um quadro de
glomerulonefrite proliferativa associada a uma nefrite intersticial, que pode levar a uma
insuficiéncia renal (NIETO et al., 1992; LOPEZ et al., 1996; KOUTINAS et al., 1999;
NOLI, 1999). As leishmanias também se multiplicam em macréfagos do figado
produzindo uma hepatite ativa crénica, acompanhada de anorexia, perda de peso,
émese, poliuria, polidipsia e ascite (VALLADARES et al., 1997; NOLI, 1999; BLAVIER et
al., 2001; FERRER, 2002).

No decurso da doenga alguns caes apresentam gastroenterite decorrente de um
dano parasitario direto, ou consequéncia de uma insuficiéncia renal (KONTOS &
KOUTINAS, 1993; KOUTINAS et al., 1999; NOLI, 1999). Caes com leishmaniose
visceral podem apresentar diateses hemorragicas. Aléem de ulceragbes na cavidade
nasal, provavelmente a principal causa da epistaxe, outras causas para a ocorréncia de
hemorragias incluem vasculite, sequestro esplénico de plaquetas e trombocitopenia por
aplasia ou hipoplasia medular (MORENO et al., 1998; FEITOSA et al., 2000; BLAVIER
et al., 2001).

Quanto aos sintomas neuroldgicos relatados em caes com leishmaniose visceral,
destaca-se a ocorréncia de convulsdes generalizadas, mioclonias, vocalizagao,

anisocoria, midriase bilateral, nistagmo, paralisia de nervos cranianos, inclinacdo da
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cabecga, andar em circulos, ataxia, tremor de intengdo, tetraparesia e tetraplegia
(MARCONDES, 2007).

Na literatura compilada, chama a atencédo o relato de problemas locomotores
com manifestacdes clinicas decorrentes de quadros de poliartrite, polimiosite,
osteomielite, fissuras nos coxins, Ulceras interdigitais e edema de membros em céaes
com leishmaniose visceral. Em alguns casos € possivel a identificagdo de formas
amastigotas nos musculos, no liquido sinovial e em tecido dsseo. A poliartrite pode ser
causada também por depdsito de imunocomplexos circulantes no liquido sinovial
(KONTOS & KOUTINAS, 1993; WOLSCHRIJUN et al., 1996; BURACCO et al., 1997;
FERRER, 1999; FEITOSA et al., 2000).

Apesar da leishmaniose visceral canina causar uma doencga sistémica crénica e
de haver relatos de uma ampla variedade de sintomas e lesdes envolvendo todos os
sistemas organicos (SLAPPENDEL & GREENE, 1990; FEITOSA et al., 2000), o
comprometimento muscular ainda € pobremente investigado. Embora sejam descritos
casos de miosite e de atrofia muscular, pouco se sabe sobre a etiopatogenia das
alteragdes musculares (MACRI & GUARDA, 1987; VAMVAKIDIS et al., 2000; BLAVIER
et al., 2001; EUGENIO et al., 2002), e a patogenia da mioatrofia, que comumente afeta
caes com leishmaniose visceral, € atribuida a natureza catabdlica da doenca (DEDET &
BELLAZZOUNG, 1985; KONTOS & KOUTINAS, 1993).

O diagnéstico clinico da leishmaniose visceral canina torna-se, muitas vezes, um
desafio para o veterinario face a variedade de sintomas da doenca e a grande
percentagem de cdes assintomaticos. Aliado a isso, nao existe um teste diagnostico
100% especifico e sensivel (FERRER, 1999; GRADONI, 2002).

Existem basicamente trés categorias de provas utilizadas no diagnostico da
leishmaniose visceral: os métodos parasitolégicos, os métodos soroldgicos e os
métodos moleculares. O método de eleicdo € o parasitoldgico, fundamentando-se na
demonstracdo de formas amastigotas do parasita em esfregagos obtidos por meio de
puncdes bidpsias aspirativas de linfonodos, medula éssea, bago e figado corados com
corantes de rotina, ou, menos frequentemente, em cortes histoldgicos de varios tecidos.

Trata-se de um método com especificidade de 100% e sensibilidade dependente do grau



de parasitemia e do tipo de material bioldégico coletado. As formas amastigotas sao
reconhecidas pela sua forma esférica a ovoide, medindo de dois a cinco micrémetros e
contendo um nucleo arredondado e um cinetoplasto alongado (KONTOS & KOUTINAS,
1993; BRASIL, 2003).

Se os parasitas sdo numerosos a identificacado é facil; contudo, em muitos casos,
especialmente em animais assintomaticos, apenas poucas formas amastigotas estao
presentes nos tecidos, tornando o diagndstico incerto. No que tange as alteragbes
histopatolégicas, estas sdo inespecificas, caracterizando-se por uma reagao
inflamatdria granulomatosa com presencga de células mononucleares (FERRER, 1999).

A deteccdo de anticorpos anti-Leishmania circulantes utilizando métodos
sorolégicos constitui um instrumento essencial no diagnostico da leishmaniose visceral
canina. Entretanto, os testes sorolégicos devem ser interpretados com cautela, uma vez
que nao sao 100% sensiveis e falham em detectar caes infectados no periodo pré-
patente e antes da soroconversao, cdes que nunca fardo soroconversdo e caes
soropositivos que se convertem em soronegativos, mas ainda permanecem infectados.
As técnicas soroldgicas recomendadas atualmente pelo Ministério da Saude para o
diagndstico da leishmaniose visceral canina sdo a reacdo de imunofluorescéncia
indireta (RIFI) e a reagcdo imunoenzimatica (ELISA) (BRASIL, 2003; CIARAMELLA &
CORONA, 2003). Segundo ZANETTE (2006), a reacédo de imunofluorescéncia indireta
apresenta 98% de sensibilidade e 91,1% de especificidade, enquanto a técnica de
ELISA apresenta 94% de sensibilidade e 84,4% de especificidade.

Avaliagao da musculatura estriada esquelética

O diagndstico de doengas neuromusculares requer, muitas vezes, além de uma
avaliacao clinica, a realizagdo de estudos eletromiograficos, determinacdo das
concentragdes de enzimas séricas e biopsia muscular (TORRES & NORONHA, 2006).

A maior parte das doencas musculares e do sistema nervoso periférico apresenta
sintomas relacionados a musculatura estriada esquelética. No entanto, nem sempre é

possivel ao clinico determinar se as alteracbes musculares sao primarias ou de origem



neurogénica. Para tanto, os testes eletrodiagndsticos podem melhorar a capacidade de
avaliacao do examinador, complementando o exame fisico e auxiliando na localizagao
da lesdo. Em muitos casos os resultados destes procedimentos fornecem informacgdes
que nao poderiam ser obtidas por outros métodos (CHRISMAN, 1991; CHRISMAN &
CLEMMONS, 1993).

O objetivo da eletromiografia € demonstrar alteragcdées qualitativas e quantitativas
na atividade elétrica do musculo em repouso, apos a estimulagdo elétrica direta ou
indireta ou, ainda, durante ativagao voluntaria ou reflexa (DUMITRU et al., 2002).

Na exploracdo muscular avalia-se, durante o repouso, a atividade elétrica
insersional e a atividade elétrica apds a insercao (potenciais espontaneos), que indicam
a situacédo elétrica das membranas celulares, informando se existe normo, hipo ou
hiperexcitabilidade das mesmas. Por outro lado, durante a contragdo muscular
estudam-se os potenciais de unidade motora. Essa analise fornece informacbes a
respeito do numero de fibras que estdo sendo despolarizadas e sobre a condugao dos
impulsos nos ramos terminais do axénio (PINTO, 2006).

A insercdo do eletrodo de agulha em um musculo normal ndo € capaz de
provocar a despolarizacdo das membranas de suas fibras. A atividade elétrica
insercional (AEI) corresponde a atividade detectada pelo eletrodo de agulha enquanto
atravessa a fibra muscular, através das diferengas de potencial intra e extracelulares da
fibra muscular, e somente pode ser estudada com a movimentagdo da agulha dentro
das fibras musculares. O som resultante € semelhante a um breve estouro, que cessa
logo que o eletrodo para de se mover. Registra-se, entdo, um “siléncio elétrico”,
traduzido pela presenga, na tela, de uma linha de base relativamente reta, isoelétrica,
sem nenhum potencial, denominada de atividade elétrica de repouso (AER) (SIMS,
1983; CHRISMAN, 1991; PINTO, 2006; ALMEIDA, 2008).

Nas enfermidades em que ocorrem disturbios eletroliticos, metabdlicos,
denervagdes, inflamagdes ou degeneragbes, ou em algumas doengas da transmissao
neuromuscular, as membranas das miofiboras entram em um estado de
hiperexcitabilidade, o potencial de repouso passa a ficar mais proximo do limiar de

despolarizacédo e a atividade insersional é prolongada, continuando apés a parada do
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eletrodo. Quando as fibras musculares sao substituidas por tecido conjuntivo ou
gordura a atividade insersional torna-se diminuida (SIMS, 1983; CHRISMAN, 1991;
PINTO, 2006).

Na hiperexcitabilidade das membranas celulares pode ser registrada, além da
atividade insersional aumentada, a presenca de potenciais espontaneos na forma de
ondas positivas, fibrilacdes ou fasciculacdes. E possivel observar, também, descargas
complexas repetitivas, causadas por grupos de fibras musculares que produzem
disparos repetidos e quase que sincronicos (SIMS, 1983; CHRISMAN, 1991; PINTO,
2006).

A atividade elétrica voluntaria (AEV) do musculo, referida como potencial de agao
da unidade motora (PAUM), ocorre com o animal acordado e, apesar de n&o ser
possivel solicitar a um cao que produza uma contracdo muscular minima ou maxima,
uma simples manipulagdo do membro pode ser usada para visualizar varios graus de
contragdo. O PAUM corresponde a atividade somada de cinco a 12 fibras musculares
ao redor da ponta da agulha. Classicamente possui uma pequena deflexdo inicial
positiva seguida por uma grande deflexdo negativa e, finalmente, uma outra deflexado
positiva. Em sua analise avalia-se a morfologia (amplitude, duragéo, numero de fases e
de deflexdes), estabilidade e caracteristicas de disparo. O PAUM de um musculo flexor
pode ser avaliado quando o animal € posicionado em decubito lateral e estimula-se o
reflexo flexor no membro. O PAUM de um musculo extensor pode ser avaliado quando
0 animal é mantido em estagao e exerce-se pressao sobre a regido cérvico-toracica ou
lombo-sacra (SCOTT-MONCRIEFF et al., 1990; CHRISMAN, 1991; CHRISMAN &
CLEMMONS, 1993; ALMEIDA, 2008).

Os PAUMs de pequena amplitude e curta duragdo sao classicamente vistos em
miopatias, enquanto os de alta amplitude e longa duragdo sdo observados em
denervagao crbnica, caracterizando o processo de reinervagao. Durante a contragéo
voluntaria minima, apenas um potencial de unidade motora € ativado de cada vez, e a
frequéncia de disparo é de 3 a 5 Hz, de forma ligeiramente irregular. A frequéncia de
disparo aumenta a medida que o esforgo voluntario aumenta. Cada 5 Hz de aumento de

freqiéncia de um PAUM provoca o surgimento de um novo PAUM. Com contragao
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voluntaria maxima, as frequéncias de disparo atingem frequéncias de até 50 Hz e nao
se pode mais distinguir um PAUM do outro, devido a sobreposigao, conhecido como
padrao de interferéncia completo. Em pacientes com miopatias o padrao de
interferéncia & normal, porém com amplitude diminuida. Taxas de recrutamento maiores
que 10 PAUMSs significam recrutamento diminuido (altas freqliéncias de disparo e
pequeno numero de PAUM’s), que é tipico de processos neurogénicos. Taxas menores
que cinco significam recrutamento aumentado ou precoce (frequéncias normais de
disparo e grande numero de PAUM’s), e sdo observados nas miopatias, devido a
diminui¢cao do tamanho da unidade motora pela perda de fibras musculares. Com isso,
muitos PAUM’s devem ser gerados para tentar compensar a diminuigdo das unidades
motoras (KORNEGAY, 1997; PINTO, 2006; ALMEIDA, 2008).

Em pacientes com suspeita de doenca muscular devem ser examinados,
preferencialmente, musculos proximais e distais dos membros (CARNEIRO-FILHO et
al., 2001; CRUZ et al., 2001). Sempre que possivel o exame eletromiografico deve ficar
restrito a um dos lados do corpo. Desta forma, os musculos do lado oposto sao
preservados no caso de ser necessaria a obtencao de biopsias. Quando ha suspeita de
uma miopatia, sempre que possivel deve-se incluir, entre os exames complementares,
a avaliacdo histologica do musculo afetado para a confirmacdo do diagnéstico
(AVERILL, 1980; KORNEGAY, 1997).

Os aspectos fisioldgicos e estruturais dos musculos esqueléticos determinam
parte de sua resposta a agressao, sendo importantes na avaliagdo das alteragdes
histolégicas. Desta forma, as alteracbes nas miofibras podem ser divididas em duas
classes principais: neuropaticas e miopaticas. Alteracdes neuropaticas sdo aquelas
determinadas pelo efeito ou auséncia da inervagao, enquanto as miopaticas séao
decorrentes de doencas musculares, em que a alteragao primaria ocorre na miofibra e
independe dos efeitos da inervacdo. Estas incluem alguns tipos de degeneracéo e
necrose de miofibras e condi¢des inflamatodrias iniciadas na prépria célula muscular
(MCGAVIN, 1998).

Embora um amplo espectro de doengas possa afetar o musculo, ha um namero

relativamente limitado de reagdes patoldgicas (GIROLAMI et al.,, 2000). Entre os
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critérios anatomopatoldgicos necessarios para a caracterizagdo adequada das
miopatias destacam-se as alteragcbes do tamanho das miofibras e a presenca de
necrose e de regeneragcao muscular (TORRES & NORONHA, 2006).

No tocante ao tamanho das fibras musculares, pode-se observar tanto uma
hipertrofia quanto uma atrofia. A hipertrofia caracteriza-se pelo aumento de tamanho da
fibra muscular quando submetida a atividade repetitiva. Por outro lado, a atrofia ocorre
quando ha inatividade muscular ou denervacdo, com consequente diminuicdo do
tamanho da fibra. As doengas neuromusculares podem induzir a situagdes de grande
hipertrofia muscular compensatoéria, que atinge o limite funcional maximo da fibra,
levando essa a se dividir longitudinalmente em duas ou mais fibras envoltas pela
mesma membrana basal (TORRES & NORONHA, 2006).

A inflamagdo muscular pode ser do tipo hemorragica, necrosante, supurativa,
eosinofilica ou granulomatosa, e sua duragao varia de aguda a cronica. A miosite pode
estar associada a infecgbes por bactérias, virus, protozoarios ou helmintos, ou ser
decorrente de processos imunomediados ou idiopaticos. O foco central da reacéao
tecidual na miosite envolve os componentes do tecido intersticial, enquanto nas
miopatias degenerativas o foco centraliza-se em alteragdes no interior das miofibras
(VAN VLEET, 2000).

Quando ocorre degeneragdo axonal as fibras musculares dentro da unidade
motora afetada perdem seus impulsos neurais e sofrem atrofia por denervagdo. A
denervagao do musculo acarreta um decremento da sintese de miosina e actina, com
uma diminuicdo do tamanho celular e reabsorgao de miofibrilas; entretanto, as células
permanecem viaveis (TISCHLER et al., 1990). Em cortes transversais as fibras atroficas
sdo menores que o normal e exibem uma forma aproximadamente triangular
(GIROLAMI et al., 2000).

A fibra muscular passa por uma série de degeneragdes antes de se tornar
necrotica. Em algumas miofibras menos afetadas as degeneragbes podem ser
revertidas e a fibra retornar ao normal. A alteragdo mais precoce caracteriza-se pela
presenca de vacuolos diminutos que aumentam de tamanho em um periodo de 24h. Se

a degeneracgao nao é revertida, a fibra, ou um segmento dela, progride para os estagios
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subseqlientes de necrose, quais sejam, degeneracao flocular, granular, hialina e de
Zenker (MCGAVIN, 1998; VALENTINE & MCGAVIN, 2007). Além disso, a tumefagao de
organelas ou o acumulo de glicogénio ou gordura na miofibra podem causar
degeneragdes vacuolares (MCGAVIN, 1998).

A necrose das fibras musculares inicia-se geralmente pela ruptura do sarcolema
resultando em aumento da permeabilidade da miofibra. A ruptura da miofibra reflete-se
pelo aumento dos niveis séricos de proteina muscular (CHARGE & RUDNICKI, 2004).

Nos casos de necrose das miofibras, a alteracédo histoldégica mais precoce € a
observacao de uma fibra hialina, hipercontraida, arredondada nos cortes transversais, e
que possui aumento do didmetro e da afinidade pela eosina. As porgdes necréticas
tornam-se floculares e granulares a medida que se fragmentam. Ha perda de estriagcbes
transversais e picnose nuclear. Ocorre também, no local, um afluxo de células
inflamatdérias mononucleares, incluindo linfocitos e histiocitos (TORRES & NORONHA,
2006).

Na lesdo muscular, além da necrose, da degeneragao e do infiltrado de células
inflamatadrias, também é evidente o extravasamento sanguineo (CHARGE & RUDNICKI,
2004). Esse processo é seguido por uma fase de reparo, onde ocorre a fagocitose do
tecido lesionado, regeneracdo das miofibras, formagdo do tecido cicatricial e
revascularizagdo. Durante a fase seguinte, a fase de remodelagem, ocorre contragéo e
reorganizagao do tecido cicatricial e a recuperagao da capacidade funcional do musculo
(PENG & HUARD, 2004).

Na fase inicial da lesdo muscular geralmente ocorre ativagcdo de células
mononucleares, principalmente células inflamatodrias e células miogénicas. No periodo
poOs-lesdo as principais alteragbes histologicas no sitio de lesdo sdo: necrose da
miofibora e aumento do numero de células mononucleares de origem nao muscular
(CHARGE & RUDNICKI, 2004). Estudos recentes sugerem que fatores liberados por
musculos lesionados ativam as células inflamatérias residentes que, em troca,
produzem sinais quimiotaticos para as células inflamatérias circulantes (WARREN et al.,
2004).
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Ap6s uma lesao muscular induzida por exercicios ou por miotoxinas, o0s
neutréfilos sdo as primeiras células inflamatérias a invadir o musculo lesionado, com
aumento numérico nas primeiras seis horas. Os macrofagos tornam-se o tipo celular
predominante apds 48h. Estes fagocitam restos celulares, e podem afetar outros
aspectos da regeneragao muscular ativando células miogénicas (TIDBALL, 2005).

A regeneracdo muscular que ocorre apos uma necrose, acontece gragas a
preservacdo da membrana basal e de células satélites, geralmente resistentes ao
agente agressor. A fibra muscular em regeneragdo possui grandes nucleos
internalizados e nucléolos proeminentes; e o citoplasma, repleto de RNA, torna-se
basofilico (GIROLAMI et al., 2000).

As células satélites musculares fazem parte de uma populacdo de células com
grande atividade mitogénica, que contribuem para o crescimento muscular pds-natal,
para o reparo de fibras musculares danificadas e para a manutengcdo do musculo
esquelético adulto. Em resposta a estimulos como crescimento, remodelagdo ou
trauma, as células satélites sdo ativadas, proliferam-se e expressam marcadores da
linhagem miogénica (mioblastos). Ha evidéncias de que elas constituem uma populagao
bastante heterogénea, haja vista que algumas podem sofrer diferenciacdo imediata,
sem divisao prévia, enquanto outras primeiramente proliferam, gerando uma célula filha
para diferenciacéo e outra para futura proliferacdo (FOSCHINI et al., 2004).

Experimentos de marcacao nuclear demonstraram a contribuicdo das células
satélites como uma fonte importante de novos mionucleos na regeneragao de miofibras.
Apos a fase de proliferagdo miogénica, as novas fibras musculares formadas, como na
miogénese embrionaria, sofrem diferenciacdo e se fundem a fibras lesionadas ja
existentes ou formam novas miofibras (ZAMMIT et al., 2006).

Nas situagdes onde a regeneracgao € deficitaria ocorre a substituicdo do tecido
muscular por tecido conjuntivo e/ou adiposo, constituindo uma infiltragao fibrosa ou
fibroadiposa (TORRES & NORONHA, 2006).

As miopatias que afetam os cdes podem ser de natureza inflamatéria ou
degenerativa. As miopatias de origem inflamatéria incluem as miosites infecciosas, nao-

infecciosas (imunomediadas) e as doencgas inflamatdrias sistémicas que envolvem o
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musculo e outros 6rgaos. Em contrapartida, as miopatias de etiologia degenerativa
correspondem as demais afecgbes musculares adquiridas ou hereditarias (SHELTON,
1991; VAN VLEET, 2000; LORENZ & KORNEGAY, 2004).

A literatura médica descreve varios relatos de doencgas infecciosas atuando como
“gatilho” no desencadeamento de doenga muscular inflamatéria no homem. Dentre eles
ha o estudo de COSSERMELLI et al. (1978) que descreveram quadros de polimiosite
na doenga de Chagas, MAGID & KAGEN (1983) que relataram a associagao de doencga
muscular inflamatéria e toxoplasmose aguda e REIMERS et al. (1989) e HOROWITZ et
al. (1994) que descreveram casos de miosite causada por Borrelia burgdorferi

De forma semelhante, entre as principais doengas infecciosas que acometem a
musculatura estriada esquelética de caes estdo a toxoplasmose, a neosporose, a
hepatozoonose, a dirofiariose, a leishmaniose, a clostridiose, a estafilococose e a
leptospirose. Algumas vezes a mialgia € um sintoma evidente nestas infec¢des. Nesses
casos, a avaliacdo histopatologica de uma biopsia muscular pode ser util no
diagnodstico, muitas vezes pela visualizagdo do agente etiolégico (CRAIG, 1989; BLOT,
2005).

As lesdes musculares na toxoplasmose consistem de miosite necrosante
multifocal, que evolui para necrose segmentar de miofibras adjacentes, as quais podem
regenerar-se. Ha infiltrado inflamatorio por linfocitos, plasmocitos e, dependendo do
estagio da leséo, neutrdéfilos (HASS et al., 1989; MCGAVIN, 1998).

A miosite de musculatura esquelética na neosporose caracteriza-se por necrose,
infiltracdo de células mononucleares e vasculite, sendo mais freqiiente em membros
pélvicos (DUBEY & LINDSAY, 1996). DUBEY et al. (1988) observaram cistos de N.
caninum associados a miosite n&o supurativa e presenga de taquizoitos em
musculatura cardiaca e esquelética de caes.

MACINTIRE et al. (1997), em um estudo retrospectivo, avaliaram os sintomas
clinicos, os métodos de diagnostico, o curso da doenga e a resposta ao tratamento de
22 casos de hepatozoonose em caes, e concluiram que a infeccéo por H. canis pode
estar associada a uma sindrome clinica bem definida, que compreende uma miosite

crbnica, debilitagcdo e morte. Em alguns casos ocorre miosite piogranulomatosa, cujos



15

piogranulomas contém macréfagos e neutrofilos, com ocasionais eosindfilos, poucos
plasmacitos e linfécitos, além de fileiras de neutrofilos localizadas intersticialmente entre
as miofibras (MCGAVINN, 1998).

PALUDO et al. (2005), numa avaliagdo histopatolégica e molecular da
musculatura esquelética de trés caes com parasitemia persistente por Hepatozoon sp.,
relataram atrofia, degeneracdo e regeneragdo de miofibras semelhantes as lesbes
musculares causadas por Hepatozoon americanum, embora estruturas cisticas, tipicas
do agente, ndo tenham sido observadas nas biopsias musculares.

COOLEY et al. (1987) descreveram um quadro de miosite e encefalomielite em
um Boston Terrier de dois anos com dirofilariose. O exame histopatolégico demonstrou
inflamac&o e necrose muscular como consequéncia de uma trombose da artéria femoral
e de suas ramificacdes, pela presenca da Dirofilaria immitis.

MACRI & GUARDA (1987) relataram um caso de dermatomiosite em um cao
com leishmaniose que na avaliagdo histopatoloégica da musculatura esquelética
apresentou infiltrado inflamatério granulomatoso intenso com a presenga do parasita
cercado por macrofagos, células plasmaticas, linfocitos e neutrdfilos em areas de
degeneragao, atrofia e necrose de miofibras, bem como proliferagao de tecido conectivo
fibroso.

VAMVAKIDIS et al. (2000), realizando eletromiografia nos musculos
mastigatorios e no musculo tibial cranial de 24 cédes com leishmaniose visceral,
verificaram a ocorréncia de miopatia tanto em caes com, quanto sem, atrofia muscular.
Por meio de analise histopatoldgica, observaram quadros de atrofia com variaveis graus
de necrose das fibras musculares, infiltrado inflamatério mononuclear e vasculite
neutrofilica em todos os animais, exceto em dois que ndo apresentavam mioatrofia.

EUGENIO et al. (2002), avaliando um cdo com miosite de musculos da face,
proveniente de area endémica para leishmaniose visceral, identificaram formas
amastigotas de Leishmania chagasi nas fibras musculares dos musculos zigomatico,
bucinador e masseter.

As infecgbes bacterianas musculares sdo raras em caes e, geralmente, séo

causadas por traumas, mordeduras ou contaminagao de ferida cirargica. POOACHA et
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al. (1989) diagnosticaram uma miosite por Clostridium septicum em um Doberman de
trés anos, que apresentava histologicamente hemorragia, degeneracao e necrose de
miofibras, com presencga de infiltrado neutrofilico difuso. A necropsia do céo revelou
musculos enfisematosos. THOMSON & EGER (1997) também descreveram um caso
de miosite por Clostridium sp., em um cdo com severa necrose muscular, instalada
apo6s uma fratura cominutiva de fémur.

Na leptospirose a avaliagado histopatoldégica da musculatura esquelética pode
evidenciar vacuolos citoplasmaticos em meio as miofibrilas, associados a infiltrados
polimorfonucleares. Em seres humanos € possivel verificar a ocorréncia de necrose
hialina focal de fibras musculares isoladas, com presenca de areas hemorragicas e
infiltrado de histidcitos, neutréfilos e plasmacitos, particularmente na musculatura das
pernas. Embora essa evidéncia de miosite esteja correlacionada com a intensa mialgia,
observada em seres humanos com leptospirose, os achados das biopsias musculares
sdo inespecificos para o diagndstico da doenca (FARR, 1995; LEVETT, 2001;
SETUBAL & SILVA, 2004).

No tocante as miopatias associadas a anormalidades da regulagdo imunitaria,
observa-se a polimiosite, uma miopatia inflamatéria provavelmente de origem auto-
imune, que tem como componente patogénico uma reacéo de hipersensibilidade tardia,
caracterizada por um processo inflamatério ndo-supurativo na musculatura esquelética
(KORNEGAY et al.,, 1980; TORRES & NORONHA, 2006; VALENTINE & MCGAVIN,
2007). Ha, também, a dermatomiosite, uma sindrome hereditdria em que ocorrem
conjuntamente dermatite e miosite, bem caracterizada em Collies e Shetland
Sheepdogs (HARGIS et al., 1984; 1985; HAUPT et al., 1985a; 1985b; HARGIS et al.,
1986a; 1986b); a miosite dos musculos mastigatorios, na qual ocorre o envolvimento
seletivo da musculatura da mastigagéo, devido as propriedades antigénicas singulares
das fibras 2M presentes nesses musculos (SHELTON et al.,, 1987; ANDERSON &
HARVEY, 1993; CLOOTEN et al. 2003); a polimiosite de origem medicamentosa
(GIGER et al.,, 1985), e a associagcdo de polimiosite com doengas como o lupus
eritematoso sistémico (KRUM et al., 1977; SMITH, 1989) e sindromes paraneoplasicas
(ARONSOHN, 1985).
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O diagnéstico de quadros de polimiosite baseia-se inicialmente nos sintomas,
que podem incluir uma fraqueza muscular exacerbada por exercicios, acompanhada,
algumas vezes, de mialgia e pirexia. O quadro clinico deve ser associado aos
resultados da eletromiografia e de exames histopatolégicos para confirmar o
diagnostico (HUDGESON & PETER, 1984; ROBINSON, 1991; VAMVAKIDIS et al.
2000; MORITA et al., 2002; PODELL, 2002; TORRES & NORONHA, 2006; VALENTINE
& MCGAVIN, 2007)

Embora KORNEGAY et al. (1980) tenham relatado que os sintomas, a
concentragdo sérica de enzimas musculares, as alteragbes eletromiograficas e
histopatoldgicas sdo os quatro critérios necessarios para o diagndstico de uma
polimiosite, esses mesmos autores verificaram altas concentragbes de enzimas
musculares somente em trés de nove caes com polimiosite, sem correlacdo entre os
niveis séricos e a severidade da doenca.

Uma importante caracteristica da polimiosite €, sem duvida, a natureza irregular
dos achados eletromiograficos. Se anormalidades ndo sdo encontradas numa regido
particular do musculo, uma segunda regido de inser¢cado deve ser escolhida. A pesquisa
de varios musculos pode ser necessaria para documentar suficientes anormalidades e
diagnosticar a doenga adequadamente (DUMITRU et al., 2002).

As alteracdes eletromiograficas da dermatomiosite e da polimiosite s&o as
mesmas e dependem da fase evolutiva das doencas. Na fase aguda, durante o
repouso, ha um aumento da atividade elétrica insersional, presenca de ondas positivas
e de potenciais de fibrilagdo. Durante o esforgo minimo ha um aumento na velocidade
de recrutamento e no numero de unidades motoras recrutadas, além de potenciais
polifasicos pequenos, curtos e fragmentados. No esforco maximo observa-se um
padrao de recrutamento completo, mas com potenciais de baixa amplitude e duragao
diminuida. Na fase de inatividade podem ser encontradas alteragdes miopaticas de
esforgco, mas em geral ndo se detectam sinais de hiperexcitabilidade das membranas.
Durante a fase crbnica e severa, em que ha atrofia, registram-se diminuicdo da
atividade elétrica de insercdo e, as vezes, potenciais de fibrilacdo espontaneos e

descargas complexas repetitivas nos musculos com intensa degeneracgao tecidual, além
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de muitos potenciais polifasicos de curta duragao (KORNEGAY et al., 1980; HARGIS et
al.,1984; HAUPT et al., 1985b; DUMITRU et al., 2002; MORITA et al., 2002; LEVY &
SILVA, 2003; BLOT, 2005; PINTO, 2006; TORRES & NORONHA, 2006).

Nos casos de polimiosite suspeita-se de causa imunoldgica devido a natureza da
resposta inflamatdria, que consiste de focos inflamatérios de linfocitos, plasmacitos,
ocasionalmente eosindfilos, e poucos ou nenhum neutroéfilos. Esses focos inflamatorios
afetam apenas uma porgao do fasciculo, no qual, dependendo do tempo de evolugao
das lesdes, as miofibras aparecem necréticas ou em regeneragdo. Uma unica biopsia
muscular simples, embora util no diagndstico, pode ser insuficiente para detectar as
lesdes, que podem ser focais ou difusas (MCGAVIN, 1998; DUMITRU et al., 2002).

Quanto a descricdo das alteragbes histopatologicas observadas em casos de
polimiosite, HAYS & ARMBRUSTMACHER (2002) afirmaram que as caracteristicas
morfolégicas mais proeminentes compartilhadas pelas miopatias inflamatérias séo a
presenca de células inflamatorias; necrose e fagocitose de fibras; mistura de fibras em
regeneragao e atréficas; e fibrose. Segundo os autores, na polimiosite as células
inflamatdrias infiltram principalmente o tecido conjuntivo endomisial e invadem fibras
musculares aparentemente saudaveis.

Por outro lado, TORRES & NORONHA (2006) descreveram que em quadros de
polimiosite a analise histopatologica demonstra um grande numero de fibras em
necrose, com fragmentacdo citoplasmatica ou aspecto vitreo, podendo-se observar,
ainda, focos de infiltrado linfocitario perivascular e intersticial, com presenca de
plasmocitos esparsos. De acordo com os autores, a regeneragao muscular pode ser
evidente, com fibras de aspecto basofilico e nucleos vesiculosos.

Embora os achados observados por HAYS & ARMBRUSTMACHER (2002) e
TORRES & NORONHA (2006) tenham sido semelhantes, os autores divergem no que
tange a presenca ou nao de atrofia perifascicular em casos de polimiosite. Enquanto os
primeiros relataram que fibras isoladas em degeneragcdo ou em regeneragao
encontram-se dispersas pelos fasciculos, ndo havendo atrofia perifascicular, TORRES

& NORONHA (2006) afirmam que a hipertrofia de fibras musculares € um achado raro,
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notando-se, frequentemente atrofia de fibras com distribuicdo perifascicular,
representando alteragdes isquémicas por provavel vasculopatia associada.

VALENTINE & MCGAVIN (2007) relataram que na musculatura esquelética as
alteragdes histopatoldgicas, observadas em casos de polimiosite, sdo bem variaveis,
sendo recomendavel a avaliagcdo de varias amostras musculares de mais de um
musculo. Em casos agudos encontra-se um infiltrado inflamatério, predominantemente
de células plasmaticas e de linfécitos que podem invadir as miofibras durante o
processo de degeneracdo. O grau de necrose das miofibras é variavel e pode tanto
caminhar para a regeneragao quanto para a substituicdo do tecido muscular por tecido
fibroso, ja que a lesdo na lamina basal € comum. Em casos mais crénicos, a principal
lesdo consiste em um infiltrado de linfocitos, adjacente as miofibras, com graus
variaveis de fibrose, caracteristico de uma miosite cronica.

PUMAROLA et al. (2004) analisando a distribuigao e o tipo celular dos infiltrados
inflamatorios de 21 caes com miopatia inflamatéria generalizada e de trés cades com
miosite mastigatéria observaram distribuigdo endomisial e perimisial de células
mononucleares, com invasao de miofibras ndo necréticas nos primeiros, similar ao
observado em casos de miopatia inflamatéria no homem. Com esses resultados,
somados aos achados de imunoistoquimica, os autores sugeriram que a mesma € uma
afeccdo com patogenia distinta da miosite mastigatéria, sendo o cédo, portanto, um
modelo animal importante para o homem.

De acordo com BLOT (1996) e BLOT & FUHRER (1996), a leishmaniose pode
levar a um quadro de miosite em caes. Segundo HAYS & ARMBRUSTMACHER (2002),
as manifestagbes clinicas da doenga incluem uma fraqueza muscular proximal,
simétrica, que se acentua gradativamente por um periodo de semanas a meses,
podendo induzir a uma debilidade muscular grave, inclusive com comprometimento da
musculatura respiratéria.

Apesar desses relatos, e do achado de formas amastigotas do parasita em fibras
musculares por EUGENIO et al. (2002), sdo escassas, na literatura veterinaria, as
descrigdes sobre as alteragbes histopatoldgicas na musculatura esquelética de caes

com leishmaniose visceral, como as realizadas por MACRI & GUARDA (1987) e
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VAMVAKIDIS et al. (2000). Desse modo, o presente ensaio teve como objetivos avaliar
possiveis alteragdes eletromiograficas e histopatolégicas de musculos estriados
esqueléticos dos membros toracicos e pélvicos na tentativa de se obter um melhor

entendimento da patogenia da doenga no sistema muscular.
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ll. MATERIAL E METODOS

Local de realizacao do projeto
O presente estudo foi realizado no Laboratério de Eletroneuromiografia do
Hospital Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira”, do Curso de Medicina Veterinaria, da

Faculdade de Odontologia, UNESP, Campus de Aragatuba.

Animais

Foram utilizados dois grupos de caes, o primeiro, constituido de 25 caes
naturalmente acometidos por leishmaniose visceral, e o segundo, por cinco caes sem a
doenca. Os caes eram adultos, machos ou fémeas, sem raca definida, encaminhados
ao Centro de Controle de Zoonoses (CCZ) do municipio de Aragatuba - SP.

O diagndstico da doenga baseou-se nos resultados da pesquisa de formas
amastigotas do parasita por meio de exame citolégico de pungéo biopsia aspirativa de
linfonodo, bago e figado, e da reagdo soroldgica imunoenzimatica (ELISA) para
deteccado de anticorpos anti-Leishmania sp. Os caes considerados negativos para a
doenga apresentavam a pungao biopsia aspirativa negativa para a presenca de formas
amastigotas e sorologia negativa para a presenga de anticorpos anti-Leishmania sp.

Todos os caes foram submetidos a um exame fisico antes da realizacdo da
avaliacdo muscular por meio de eletromiografia. Apdés 0 exame os animais recebiam
pentobarbital sédico’ (15 mg/kg/iv) até atingir plano anestésico e, em seguida, com os
caes ainda em plano anestésico, aplicava-se uma ampola de cloreto de potassio a
19,1%?2, por via intravenosa, em cumprimento ao Decreto n°. 51.838 do Ministério da
Saude do Brasil, de 14 de margo de 1963, o qual estabelece que animais domésticos
portadores de leishmaniose devem ser submetidos a eutanasia.

O método empregado para a eutanasia seguiu as recomendacgdes da Resolugao

! Hypnol 3% — Fontoveter — Itapira, SP

2 Cloreto de potéassio a 19,1% — Darrow — Rio de Janeiro, RJ
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n°. 714, de 20 de junho de 2002, do Conselho Federal de Medicina Veterinaria, que
dispde sobre procedimentos e métodos de eutanasia em animais.
Apos a eutanasia eram realizadas as pungdes biopsia aspirativas e colhidos os

fragmentos musculares para posterior processamento histopatolégico.

Colheita de sangue total

A colheita de sangue total foi realizada por puncdo da veia jugular externa,
utilizando-se, para tanto, agulhas 25x8mm acopladas a tubos vacutainer siliconizados.
O sangue, em um volume total de 20mL, era mantido a temperatura ambiente até a
coagulagao e retragédo visivel do coagulo. Em seguida, sofria centrifugagdo a 3.000
r.p.m., durante cinco minutos, para melhor separagcao do soro. Este, por sua vez, era
transferido para frascos plasticos apropriados, com o auxilio de pipeta automatica, e

congelado imediatamente a -20° C até o momento do seu processamento.

Pesquisa de anticorpos anti-Leishmania sp. no soro

As reagdes soroldgicas imunoenzimaticas (ELISA) para pesquisa de IgG anti-
Leishmania sp. no soro foram realizadas no Laboratério de Imunologia do Curso de
Medicina Veterinaria da UNESP, Campus de Aragatuba, segundo o método descrito por
LIMA et al. (2005)°. Os resultados individuais do exame sorolégico encontram-se

apresentados no apéndice B*.

Eletromiografia
Para a realizagdo dos testes eletromiograficos utilizou-se um equipamento de

eletroneuromiografia da marca VIASYS® - modelo Viking Quest, de dois canais, portatil

8 Apéndice A — Técnica de ELISA para Leishmaniose Visceral descrita por LIMA et al. (2005)
* Apéndice B — Resultados individuais do exame soroldgico dos caes com leishmaniose visceral

® Nicolet Compass Meridian — Nicolet Biomedical Inc. — EUA
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(Figura 1A). As avaliagcbes foram realizadas em musculos estriados esqueléticos
proximais e distais dos membros toracico e pélvico, conforme recomendagao de
CARNEIRO-FILHO et al. (2001) e CRUZ et al. (2001), selecionando-se os seguintes
musculos: cabega longa do triceps braquial, extensor carpo radial, biceps femoral e
cabeca lateral do gastrocnémio.

A avaliagdo muscular foi realizada utilizando-se uma agulha monopolar®
25x0,36mm, como eletrodo exploratoério (Figura 1B). Eletrodos superficiais, fixados na
pele, do tipo jacaré e do tipo adesivo (Figuras 1C e 1D), funcionaram como “eletrodo de
referéncia” e “eletrodo terra”, respectivamente. Para a captacdo do impulso elétrico
utilizou-se alcool sobre os eletrodos jacaré.

Os sitios para aplicacdo dos eletrodos exploratérios foram aqueles mapeados
por THOMSON & BOWEN (1971), sendo: caudal ao acrébmio, na metade cranial do
musculo, para a cabega longa do musculo triceps braquial; ao nivel do epicéndilo lateral
do uUmero, para o musculo extensor carpo radial (Figura 2A); cranioventral a
tuberosidade do isquio, para o musculo biceps femoral e; na margem dorsocaudal do
ventre da cabecga lateral, para o musculo gastrocnémio (Figura 2B). O eletrodo
referéncia foi fixado sobre a porg¢ao central (ventre) do musculo avaliado, e o eletrodo
terra proximo as regides tendineas e Osseas. A aplicagcao do eletrodo exploratério foi
realizada segundo as recomendacgdes de DUMITRU et al. (2002).

Foram avaliadas, em cada musculo, a atividade elétrica insersional (AEI), a
atividade elétrica de repouso, (AER) e as atividades elétricas voluntarias (AEV) minima
e maxima. A base de tempo foi de 100ms/div, a sensibilidade de 10uv/div e filtros com
banda passante de 10 a 20KHz.

Para a avaliacdo das atividades insersional e de repouso o animal era mantido
em decubito e imobilizado mecanicamente. As atividades elétricas voluntarias foram
avaliadas por meio de contragbes musculares leves e maximas. Inicialmente realizava-
se a movimentacdo do membro com o animal ainda em decubito, a fim de se avaliar a
contragdo leve. Em seguida, o animal era mantido em estagcdo para a avaliagdo da

contracdo muscular maxima, na dependéncia de sua colaboracido e desconforto frente

8 Neuroline® — Malasia e Alfamedic® — Brasil
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ao exame. Para tanto, os musculos extensores eram avaliados aplicando-se uma forga
sobre o dorso do animal, obrigando-o a sustentar o membro. A contragdo maxima dos
musculos flexores era avaliada estimulando-se o animal a andar.

Para caracterizacdo das alteragdes observadas foram atribuidos, em cada fase
do exame, os parametros descritos abaixo. Em seguida, somaram-se os escores dos
quatro musculos para cada animal, resultando em valores variando de zero (auséncia
de alteragcdo em todos os musculos) a quatro (presenga de alteragdo em todos os
musculos). Os resultados dessa soma foram utilizados para a realizagdo da analise

estatistica.

Atividade Elétrica Insersional (AEI)

AEI normal (0): duragdo menor que 300ms.

AEIl diminuida (1): quando os movimentos da agulha ndo evocam nenhuma
atividade espontanea ou essa atividade esta marcadamente diminuida.

AEl aumentada (2): quando a duragédo for maior que 300ms ou quando da

presenca de potenciais espontaneos durante a atividade elétrica de repouso.

Atividade Elétrica de Repouso (AER)

Siléncio elétrico (0): musculo normal em repouso absoluto, desde que o eletrodo
de agulha n&o seja movimentado.

Potenciais espontaneos anormais (1): qualquer atividade que persiste por mais
de dois a trés segundos depois de cessado o0 movimento da agulha com o musculo em

repouso.

Atividade Elétrica Voluntaria (AEV)

Recrutamento normal (0): baseado na morfologia dos potenciais de agao de
unidade motora, cuja amplitude varia de meio a cinco milivolts para todos os musculos
dos membros; cuja duragdo média é de seis a 16ms, com até 10% dos PAUM’s
polifasicos e presenca de até cinco deflexdes. Durante a contracido voluntaria minima a

freqUéncia de disparo deve variar de trés a cinco hertz, de forma ligeiramente irregular.
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Na contracao voluntaria moderada, cada cinco hertz de aumento de freqiéncia de um
PAUM provoca o surgimento de um novo PAUM. Finalmente, com contragao voluntaria
maxima a frequéncia de disparo pode chegar até 50 Hz, ndo sendo possivel a distingao
de um PAUM do outro devido a sobreposi¢cao dos mesmos.

Recrutamento alterado (1): valores maiores dos que os descritos anteriormente.

Exame citolégico de linfonodo, bago e figado

Os exames citolégicos dos linfonodos popliteos ou pré-escapulares, do bacgo e
do figado foram realizados apds colheita do material por meio de pungao biopsia
aspirativa, com uma agulha hipodérmica 25x7mm acoplada a uma seringa de 10mL. Os
esfregacos do material obtido foram realizados imediatamente apos a colheita, secos ao
ar e corados com corante hematolégico7, para posterior observagao ao microscépio de
luz, com objetiva de 100x, em imersao, para a pesquisa de formas amastigotas de
Leishmania sp. Os resultados individuais dos exames citolégicos encontram-se

apresentados no apéndice B2,

Analise histopatolégica

As colheitas dos fragmentos dos musculos avaliados foram alternadas de
maneira a obterem-se amostras do membro direito e esquerdo, sendo sempre
realizadas no membro contralateral ao da realizagao da eletromiografia. Os fragmentos
foram fixados em solucdo de formalina tamponada a 10% e processados pelas técnicas
habituais para inclusdo em parafina. De cada fragmento muscular foram feitos cortes
transversais e/ou longitudinais de trés a cinco microbmetros de espessura, corados com
hematoxilina-eosina (HE), Tricromico de Gomori Modificado (TGM) e Picro-sirius (PS).
Cada amostra foi analisada morfologicamente para a descricdo das alteragdes

encontradas. Nos cortes histolégicos corados por HE foram avaliados os aspectos

7 Panético Rapido — Laborclin — Curitiba, PR

8 Apéndice B — Resultados individuais dos exames parasitologico dos cdes com leishmaniose visceral
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morfolégicos genéricos do tecido muscular, dando-se atencdo as alteragbes como
diferencas no tamanho e na forma das fibras, presenca de fibras degeneradas e em
regeneragao, presenga de infiltrado inflamatdrio, alteragcbes estruturais das fibras e
fibrose endomisial. Nos cortes histoldégicos corados com TGM foram evidenciadas as
fibras reticulares, elasticas e colagenas do tecido conectivo muscular. Os cortes
corados com PS foram analisados sob luz polarizada, para avaliagao do colageno.

Para a caracterizagao histopatoldgica qualitativa das lesées musculares foram
estabelecidos cinco parametros morfolégicos, quais sejam, variagdo no didmetro das
fibras musculares, presenca de resposta inflamatoria, presenca de tecido adiposo no
endomisio, degeneragao e necrose de miofibras, e presenca de fibrose muscular. As
alteragdes foram classificadas, de acordo com sua intensidade, em leve, moderada e
intensa, atribuindo-se escores que variaram de uma a trés cruzes, as quais foram
substituidas por numeros de um a trés quando da realizagao da analise estatistica.

Em seguida, para cada alteragdo encontrada, somaram-se os escores dos quatro
musculos de cada animal, resultando em valores variando de zero (auséncia da referida
lesdo em todos os musculos) a 12 (presencga de trés cruzes em todos os musculos). O
resultado dessa soma foi utilizado para a apresentacdo dos resultados e para a

realizagao da analise estatistica.

Anadlise estatistica

A comparagdo entre os grupos para a avaliacdo das alteragbes
eletromiograficas, em cada fase do exame, e das alteragbes histopatoldgicas foi
realizada através da prova ndo paramétrica de Mann-Whiteny, em nivel de significancia
de 5%. O programa utilizado foi o Graphpad Prism (3.00, 1999)°.

o GraphPad Software Incorporated — EUA



Figura 1. Equipamentos do laboratério de Eletroneuromiografia do Hospital

Veterinario “Luiz Quintiliano de Oliveira”, do Curso de Medicina
Veterinaria, da Faculdade de Odontologia, UNESP, campus de
Aracgatuba, utilizados nos exames de eletromiografia: aparelho de
eletroneuromiografia (A); eletrodos exploratérios do tipo agulha
monopolar (B); eletrodo de superficie tipo jacaré (C) e eletrodo de
superficie tipo adesivo (D). (Jaboticabal — SP, 2008)

Figura 2. Pontos de aplicacdo do eletrodo de agulha para a realizacdo de
eletromiografia dos musculos estriados esqueléticos: triceps braquial (TB)
e extensor carpo radial (ECR) do membro toracico (A); biceps femoral
(BF) e gastrocnémio (G) do membro pélvico de caes. (Jaboticabal — SP,
2008)
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IV. RESULTADOS

Dos 25 animais com diagnéstico de leishmaniose visceral, 10 (40%) eram
assintomaticos e 15 (60%) sintomaticos. Esses apresentavam diferentes graus de
emagrecimento, moderada a intensa atrofia muscular, principalmente em membros
pélvicos (L1, L7, L10, L11 e L23), chegando a caquexia (L3, L15, L18, L24). Nos
animais L5, L8 e L9 verificou-se secrecdo ocular bilateral purulenta. Dois caes
apresentavam dispnéia quando da manipulagéo (L1, L10) e um possuia tosse produtiva
(L22). O animal (L23) apresentou exame neuroldgico alterado, caracterizado por
paresia dos membros peélvicos, associada a intensa atrofia muscular. Nos outros 14
caes nao foram observados disturbios locomotores ou neuroldgicos. Quanto a sintomas
digestorios, a unica alteragao observada foi hematoquesia no animal L13. Dos 15 caes
com quadro clinico, nove apresentavam comprometimento dermatolégico, como lesdes
ulcerativas difusas pelo corpo (L1, L3, L7, L8, L11, L14, L15, L18, L22), dos quais
quatro possuiam também disqueratinizacdo cutanea e hiperqueratose em regides de
saliéncias 6sseas (L7, L8, L11, L14). O cdo L13 apresentava apenas quadro de
disqueratinizacdo sem presenca de ulceras cutaneas. Nos animais L1, L15 e L18
evidenciou-se secregdo bacteriana interdigital caracterizando um quadro de
pododermatite. Apenas no cao L8 observou-se onicogrifose. Os resultados individuais

do exame fisico dos caes estdo apresentados no apéndice C'°.

Eletromiografia

Dos 25 animais acometidos pela doenga, 22 (88%) apresentaram alteragdes ao
exame eletromiografico, o que também ocorreu em 20% dos cinco caes do grupo
controle. Os resultados individuais da eletromiografia encontram-se apresentados no

apéndice D"

10 Apéndice C — Resultados individuais do exame fisico dos caes

" Apéndice D — Resultados individuais dos animais obtidos na analise eletromiogréafica para cada musculo avaliado
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Nos caes com leishmaniose visceral a fase do exame mais comprometida foi a
atividade insersional, seguida pelas fases de atividade voluntaria e de repouso. Na
atividade insersional, 44 (44%) musculos apresentaram resposta diminuida (Figura 3B),
indicando a existéncia de uma miopatia primaria, ou secundaria a denervacao, e nove
(9%) possuiam resposta aumentada, sugestiva de disturbio eletrolitico, metabdlico,
processo inflamatorio ou degeneragdo. Na atividade de repouso, em 21 (21%) dos
musculos foram observados potenciais espontaneos, caracterizados pela presenca de
ondas positivas (Figura 3D), fibrilagbes e descargas complexas repetitivas. Tais
achados podem indicar alteracdo na estabilidade elétrica da membrana celular,
decorrente de uma miopatia. Finalmente, na atividade voluntaria, 50 (50%) musculos
apresentaram recrutamento de fibras alterado, caracterizando a ocorréncia de uma
miopatia crénica, onde o tecido muscular passa a ser substituido por tecido fibroso. De
modo geral, a presenga de alteragbes eletromiograficas foi maior nos membros
toracicos do que nos pélvicos, com distribuicdo similar entre os musculos proximais e
distais em cada membro.

No grupo controle, um cao (C5) apresentou alteragbes eletromiograficas
compativeis com miopatia, caracterizadas por atividade insersional diminuida no
musculo extensor carpo radial, atividade de repouso com presenga de potenciais
espontaneos no musculo biceps femoral e alteracdo na atividade voluntaria do musculo
extensor carpo radial.

Houve diferenga estatisticamente significativa (p<0,05) entre os grupos para a
atividade insersional e voluntaria, pelo teste de Mann-Whitney (Tabela 1; Figura 4).

A Figura 3 apresenta exemplos de tragados eletromiograficos correspondentes a
atividade elétrica insercional normal e diminuida; ao siléncio elétrico e ondas positivas
na atividade elétrica de repouso; e a atividade elétrica voluntaria minima e maxima.

O numero e o percentual de musculos com alteracbes eletromiograficas
observadas durante a atividade elétrica insersional, de repouso e voluntaria dos 25 caes
com leishmaniose visceral e dos cinco cédes do grupo controle, encontram-se

apresentados na Tabela 1 e na Figura 4.
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Figura 3. Exemplos de tragados eletromiograficos de musculatura estriada
esquelética de caes. Atividade elétrica insercional normal (A);
Atividade elétrica insercional diminuida (B); Atividade elétrica de
repouso - siléncio elétrico (C); Atividade elétrica de repouso — ondas
positivas (D); Atividade elétrica voluntaria minima — animal em
estacdo (E); Atividade elétrica voluntaria maxima — animal em
estacdo com pressao sobre o dorso (F). (Jaboticabal — SP, 2008)
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Tabela 1. Numero e percentual de musculos estriados esqueléticos com alteragdes
eletromiograficas observadas durante a atividade elétrica insersional, atividade
elétrica de repouso e atividade elétrica voluntaria do musculo triceps braquial,
extensor carpo radial, biceps femoral e gastrocnémio, de 25 caes naturalmente
acometidos por leishmaniose visceral (Grupo LVC) e de cinco caes sem
leishmaniose visceral (Grupo Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Grupo LVC Grupo Controle
Fases do Exame (N=100) (N=20) P
n % n %
atividade elétrica insersional 53 53 1 20 0,0076 *
atividade elétrica de repouso 21 21 1 20 0,0990 "
atividade elétrica voluntaria 50 50 1 20 0,0137 *

[P] nivel descritivo do teste Mann-Whitney a 5% de significancia; [*] — significativo; [ns] — n&o significativo
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Figura 4. Freqiéncia (%) do numero de alteragbes eletromiograficas observadas
durante a atividade elétrica insersional (AEIl), atividade elétrica de
repouso (AER) e atividade elétrica voluntaria (AEV) dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial, extensor carpo radial, biceps
femoral e gastrocnémio, de 25 cdes naturalmente acometidos por
leishmaniose visceral (Grupo LVC) e de cinco caes sem leishmaniose
visceral (Grupo Controle). (*) diferenga estatisticamente significativa pelo
teste Mann-Whitney a 5% de probabilidade. (Jaboticabal — SP, 2008)
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Analise histopatolégica

As alteragbes histopatologicas encontradas nos musculos avaliados
relacionavam-se a variagdes no tamanho e na forma das miofibras; a presenca de fibras
degeneradas e em regeneragdo; a presenga de infiltrado inflamatério
predominantemente de células mononucleares; a presenca de tecido adiposo no
endomisio e a fibrose peri e endomisial. De modo geral, em 54,79% das amostras
musculares analisadas as lesdes tinham distribuigdo focal (leve), em 20,55% multifocal
(moderada) e, em 24,66% difusa (acentuada). Os resultados individuais da analise
histopatolégica encontram-se apresentados no apéndice D2,

Nos musculos dos cades com leishmaniose visceral, quando da avaliagao
histopatoldgica corada com HE, foram identificadas fibras com aspecto alongado e
presenca de eosinofilia e basofilia, indicando processos degenerativos (Figuras 5A e
5B) e regenerativos, respectivamente. No que diz respeito ainda a evidéncias de
regeneragao de miofibras, apenas em poucos casos foram visualizadas células
musculares com nucleos centralizados. Ndo foram verificadas formas amastigotas de L
chagasi na musculatura dos cées do presente estudo.

Na grande maioria dos musculos notou-se um infiltrado inflamatdrio
mononuclear, predominantemente por linfécitos, no endomisio e no perimisio, sendo
mais evidente no primeiro (Figura 5A) e, em algumas amostras musculares, constatou-
se a presenca de uma miosite crénica (Figura 5B). Em nenhum musculo do presente
estudo identificou-se a presenca de infiltrado inflamatério perivascular. Uma variagdo no
diametro das miofibras foi visualizada predominantemente de maneira focal (Figura 5C).
Em apenas duas amostras musculares verificou-se atrofia moderada de miofibras. O
perimisio apresentava-se ora escasso, ora exuberante, muitas vezes, com presenca de
aglomerados de células adiposas que invadiam também o endomisio (Figura 5D).

Nos cortes histolégicos corados com TGM as fibras reticulares, elasticas e
colagenas do tecido conjuntivo peri e endomisial mostravam-se com coloragao azul-
esverdeada, aumentando sua intensidade conforme a presenga de fibrose e o grau da

lesdo, confirmando as observagdes obtidas na coloragao por HE (Figura 5E).

12 Apéndice D - Resultados individuais dos animais obtidos na andlise histopatoldgica para cada musculo avaliado
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Nos cortes histolégicos corados com PS, observados sob luz polarizada, a
distribuicdo das fibras colagenas pelo tecido conjuntivo muscular concentrava-se no
perimisio, sendo exuberante nas areas com presenga de degeneracgao celular e fibrose
peri ou endomisial. A coloragado apresentava-se vermelha nas areas com distribuigao
mais uniforme; vermelha-alaranjada, nas regides com concentragao exuberante (Figura
5F) e, em algumas amostras foram identificadas areas com a coloracéo verde escura,
sugestiva de colageno ainda imaturo. De modo geral, a presenca de alteragdes
eletromiograficas foi maior nos membros pélvicos e nos musculos proximais de cada

membro.



Figura 5. Fotomicrografias de musculos estriados esqueléticos de caes com leishmaniose visceral. Verificar presenca

de infiltrado inflamatério mononuclear endomisial (cabega da seta), células musculares em degeneragéo -
eosinofilicas (seta larga) e em necrose (seta estreita) — HE 40x (A); miosite cronica: area com presenga de
infiltrado inflamatoério mononuclear (seta clara), de fibrose endomisial (seta escura), e de células musculares
em diferentes niveis de degeneracdo e necrose - variagdo do didmetro e eosinofilia (cabecas de setas) — HE
10x (B); miofibras com variagéo no diametro (*) — HE 40x (C); presenca de tecido adiposo no endomisio (seta)
— TGM 40x (D); miosite cronica — regido de fibrose (f) — TGM 10x (E); e distribuigdo do colageno [coloragédo
vermelho-alaranjado] em regido de fibrose (f) — PS 20x (F). (Jaboticabal — SP, 2008)
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Dos 25 caes com leishmaniose visceral, somente um (4%) (animal L4)
apresentava todas as amostras musculares dentro dos padroes de normalidade. No
grupo controle, ndo foram observadas alteragdes histopatologicas exceto no animal
(C5), que possuia presenga de resposta inflamatdria e fibrose intensas no musculo
extensor carpo radial. As alteragdes observadas nos musculos dos caes do grupo LVC
foram, em ordem decrescente da somatéria dos graus de lesdes, degeneracdo e
necrose de miofibras, presenga de resposta inflamatéria, variagdo no diametro das
miofibras, presenca de fibrose e presenca de tecido adiposo no endomisio. Quanto as
alteragdes histopatolégicas, n&o foram, observadas diferencas estatisticamente
significativas pelo teste de Mann-Whitney (p>0,05) entre os grupos (Tabela 2).

A somatoria dos graus de lesdo das alteragdes histopatologicas observadas nos
musculos avaliados nos animais dos dois grupos experimentais encontram-se

apresentadas na Tabela 2.

Tabela 2. Somatéria (£) dos graus de lesdo (leve=1, moderado=2, intenso=3) das alteragdes
observadas por meio de exame histopatolégico dos musculos triceps braquial, extensor
carpo radial, biceps femoral e gastrocnémio, de 25 caes naturalmente acometidos por
leishmaniose visceral (Grupo LVC) e de cinco caes sem a doenga (Grupo Controle).
(Jaboticabal — SP, 2008)

Parametros morfolégicos Grupo LVC Grupo Controle P
z b2
variagdo no didmetro das miofibras 40 5 0,2605 "™
presenca de resposta inflamatéria 51 4 0,1928 ™
presenca de tecido adiposo no endomisio 26 2 0,4007 "™
degeneragéo e necrose de miofibras 105 9 0,1103 ™
presenca de fibrose 36 3 0,1504 "™

[P] nivel descritivo do teste Mann-Whitney a 5% de significancia; [**] — significativo; [ns] — ndo significativo
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V. DISCUSSAO

No presente estudo 40% (10) dos cades com leishmaniose eram assintomaticos,
confirmando os relatos de GENARO (1993) e FEITOSA et al. (2000), que afirmaram ser
freqlente a observacao de caes acometidos pela doenga com auséncia de sintomas.
Todos os animais com quadro clinico encontravam-se magros, sendo que quatro deles
(26,67%) chegavam a caquexia, sugerindo estados avangados da doenga, como citado
por GENARO (1993); FERRER (2002); CIARAMELLA & CORONA (2003) e BANETH
(2006). Em cinco céaes (33,33%) evidenciou-se moderada a intensa atrofia muscular,
principalmente dos membros pélvicos, independente da emaciagcdo, e em um cao
(6,67%) o exame neurolégico revelou paresia dos membros pélvicos associada a
intensa atrofia muscular, corroborando com os relatos de FEITOSA et al. (2000), que
descreveram quadros neuroldgicos em caes portadores de leishmaniose visceral.

Embora VAMVAKIDIS et al. (2000), ao estudarem 24 c&des com leishmaniose
visceral, tenham observado atrofia muscular em 16 (66,67%) animais, no presente
estudo esta foi evidenciada somente em 20% dos animais com a enfermidade.

A baixa ocorréncia de problemas locomotores nos caes desse estudo opde-se
aos achados de KORNEGAY et al. (1980); HAUPT et al. (1985b); MORITA et al. (2002)
e CLOOTEN et al. (2003) que também relataram casos de miopatias inflamatoérias por
outras etiologias, onde sinais de atrofia muscular intensa e de alteragdo locomotora sao
comumente encontrados.

A atividade elétrica insersional foi a fase da eletromiografia que apresentou maior
numero de alteragdes nos cdes com leishmaniose visceral, verificando-se uma
diferenga estatisticamente significativa entre os grupos (Tabela 1). Dezessete animais
(68%) apresentaram resposta diminuida em pelo menos um dos musculos, sugerindo
atrofia muscular, necrose tecidual ou substituicdo do tecido muscular por tecido
conjuntivo fibroso ou fibroadiposo, caracterizando um quadro de miopatia primaria ou

secundaria a denervagao, conforme descrito por DUMITRU et al. (2002) e PINTO
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(2006). Em seis caes (24%) a atividade elétrica insersional encontrava-se aumentada,
como ocorre em processos inflamatorios ou degenerativos.

Em quadros de miopatias frequentemente notam-se potenciais espontaneos
durante a atividade elétrica de repouso. No presente ensaio, estes foram identificados
sob a forma de fibrilagdo, ondas positivas e descargas complexas repetitivas em
apenas 52% dos caes (13 animais), e ndo se constatou diferenca estatisticamente
significativa entre aqueles com leishmaniose visceral e os do grupo controle, no que diz
respeito ao numero de musculos comprometidos. Tais alteracbes ocorrem em quadros
de hiperexcitabilidade de membranas das células musculares, como relataram
DUMITRU et al. (2002) e PINTO (2006).

A alta frequéncia de atividade elétrica insersional diminuida, em oposicdo a
aumentada; e a moderada frequéncia de potenciais espontaneos, encontradas no
presente estudo, diferem da maioria dos resultados eletromiograficos encontrados nas
miopatias inflamatdrias caninas, descritas por KRUM et al. (1977); KORNEGAY et al.
(1980); HAUPT et al. (1985b); HARGIS et al., (1986b) e MORITA et al. (2002), nas
quais a atividade elétrica insersional apresentava-se aumentada, e a ocorréncia de
potenciais espontaneos foi comumente observada. Apesar de VAMVAKIDIS et al.
(2000) terem identificado atividade elétrica insercional aumentada com presenca de
potenciais espontaneos em 17 de 24 caes (70,83%) com leishmaniose visceral,
somente seis dos 25 animais (24%) avaliados no presente estudo mostraram as
mesmas alteragdes eletromiograficas em pelo menos um dos musculos avaliados. Uma
provavel explicacdo para essas divergéncias € o fato de que as alteragcbes
eletrofisiolégicas encontradas nas miopatias sofrem variagdes de acordo com o tipo e a
fase evolutiva da enfermidade, sendo que na polimiosite essa natureza irregular dos
achados eletromiograficos €, sem duvida, uma caracteristica importante, como
afirmaram DUMITRU et al. (2002) e PINTO (2006).

Na avaliagdo da atividade elétrica voluntaria verificou-se uma diferenga
estatisticamente significativa entre os grupos, com 72% (18) dos caes com diagnostico
de leishmaniose visceral possuindo recrutamento alterado em pelo menos um dos

musculos estudados, evidenciado por aumento da velocidade de recrutamento
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presenca de potenciais polifasicos, pequenos e de curta duragio, sugestivos de uma
miopatia. Desses, em 83,33% (15) dos animais havia amostras musculares com
atividade insersional diminuida, que aparece em uma fase cronica da polimiosite, onde
o tecido muscular sofre necrose e passa a ser substituido por tecido conjuntivo fibroso
ou fibroadiposo. Em quatro caes (22,22%) havia amostras musculares cuja unica
alteracao eletromiografica encontrada foi o recrutamento alterado, sugerindo uma fase
inativa da polimiosite, na qual, segundo DUMITRU et al. (2002) e PINTO (2006), n&o se
detectam sinais de hiperexcitabilidade das membranas. Torna-se dificil confrontar tais
resultados com relatos de avaliacdo da atividade elétrica voluntaria em medicina
veterinaria, uma vez que a maioria dos estudos eletromiograficos de polimiosites sao
realizados com os animais sob anestesia, e ndo submetidos a atividade voluntaria.

Os resultados eletromiograficos encontrados no presente estudo sugerem que
52% dos animais (13 caes) possuiam polimiosite crdnica e desses, 23,08% (trés caes)
apresentavam musculos numa fase inativa da doencga. Quatro caes (16%) tinham tanto
musculos com inflamagdo aguda quanto crénica, dois animais (8%) mostravam fase
aguda, e outros trés caes (12%) revelavam eletromiografia normal, sugerindo auséncia
de processo inflamatorio. Em trés caes (12%) as alteragdes eletromiograficas ocorreram
de forma isolada nos musculos testados, nao permitindo que se estabelecesse um
diagnostico de polimiosite. Essa variedade de resultados € comumente observada em
individuos com polimiosite e, conforme afirmaram DUMITRU et al. (2002) e PINTO
(2006), auxilia na identificagcao das varias fases da doenca.

Apesar da diferenga estatisticamente significativa entre os grupos experimentais
do presente estudo para as atividades elétricas insersional e voluntaria, um animal do
grupo controle exibiu alteragdo eletromiografica sugestiva de miopatia em um dos
musculos avaliados. Nesse, a avaliagao histopatoldgica demonstrou a presenca difusa
de resposta inflamatéria e de fibrose, e ocorréncia focal de degeneragdao e necrose.
Para a atividade elétrica de repouso, ndo houve diferenga estatisticamente significativa
entre os grupos, mas, no mesmo animal citado, outra amostra muscular apresentou
potenciais espontaneos durante a eletromiografia de repouso. No exame

histopatolégico, tal amostra evidenciou presenca focal de degeneracéo e necrose, que
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poderiam explicar os potenciais espontaneos; além de infiltragcdo de tecido adiposo
endomisial. Esse animal apresentava uma miopatia de etiologia desconhecida em
ambos o0s musculos, sendo mais evidente em um deles. Quando da avaliagao
histopatoldgica, as lesdes no grupo controle, com excegao do animal C5, eram focais e
de grau leve, ndo caracterizando a presenca de uma miopatia, diferente dos achados
no grupo de caes com leishmaniose visceral. Estes resultados corroboram os trabalhos
de GIROLAMI et al. (2000) e PINTO (2006) ao relatarem que, embora as alteragdes
eletromiograficas possam indicar um quadro de miopatia, estas sao inespecificas
quanto ao agente etioldgico da mesma e, por outro lado, embora um amplo espectro de
doencgas possa afetar o musculo, ha um numero relativamente limitado de reacdes
patoldgicas.

Nao foram evidenciadas formas amastigotas de L chagasi na musculatura dos
cées do presente estudo, discordado dos achados de EUGENIO et al. (2002) que
identificaram o parasita na musculatura mastigatoria de caes de area endémica. Em
nenhuma amostra muscular foi visualizado infiltrado inflamatério perivascular,
confrontando os achados de TORRES & NORONHA (2006), que descreveram em
quadros de polimiosite a presenca de focos de infiltrado linfocitario perivascular e
intersticial.

Em 80% dos cées (20 animais) foram identificados varios graus de degeneragao
e necrose das miofibras, corroborando os relatos de VAMVAKIDIS et al. (2000); HAYS
& ARMBRUSTMACHER (2002); TORRES & NORONHA (2006) e VALENTINE &
MCGAVIN (2007). Em alguns focos de necrose e regeneragao foi possivel verificar
algumas miofibras com fragmentagdo citoplasmatica ou aspecto vitreo e outras com
aspecto basofilico e nucleos vesiculosos, corroborando os relatos de TORRES &
NORONHA (2006).

No tocante a presenca de infiltrado inflamatério na musculatura, em 12 caes
(48%) com leishmaniose visceral visualizou-se presenga de uma resposta inflamatoria
mononuclear peri e endomisial, da mesma forma que o observado por PUMAROLA et
al. (2004) em casos de miopatias inflamatdérias generalizadas em caes. Esses numeros

sao inferiores aos evidenciados por VAMVAKIDIS et al. (2000), os quais, estudando
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quadros de miosite em caes portadores de leishmaniose visceral, identificaram infiltrado
inflamatério na musculatura de 91,65% dos animais. A caracteristica do infiltrado
inflamatorio, de origem mononuclear, com auséncia de neutrofilos, pode ser indicativa
de uma etiologia imunolégica para o quadro, como relatado por MCGAVIN (1998).
Essas observagoes refletem as suspeitas de BLOT (1996) e BLOT & FUHRER (1996),
de que a leishmania pode causar miosite em cades devido a uma alteracdo na
imunogenicidade muscular.

Neste estudo, quanto a variagdo existente no diametro das fibras musculares,
identificou-se principalmente uma diminuicdo no tamanho do mesmo, encontrada em
60% dos caes (15 animais) com leishmaniose visceral. Esses resultados corroboram os
achados de TORRES & NORONHA (2006), ao descreverem que em quadros de
polimiosite a hipertrofia de fibras musculares € um achado raro, notando-se,
frequentemente, uma atrofia de fibras com distribuicido perifascicular. Por outro lado,
confrontam-se com as afirmagdes de HAYS & ARMBRUSTMACHER (2002), de que
nao ocorre atrofia perifascicular em quadros de polimiosite.

A presenca de fibrose peri ou endomisial, sugerindo que a miopatia encontra-se
numa fase crénica, foi verificada em 14 caes (56%). Da mesma forma, 10 animais
(40%) tinham também aumento de tecido adiposo endomisial, confirmando a
cronicidade da polimiosite, como relatado por VALENTINE & MCGAVIN (2007). Como o
estudo foi realizado em cées provenientes do Centro de Controle de Zoonoses do
municipio de Aracatuba, ndo se tinha a informacédo do tempo de evolugao do quadro
clinico, entretanto, o aspecto dos cées sugeria uma certa cronicidade da doenga em
muitos deles.

Os resultados histopatologicos sugerem que 52% dos animais (13 caes)
possuiam polimiosite crénica, quatro caes (16%) tinham tanto musculos com inflamagao
aguda quanto crénica, ndo sendo possivel definir a fase da polimiosite, e outros dois
animais (8%) tinham polimiosite aguda. Em um cdo (4%) n&o havia alteragdes
histopatolégicas em nenhum dos musculos avaliados e, em cinco (20%), as alteragbes
encontradas nao permitiram que se estabelecesse um diagndstico de polimiosite.
Segundo MCGAVIN (1998) e VALENTINE & MCGAVIN (2007), uma unica biopsia
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muscular pode ser insuficiente para detectar lesdes, que podem ser focais ou difusas
nos casos de polimiosite.

Confrontando-se os resultados da eletromiografia e da avaliagao histopatologica,
verificou-se que todos os caes que possuiam alteragdes sugestivas com quadro de
polimiosite crénica, aguda e tanto de fase aguda quanto crdnica, pela eletromiografia,
tiveram essa fase da enfermidade confirmada por meio do exame histopatolégico. Um
unico animal n&o apresentou alteragdes nos dois exames. Porém, nao houve
concordancia entre os mesmos em todos os animais, os caes L11 e L12 apresentaram
um exame eletromiografico normal, entretanto a avaliagdo histopatolégica revelou
variacao no didmetro das miofibras e presenga de degeneragcdo e necrose moderadas
no primeiro, e presencga de tecido adiposo no endomisio, e leve degeneragao e necrose
de miofibras no segundo. Desta forma, como relatado por DUMITRU et al., (2002),
embora a eletromiografia seja uma extensdo do exame fisico ao nivel celular, seus
achados nao apontam para um diagnostico especifico, somente podem gerar sinais
implicitos dentro do processo fisiopatoldgico que afeta uma ou mais partes da unidade
motora; ficando evidente que a biopsia muscular pode identificar fases iniciais de uma
miopatia, ndo evidenciada por meio de eletromiografia, confirmando os relatos de
KORNEGAY (1997) e TORRES & NORONHA (2006).

Nos cées L6, L13 e L20 foram visualizadas alteragbes eletromiograficas e
histopatoldgicas, entretanto de carater leve, sem grande comprometimento muscular
que pudesse confirmar um quadro de miosite. Nos fragmentos avaliados néao se
observou presenca de fibrose ou atrofia importante das miofibras. Entretanto, cabe
lembrar que em casos de lesdes focais uma unica amostra de tecido pode ndo ser
representativa do quadro histopatoldgico global, ja que a maioria das lesdes em fibras
musculares é segmentar. Esses resultados corroboram os trabalhos de AVERILL
(1980); HUDGESON & PETER (1984); KORNEGAY (1997); VAMVAKIDIS et al. (2000);
PODELL (2002); TORRES & NORONHA (2006) e VALENTINE & MCGAVIN (2007),
que relataram que o diagnostico de quadros de polimiosite baseia-se inicialmente nos
sintomas, mas deve estar associado aos resultados da eletromiografia e de exames

histopatolégicos, para a confirmacgao do diagndstico.
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As alteracbes eletromiograficas e histopatologicas identificadas nos caes com
leishmaniose visceral do presente estudo confirmam a ocorréncia de polimiosite nesta
doenca, descartando a possibilidade de um quadro de mioatrofia exclusivamente pela
natureza catabolica da enfermidade, como sugerido por VAMVAKIDIS et al. (2000). No
entanto, essas alteracdes sao inespecificas e similares as observadas em miopatias de
varias etiologias, como as descritas por KRUM et al. (1977); KORNEGAY et al. (1980);
HAUPT et al. (1985a) e MORITA et al. (2002). A presenga de necrose de miofibras
exclui a possibilidade de atrofia muscular por emagrecimento e estado catabdlico,
entretanto novos estudos devem ser conduzidos na tentativa de elucidar se a miosite na
leishmaniose canina € decorrente de uma agao parasitaria direta ou de mecanismos

imunomediados.
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VI. CONCLUSOES

Os resultados obtidos nas condi¢cées do presente estudo permitiram concluir que:

- Caes com leishmaniose visceral apresentam comprometimento do sistema
muscular, comprovado por meio de eletromiografia e exame histopatolégico;

- Cées com leishmaniose visceral apresentam alteragdes eletromiograficas
compativeis com quadros de miosites agudas e crbnicas;

- As principais alteragcbes eletromiograficas observadas em caes com
leishmaniose visceral foram: atividade elétrica insercional predominantemente
diminuida; presenga de potenciais espontaneos como fibrilagdo, ondas positivas e
descargas complexas repetitivas; e aumento da velocidade de recrutamento com
presenca de potenciais pequenos e de curta duragao;

- As alteragdes histopatoldgicas observadas no tecido muscular estriado
esquelético de caes com leishmaniose visceral indicam a ocorréncia de varios estagios
de polimiosite, e descartam o estado catabdlico da doenga como uma de suas possiveis
causas;

- As principais alteragbes histopatologicas do tecido muscular esquelético
observadas em caes com leishmaniose visceral foram: variados graus de degeneragéo,
necrose e regeneracdo de miofibras; presenga de resposta inflamatéria por células
mononucleares predominantemente no endomisio; presenca de fibrose peri e
endomisial; variagdo no didmetro das miofibras e presenca de células adiposas no

endomisio.
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Apéndice A: Técnica de ELISA para leishmaniose visceral, como descrita por
LIMA et al. (2005), para determinar a presenca de IgG anti-

Leishmania sp. no soro dos animais

As microplacas foram cobertas com antigeno total de Leishmania chagasi, numa
concentragcao de 20ug/ml em tampao carbonato 0,05M, pH 9,6, e incubadas “overnight”
a 4°C. Apos a lavagem com PBS-tween por trés vezes, as placas foram bloqueadas
com 20ul de BSF 10% em PBS e incubadas a temperatura ambiente durante duas
horas. Apds nova lavagem com PBS-tween por trés vezes, 100ul do soro controle
positivo, do soro controle negativo e das amostras de soros dos animais, diluidas 1:400
em PBS contendo 0,05% de tween 20 e 10% de BSF, foram adicionadas a cada poco e
incubadas por trés horas a temperatura ambiente. Apds quatro lavagens com PBS-
tween 20, adicionou-se a placa 100ul de anticorpo anti-lgG de cdo, marcado com
peroxidase, previamente titulado. Apds a incubacdo por uma hora em temperatura
ambiente, a placa foi novamente lavada quatro vezes com PBS-tween 20 e foram
adicionados 100ul de uma solugao contendo substrato OPD (0,4mg/ml) em diluente
apropriado. A reacao foi interrompida adicionando-se a cada po¢o 50ul de H,SO4 1M e,
a densidade o6ptica (D.O.) foi avaliada a 492nm, utilizando-se um leitor de ELISA. Os
resultados foram expressos pela média da densidade Optica obtida dos soros em
triplicata. Para a determinagao do ponto de corte foi realizado o teste de ELISA no soro
de 20 caes sadios de area nado endémica para leishmaniose visceral. O ponto foi
estipulado a partir da média acrescida de trés desvios-padrdes da leitura da densidade

Optica, o qual foi considerado 0,270.
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Apéndice B: Resultados individuais dos exames sorolégico e parasitolégico dos

caes naturalmente acometidos por leishmaniose visceral

Tabela B1. Resultados individuais da presenga de IgG anti-Leishmania sp. no soro dos animais
por meio da técnica de ELISA e, da pesquisa de formas amastigotas de Leishmania
sp. pelo método parasitolégico direto nos esfregacos de citologias aspirativas de
linfonodo, bacgo e figado dos cées naturalmente acometidos por leishmaniose visceral

(Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

EXAME SOROLOGICO EXAME PARASITOLOGICO
Cao ELISA Linfonodo Bago Figado
L1 positivo positivo n.e. n.e.
L2 negativo positivo n.e. n.e.
L3 negativo negativo positivo n.e.
L4 negativo negativo positivo n.e.
L5 positivo positivo n.e. n.e.
L6 positivo positivo n.e. n.e.
L7 negativo positivo n.e. n.e.
L8 positivo positivo n.e. n.e.
L9 positivo positivo n.e. n.e.
L10 negativo positivo n.e. n.e.
L11 negativo positivo n.e. n.e.
L12 negativo negativo negativo positivo
L13 negativo positivo n.e. n.e.
L14 positivo positivo n.e. n.e.
L15 negativo positivo n.e. n.e.
L16 negativo positivo n.e. n.e.
L17 positivo negativo positivo n.e.
L18 positivo positivo n.e. n.e.
L19 negativo positivo n.e. n.e.
L20 positivo negativo negativo positivo
L21 positivo positivo n.e. n.e.
L22 negativo positivo n.e. n.e.
L23 positivo positivo n.e. n.e.
L24 negativo positivo n.e. n.e.
L25 positivo positivo n.e. n.e.

n.e. — nao examinado
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Apéndice C: Resultados individuais do exame fisico geral dos caes naturalmente acometidos por

leishmaniose visceral

Tabela C1. Resultados individuais do exame fisico geral dos caes naturalmente acometidos por leishmaniose visceral (Grupo LVC).
(Jaboticabal — SP, 2008)

CAO SINTOMAS
L1 magro / atrofia muscular moderada / lesao periocular / pododermatite / dispnéico
L2 NDN
L3 caquexia / lesdes de pele difusas
L4 NDN
L5 magro / secregao ocular purulenta bilateral
L6 NDN

L7 magro / atrofia muscular moderada / disqueratinizagdo cutanea / hiperqueratose em regides de saliéncias 6ésseas

L8 magro / secregao ocular purulenta bilateral / disqueratinizagdo cuténea / hiperqueratose em regides de saliéncias 6sseas / onicogrifose

L9 magro / secregao ocular purulenta bilateral

L10 magro / atrofia muscular moderada / dispnéico

L11  magro / atrofia muscular moderada / les6es de pele difusas pelo corpo / disqueratinizagdo cutanea / hiperqueratose em regiées de saliéncias 6sseas
L12 NDN

L13  magro / disqueratinizagéo cutanea / hematoquesia

L14 magro/lesdes de pele / disqueratinizagdo cutanea / hiperqueratose em regides de saliéncias dsseas

L15 caquexia/ pododermatite /lesdes difusas pelo corpo

L16 NDN
L17 NDN
L18 caquexia / pododermatite / lesbes peribucal e periocular
L19 NDN
L20 NDN
L21 NDN

L22 magro / secre¢ao nasal sero-sanguinolenta / tosse produtiva / lesdes difusas pelo corpo
L23 magro / atrofia muscular intensa / paresia dos membros pélvicos

L24 caquexia

L25 NDN

NDN - nada digno de nota
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Apéndice D: Resultados individuais dos animais obtidos nas analises
eletromiografica e histopatolégica para cada musculo avaliado

Tabela D1. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L1, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC) (Jaboticabal — SP, 2008).

Mdusculos Avaliados

Avaliagcado Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - + +
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - +

presencga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiografica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliac&o histopatolégica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenga moderada; (+++) presencga intensa




Tabela D2. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L2, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 1 1
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 1 1 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - + + -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - + + -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D3. Resultados obtidos na avaliagdo eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L3, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras +++ - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras +++ + + +
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D4. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L4, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D5. Resultados obtidos na avaliagdo eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L5, naturalmente acometido por

leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 1 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - ++ -
presenca de resposta inflamatéria + - - ++
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras + + ++ +++
presenga de fibrose - + - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D6. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L6, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 1 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio ++ - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D7. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L7, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 2 0 0
atividade elétrica de repouso 0 1 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0
Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - +
presenca de resposta inflamatéria - + - -

presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D8. Resultados obtidos na avaliagdo eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L8, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - +
presenca de resposta inflamatéria - + ++ +
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - ++ +
presenga de fibrose - - - +

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D9. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps femoral (BF) e
gastrocnémio (G), do cdo L9, naturalmente acometido por leishmaniose visceral
(Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 1
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - + +++
presenca de resposta inflamatéria +++ +++ +++ +++
presencga de tecido adiposo no endomisio + - - -
degeneracao e necrose de miofibras +++ +++ +++ +++
presenga de fibrose ++ ++ ++ +++

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D10. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L10, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 1 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras +++ - + +
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - +++ -
degeneracao e necrose de miofibras +++ +++ + +

presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D11. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L11, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagdo Eletromiografica TB ECR  BF

atividade elétrica insersional
atividade elétrica de repouso
atividade elétrica voluntaria

[oNoNe)
[eNeNe)
[eNoNe)
oo O

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras +++ - ++ -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - ++ ++
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D12. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L12, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio + - - -
degeneracao e necrose de miofibras - + - -

presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D13. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L13, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 0 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - + -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D14. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L14, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 0 1 1
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria ++ +++ + -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras + - + +++
presenga de fibrose - - - ++

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D15. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L15, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 1
atividade elétrica de repouso 1 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras + - - +
presenca de resposta inflamatéria - - + -
presencga de tecido adiposo no endomisio + - - -
degeneracao e necrose de miofibras + + + +
presenga de fibrose + + + -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D16. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L16, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 2 1
atividade elétrica de repouso 0 1 1 0
atividade elétrica voluntaria 1 0 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras ++ - - -
presenca de resposta inflamatéria ++ - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras ++ - - +
presenga de fibrose + - - +

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D17. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR),
biceps femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cao L17, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 1
atividade elétrica de repouso 0 1 1 0
atividade elétrica voluntaria 1 0 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria + - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras + - - -
presenga de fibrose + - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D18. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L18, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 1
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - + -
presenca de resposta inflamatéria +++ - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras ++ +++ +++ +++
presenga de fibrose + - + -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D19. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L19, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

B ECR BF

1
0
1

Avaliagado Eletromiografica
atividade elétrica insersional
atividade elétrica de repouso
atividade elétrica voluntaria

a0 -
-0 -
0= O

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras + - - +
presenga de fibrose - + - +

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D20. Resultados obtidos na avaliagdo eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cédo L20, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 1
atividade elétrica de repouso 0 1 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 1 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D21. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L21, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 0
atividade elétrica de repouso 0 1 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - + + -
presencga de tecido adiposo no endomisio +++ + +++ +++
degeneracao e necrose de miofibras + + +++ +
presenga de fibrose + + + -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D22. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L22, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - ++ - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio + - ++ -
degeneracao e necrose de miofibras + +++ ++ ++
presenga de fibrose + - + -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D23. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L23, naturalmente acometido por

leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 0 1 1
atividade elétrica de repouso 0 1 0 1
atividade elétrica voluntaria 1 0 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - + -
presenca de resposta inflamatéria ++ - +++ +++
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - +
degeneracao e necrose de miofibras + ++ ++ ++
presenga de fibrose + - - ++

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade elétrica insersional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D24. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L24, naturalmente acometido por

leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 1 1 0
atividade elétrica de repouso 1 0 0 1
atividade elétrica voluntaria 0 1 1 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - ++ +++ -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras + ++ +++ +++
presenga de fibrose - - + -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D25. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo L25, naturalmente acometido por
leishmaniose visceral (Grupo LVC). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 1 2 0 1
atividade elétrica de repouso 1 1 1 0
atividade elétrica voluntaria 1 1 0 1

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras +++ - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - ++ +
degeneracao e necrose de miofibras +++ - + +
presenga de fibrose - - - +

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D26. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo C1, sem leishmaniose visceral (Grupo
Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D27. Resultados obtidos na avaliagdo eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo C2, sem leishmaniose visceral (Grupo
Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - - + -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - +
degeneracao e necrose de miofibras + - + -

presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D28. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo C3, sem leishmaniose visceral (Grupo
Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras - + - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - + + -
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa




Tabela D29. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo C4, sem leishmaniose visceral (Grupo
Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 0 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 0 0
atividade elétrica voluntaria 0 0 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras + - - -
presenca de resposta inflamatéria - - - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - - -
degeneracao e necrose de miofibras - - - +
presenga de fibrose - - - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa
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Tabela D30. Resultados obtidos na avaliagao eletromiografica e histopatolégica dos musculos
estriados esqueléticos triceps braquial (TB), extensor carpo radial (ECR), biceps
femoral (BF) e gastrocnémio (G), do cdo C5, sem leishmaniose visceral (Grupo
Controle). (Jaboticabal — SP, 2008)

Musculos Avaliados

Avaliagcdo Eletromiografica 8 ECR BF G
atividade elétrica insersional 0 1 0 0
atividade elétrica de repouso 0 0 1 0
atividade elétrica voluntaria 0 1 0 0

Avaliagao Histopatoldgica
variagcado no diametro das miofibras + - - -
presenca de resposta inflamatéria + +++ - -
presencga de tecido adiposo no endomisio - - + -
degeneracao e necrose de miofibras + + + +
presenga de fibrose - +++ - -

Avaliacdo eletromiogréfica

atividade insercional — (0) normal; (1) diminuida; (2) aumentada

atividade elétrica de repouso — (0) siléncio elétrico; (1) potenciais espontaneos

atividade elétrica voluntaria — (0) recrutamento completo; (1) recrutamento alterado
Avaliacéo histopatoldqgica

(-) auséncia de lesao; (+) presenca leve; (++) presenca moderada; (+++) presenca intensa

“Agora o que desejo é que vocé aprenda a dangar. Licdo de Zaratustra, que dizia que para se
aprender a pensar é preciso primeiro aprender a dancar. Quem danga com as idéias descobre que
pensar é alegria. Se pensar lhe da tristeza é porque vocé s6 sabe marchar, como soldados em
ordem unida. Saltar sobre o vazio, pular de pico em pico. Nao ter medo da queda. Foi assim que
se construiu a ciéncia: ndo pela prudéncia dos que marcham, mas pela ousadia dos que sonham.
Todo conhecimento comega com o sonho. O conhecimento nada mais é que a aventura pelo mar
desconhecido, em busca da terra sonhada. Mas sonhar é coisa que ndo se ensina. Brota das
profundezas do corpo, como a agua brota das profundezas da terra.”

[A alegria de ensinar — Rubem Alves]



