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Resumo. A polimiosite idiopatica é definida como uma inflamagdo de um conjunto de
mausculos esqueléticos simultaneamente, sua origem tem provavel causa autoimune. Sinais
clinicos como fraqueza muscular discreta a grave que pode aumentar durante o exercicio
fisico, alteragbes de marcha, dor varidvel, atrofia muscular generalizada e ocasional
disfagia séo os mais comuns. O tratamento consiste no uso de doses imunossupressoras de
corticosteroides, drogas imunossupressoras como ciclosporina e associacdo com terapia de
suporte. O presente trabalho teve como objetivo relatar o caso clinico de um canino de 3
anos de idade, castrado, macho, da raga Bull Terrier cujos sinais clinicos foram tetraparesia,
rigidez muscular, intolerncia ao exercicio, disfagia e disfonia intermitentes, atrofia
muscular generalizada (incluindo musculos mastigatorios) e alteragbes no exame
neuroldgico. O diagnéstico foi baseado no histérico do paciente, achados no exame fisico
e neuroldgico, resultados de exames complementares laboratoriais e eletrofisioldgicos. Foi
utilizado como tratamento o uso de corticosteroides e terapia de suporte, sendo o resultado
satisfatorio.
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Idiopathic polymyositis in a dog: Case report

Abstract. Idiopathic polymyositis is defined as the simultaneous inflammation of a group
of skeletal muscles, and its cause is probably autoimmune. Common clinical signs include
mild to severe muscle weakness that may increase during physical exercise, gait changes,
generalized muscular atrophy and occasional dysphagia. The treatment consists of
immunosuppressive doses of corticosteroids, immunosuppressive drugs such as
cyclosporine, and association with support therapy. This case report is about a clinical case
of a 3-year-old dog, castrated, male, Bull Terrier whose clinical signs were tetraparesis,
muscle stiffness, exercise intolerance, intermittent dysphagia and dysphonia, generalized
muscular atrophy (including masticatory muscles) and alterations upon neurological
examination. The diagnosis was based on the patient's history, physical and neurological
examination findings, and complementary laboratory exam and electrophysiological test
results. Corticosteroids and supportive therapy were used as treatment, with satisfactory results.
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Introducéo

A polimiosite € classificada como uma inflamacdo muscular difusa de origem infecciosa ou
imunomediada (Shelton & Cardinet, 1987). Infec¢bes por Toxoplasma gondii e Neospora caninum
podem causar ocasionalmente essa doenca em cdes e gatos. Ja a forma idiopatica pode ser
imunomediada/autoimune (Chrisman et al. 2005), sendo mais comum em cdes de grande porte e menos
frequente em gatos e filhotes (Arias & Moraes, 2015).
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Os sinais clinicos variam desde fraqueza discreta a grave, que pode ser exacerbada pelo exercicio,
marcha rigida, dor, atrofia muscular, auséncia de reflexo patelar, ocasional disfagia, disfonia e sialorreia,
podendo ainda haver febre (Arias & Moraes, 2015; Evans et al., 2004).

O diagnostico da polimiosite em cées inclui os sinais clinicos, dosagem das concentrag¢fes de enzimas
musculares (que em alguns casos podem estar elevadas), anormalidades eletromiografias e evidéncias
histopatoldgicas de necrose muscular e inflamacéo (Kornegay et al., 1980). Os testes soroldgicos para
toxoplasmose e neosporose devem ser realizados (Lorenz & Kornegay, 2006).

O tratamento da polimiosite idiopatica consiste na administracéo oral de dose imunossupressor de
prednisona (1 a 2 mg/kg/12h), até que se obtenha a remissao clinica com subsequente reducdo da dose
(Dewey, 2006). Os resultados do tratamento sugerem que a prednisona geralmente controla os sinais
clinicos da polimiosite, a menos que haja complicacbes como megaesdfago e pneumonia aspirativa
secundaria. Em alguns casos, é necessario dar continuidade a terapia em dias alternados (Kornegay et
al., 1980). A segunda linha de terapia consiste no uso de drogas imunossupressoras como azatioprina
com a dose inicial de 2 mg/kg SID. A associacao de prednisona e azatioprina também pode ser realizada
(Hajkhan et al., 2021; Paciello et al., 2009). O progndstico da polimiosite idiopatica geralmente € bom
em cdes e gatos sem megaesofago (Barcelos et al., 2019; Hajkhan et al., 2021; Podell, 2002).

O objetivo desse trabalho € relatar o caso de um canino da raga Bull Terrier, diagnosticado com
polimiosite, tratado com corticosteroides.

Relato do caso

Foi atendido na cidade de Campo Limpo Paulista, Sdo Paulo, um c&o, castrado, da raga Bull Terrier,
de trés anos de idade, pesando 22 kg, vacinado e vermifugado. Durante a anamnese, o tutor relatou que
o0 animal comecou a apresentar alteracfes de marcha (Figura 1A) e rigidez muscular de forma aguda.

Durante o exame fisico observou-se tetraparesia (sinais mais graves em membros pélvicos), rigidez
muscular, marcha rigida, intolerancia ao exercicio, mucosas normocoradas, temperatura retal de 37,5°
C, frequéncia cardiaca de 84 batimentos por minuto e 66 movimentos respiratdrios por minuto. Durante
a triagem foram solicitadas radiografias de coluna toracolombar e lombossacral. O paciente foi
encaminhado para o neurologista na cidade de Jundiai, Sdo Paulo.

Em novo exame fisico (trés dias depois do primeiro) observou-se que o paciente comecou a
apresentar atrofia muscular generalizada, incluindo musculos mastigatorios. Apresentou temperatura
retal de 38,2° C, frequéncia cardiaca de 90 batimentos por minuto e 68 movimentos respiratorios por
minuto. Posteriormente o tutor relatou que o animal comecou a apresentar disfagia e disfonia
intermitentes. No exame neuroldgico, observou-se que o reflexo flexor se apresentava diminuido nos
quatro membros. Em membros pélvicos o reflexo patelar estava ausente bilateralmente.

Como exames complementares, foram solicitados perfil hematoldgico, dosagem sérica de alanina
aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), creatina quinase (CK), ureia, creatinina, teste
sorolégico (IgM) para Babesia canis, teste soroldgico (IgM) para Erlichia sp, teste soroldgico para
Toxoplasma gondii (IgM e IgG, IFI), teste soroldgico para Neospora (IFI) e eletroneuromiografia —
ENMG. No hemograma foi observado trombocitopenia (182.000/mm3), leucocitose (21.290/uL) por
neutrofilia (neutréfilos bastonetes 426/uL, neutréfilos segmentados 17.671/uL), e eosinopenia (O/uL).
A dosagem sérica de alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), ureia e creatinina
apresentavam-se dentro dos padrdes de normalidade para a espécie e idade. A dosagem sérica de creatina
quinase (CK) apresentou aumento (212U/L 37° C). O teste sorol6gico (IgM) para Babesia canis
apresentou resultado reagente. O teste sorolégico (IgM) para Erlichia sp, o teste sorolégico para
Toxoplasma gondii (IFI) e o teste sorolégico para Neospora (IFI) apresentaram-se ndo reagentes. As
radiografias de coluna toracolombar e lombo sacra apresentaram discretos focos de proliferacdes
osteofilicas em margens laterais de T13, L1 e L2, discreta diminui¢do de espago e achatamento das
margens vertebrais L3-L4 e discreto aumento do espacgo intervertebral entre L7-S1, associado a esclerose
das margens vertebrais envolvidas e achatamento da margem caudal de L7. Tais achados podem estar
relacionados a discopatica/degeneracdo discal em segmentos de T13 a L4 e em L7-S1. Nada mais digno
de nota em relacéo as incidéncias radiogréficas estudadas.
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A eletromiografia de repouso mostrou atividade de inser¢do aumentada e presenca de atividade
espontanea (ondas agudas positivas e fibrilagdes) em diversos musculos, como extensor carpo radial
DI/E, tibial cranial D/E e temporal D/E. Ndo foram identificadas alteracdes, no repouso, em outros
musculos estudados. Sob contragdo “voluntaria", observou-se padrdo de recrutamento normal e
potenciais de unidade motora com amplitude e duragéo normais. Para a avaliagdo da condugéo nervosa
motora, foram estudados os nervos ulnar direito e esquerdo e tibial direito e esquerdo, que apresentaram
velocidades de conducdo normais. A amplitude dos potenciais de agdo muscular compostos encontrava-
se normal, exceto no nervo tibial direito, onde observou-se redugéo leve a moderada, na amplitude. Os
estudos de Onda F e estimulag&o repetitiva também foram avaliados nos nervos acima, ndo apresentando
alteracbes ao exame.

Diante da anamnese, histérico do paciente, quadro clinico e alteragfes no exame fisico e neuroldgico
a suspeita foi de polimiosite, a qual foi compativel com o resultado do exame eletrofisioldgico, tornando-
se possivel concluir o diagnostico.

O paciente foi submetido a terapia com prednisona via oral na dose de 1 mg/kg a cada 12 horas por
14 dias consecutivos, posteriormente seguiu com a mesma dose a cada 24 horas por sete dias
consecutivos, e entdo, a cada 48 horas por 25 dias, seguindo a mesma dosagem. A diminui¢do de
administracdo de prednisona foi feita conforme os sinais clinicos do paciente tornaram-se menos graves.
O animal comecou a apresentar melhoras significativas com cinco dias de tratamento, quando as
alteracOes de marcha comegaram a diminuir e o paciente ja conseguia ficar em estacao (Figura 1B). No
décimo quarto dia de tratamento o paciente ja estava apto a correr.

A
Figura 1. Canino da raca Bull Terrier, de trés anos de idade. A: Paciente com alteracdes de marcha. B: Paciente em estagéo
apos 5 dias de tratamento.

Durante a terapia em dias alternados o tutor relatou piora na tetraparesia, reiniciando o tratamento
com prednisona na dose de 1 mg/kg a cada 24 horas por 52 dias consecutivos. As alteragdes de marcha
comecaram a apresentar picos de melhora e piora, a atrofia muscular progrediu (Figura 2) e quadros de
disfagia e disfonia intermitentes iniciaram-se, entdo, decidiu-se aumentar a dosagem de prednisona para
2 mg/kg a cada 12 horas, os sinais tornaram-se menos evidentes, porém o animal continuou apresentando
picos de melhora e piora principalmente relacionados a tetraparesia, ja os quadros de disfonia e disfagia
tornaram-se ainda menos frequentes.

Figura 2. Paciente canino da raa Bull Terrier, de trés anos de idade com importante atrofia muscular.
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Para tratamento da Babesiose, o paciente foi submetido a terapia com imidocarb (dipropionato) 5
mg/kg por via subcutdnea em duas doses com intervalo de 14 dias. O paciente também foi submetido a
terapia com Doxiciclina 10 mg/kg por 25 dias.

Discussao

A polimiosite idiopatica € uma doenca inflamatéria ndo infecciosa do musculo estriado e sua
classificacdo é imunomediada sistémica (Morozumi et al., 1991). Cées da raca Terra-Nova tendem a
desenvolver a polimiosite em uma idade mais jovem quando comparados a outras ragas. O megaes6fago
e a disfagia também sdo mais comuns nos Terra-nova do que em outras ragas com miopatia inflamatdria
(Evans et al., 2004).

Estudos com a raca Braco hingaro de pelo curto identificaram uma forma individual de polimiosite.
Um destes estudos, com 14 cées, descreveu que em 100% dos casos havia sialorreia, disfagia moderada
a grave e emagrecimento, em 92% dos casos havia significante atrofia dos musculos temporais e em
38% dos casos houve identificacdo de dilatacdo esofagica na radiografia toracica (Foale & Demetriou,
2010). Em outro estudo com animais da mesma raca, acometidos por polimiosite, foi relatado que um
dos animais apresentava infiltrado inflamatério na musculatura cardiaca, outro foi diagnosticado com
doenca inflamatéria gastrointestinal seis meses antes do diagnéstico de polimiosite e um dos animais do
estudo também foi diagnosticado com uma dermatopatia imunomediada (embora ndo tenha sido
confirmado histopatologicamente). Tais achados sugerem que a resposta de inflamacéo autoimune em
caes dessa raca ndo se limita apenas aos musculos esqueléticos (Haley et al., 2011).

A associacdo de mais de uma doenga autoimune em humanos e caes ja foi relatada. Em humanos,
constatou-se a associacdo de doencas autoimunes como polimiosite e dermatomiosite (Alva et al., 2009;
Saari et al., 2009). Em cées, constatou-se a associa¢do de polimiosite, poliartrite e lupus eritematoso
sistémico (Krum et al., 1977). Também foi constatado um aumento na frequéncia de neoplasias em
humanos com polimiosite (Devere & Bradley, 1975). Um outro estudo relatou que em até um ano do
diagnostico de polimiosite foi confirmado o desenvolvimento de neoplasias em 12 de 200 casos de caes,
especificamente em Boxers foi feito o diagndéstico de linfoma em 6 de 32 casos (Evans et al., 2004).

O paciente do presente trabalho apresentava sinais de tetraparesia (sendo mais graves em membros
pélvicos), rigidez muscular, marcha rigida e intolerancia ao exercicio que iniciaram de forma aguda.
Trés dias depois constatou-se que havia atrofia muscular generalizada (incluindo musculos
mastigatdrios) e posteriormente foi relatado que o animal desenvolveu disfonia e disfagia intermitentes.
No exame neurolégico, o reflexo flexor apresentava-se diminuido nos quatro membros e o reflexo
patelar estava ausente bilateralmente. Tais sinais clinicos sdo compativeis com o0s descrito por outros
autores (Borin-Crivellenti et al., 2014; Crivellenti & Crivellenti, 2015).

Os exames de diagndstico incluem também altas concentragdes de enzimas musculares, alteragdes
eletromiogréficas e evidéncias histopatoldgicas de necrose e inflamagdo muscular (Kornegay et al.,
1980) e o hemograma pode ficar normal ou exibir leucocitose (Chrisman et al. 2005). A presenca de
anormalidades na eletromiografia nos casos de polimiosite dependem da duracéo da doenca, do grau e
da distribuicdo da inflamacdo do musculo no momento do exame (Haley et al., 2011). O teste
eletrodiagndstico € um componente importante na avaliagdo da integridade funcional de mdsculos e
nervos (Podell, 2002).

Achados na eletromiografia de repouso do paciente do presente trabalho, como aumento na atividade
de insercdo e presenca de atividade espontanea em diferentes mdsculos, podem ser vistos em neuropatias
e miopatias. A associacdo desses achados com uma condugdo nervosa motora normal € um forte
indicativo de provavel miopatia inflamatoria. A redugdo de amplitude, observada no estudo do nervo
tibial direito pode se dever a atrofia do musculo interésseo plantar ou ainda, embora menos provavel, a
uma leséo axonal do nervo.

Em um céo da raca Braco hingaro do pelo curto diagnosticado com polimiosite também foram
encontrados achados como, ondas agudas positivas e potenciais de fibrilagdo (em musculos
apendiculares, musculo temporal, lingua e faringe) (Haley et al., 2011). Em outros casos, com cdes de
outras ragas houve alteracdes eletromiograficas como potenciais de fibrilagdo, potenciais de unidade
motora polifasica, potenciais de unidade motora de duracdo diminuida, potenciais positivos e aumento
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da atividade de inser¢do. Os resultados normais da velocidade de condugdo nervosa motora também
foram encontrados em trés cées diagnosticados com polimiosite (Kornegay et al., 1980). No estudo do
nervo tibial direito observou-se reducao leve a moderada na amplitude do potencial de acdo muscular
sugerindo atrofia muscular em musculo inter6sseo plantar ou, menos provavel, lesdo axonal do nervo
tibial direito. A presenca de atividade espontanea, bem como o aumento na atividade de insercdo na
eletromiografia sugerem doenca muscular inflamatoéria — miosite. Denervacdo dos musculos alterados
ndo pode ser totalmente excluida, embora menos provavel. A clinica do paciente somada aos resultados
dos exames complementares sugere quadro de polimiosite.

A dosagem sérica de creatina quinase (CK) do paciente do presente trabalho apresentou discreto
aumento (212U/L 37° C). As doencgas musculares séo a principal fonte de elevagdes da CK plasmatica.
Em animais, a CK tem sido usada, principalmente, como um marcador de lesdo muscular esquelética,
tanto em miopatias nutricionais quanto em lesdo muscular induzida por exercicio (Aktas et al., 1993).
Todavia, 0 aumento da concentracdo sérica de enzimas musculares, em cdes com polimiosite, ndo tem
correlagdo com a severidade da clinica envolvida ou grau de necrose muscular na bidpsia. Um estudo
com 9 cdes que foram diagnosticados com polimiosite, 3 apresentaram valores séricos aumentados de
enzimas musculares (Kornegay et al., 1980). Em outro estudo fez-se a mensuragédo de Creatina Quinase
em 3 cdes com polimiosite, 2 apresentaram aumento da enzima, indicando também que ndo ha
correlagdo da quantidade de enzima sérica com a clinica do paciente (Haley et al., 2011). Também
podem ocorrer elevagdes nas concentragdes de desidrogenase lactica e aspartato aminotransferase (AST)
(Lorenz & Kornegay, 2006).

Outros exames complementares como testes soroldgicos para Babesia canis (IgM), Erlichia sp
(IgM), Toxoplasma gondii (IgM e IgG, IFI) e Neospora (IFI) foram solicitados. Apenas o teste
sorolégico para Babesia canis (IgM) apresentou resultado reagente. A importancia do teste sorolégico
principalmente para Neospora e Toxoplasma gondii, se da por conta do diagnéstico diferencial de
polimiosite por protozodarios que j& foram descritos (Greene et al., 1985; Reichel et al., 2007; Suter et
al., 1984). Na infeccéo por Neospora foram encontrados sinais secundarios de paralisia ascendente de
membros pélvicos com associacdo de lesbes de polirradiculoneurite e polimiosite granulomatosa
(Reichel et al., 2007). Nao ha relatos na literatura que registrem casos de polimiosite secundaria a
quadros de babesiose.

Por conta do resultado reagente do teste sorologico (IgM) para Babesia canis e resultados alterados
no perfil hematolégico como trombocitopenia (182.000/mmg3), leucocitose (21.290/uL) por neutrofilia
(neutrdfilos bastonetes 426/uL, neutréfilos segmentados 17.671/uL) e eosinopenia (0/uL), o paciente
foi submetido a terapia com imidocarb (dipropionato) 5 mg/kg aplicacéo via subcuténea, também foi
submetido a terapia com doxiciclina 10 mg/kg por 25 dias. O tratamento utilizando a Doxiciclina para
Babesiose ndo causa a extingdo completa do agente, apenas limita a infeccdo cessando os sintomas. E
capaz de permitir a recuperagdo do paciente, mantendo adequada titulagdo de anticorpos e uma
estimulacdo antigénica periddica, porém uma infeccdo assintomatica ndo pode ser descartada. Assim, a
doxiciclina ofereceria atividade profilatica contra a B. canis (Barcellos et al., 2011; Canuto et al., 2016;
Dias & Ferreira, 2016; Lewis et al., 1995; Macintire et al., 2007; Onishi et al., 1990; Vercammen et al.,
1996).

Diante dos sinais clinicos do paciente, anamnese, alteraces nos exames fisico e neurolégico,
resultados dos exames complementares de eletroneuromiografia e dosagem de creatina quinase, foi
possivel o diagndstico de polimiosite.

Animais com suspeita de polimiosite imunomediada respondem geralmente a 1 a 2 mg/kg de
prednisona, VO, a cada 12 horas, administracdo até se obter remissdo. Depois pode-se reduzir
gradualmente a dosagem por vérias semanas, pode-se administrar 0,25 mg/kg a 1 mg/kg de prednisona
em dias alternados, VO, por uma a duas meses adicionais. Se 0s sinais recidivarem quando a prednisona
for suspensa, inicia-se novamente a terapia para obter remissdo e, depois, administra-se terapia com
prednisona em dias alternados indefinidamente (Chrisman et al. 2005).

O paciente do presente trabalho apresentou melhoras com o tratamento com corticosteroides a partir
do quinto dia de tratamento, seguindo o protocolo com administracdo via oral de prednisona na dose de
1 mg/kg a cada 12 horas por 14 dias consecutivos, posteriormente seguiu com a mesma dose a cada 24
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horas por sete dias consecutivos, e entdo, a cada 48 horas por 25 dias, seguindo a mesma dosagem. A
frequéncia de diminuicdo da medicacdo foi feita observando a melhora clinica do paciente. Porém,
durante a terapia em dias alternados houve piora da tetraparesia, entdo alterou-se novamente o protocolo
de tratamento: prednisona na dose de 1 mg/kg a cada 24 horas. Nao houve remissdo completa dos sinais,
havia picos de melhora e piora, houve progressao da atrofia muscular e quadros ocasionais de disfagia
e disfonia, entdo decidiu-se aumentar a dosagem de prednisona para 2 mg/kg a cada 12 horas conforme
Leandro Borin-Crivellenti et al. (2014) e Crivellenti & Crivellenti (2015). A tetraparesia permaneceu
menos evidente, mas os picos de melhora e piora continuaram e 0s quadros de disfonia e disfagia
tornaram-se ainda menos frequentes.

A menos que haja complicacbes como megaesdfago e pneumonia aspirativa, os resultados do
tratamento sugerem que a prednisona geralmente controla os sinais clinicos da polimiosite. Porém, em
alguns casos, foi descrita a necessidade de o paciente fazer o uso prolongado de prednisona em dias
alternados (Kornegay et al., 1980). Uma combinacdo de agentes imunossupressores foi considerada
preferivel para reduzir os efeitos colaterais dos corticosteroides em longo prazo e / ou quando a resposta
clinica & monoterapia néo for suficiente (Tauro et al., 2015). O uso de azatioprina inicia-se na dose de 2
mg/kg SID. A associagdo de prednisona e azatioprina é frequentemente utilizada. Outra linha de terapia
que pode ser estipulada, se necessario, inclui 0 uso de outros imunossupressores como micofenolato,
metotrexato, ciclofosfamida ou ciclosporina. Caso os tratamentos com drogas imunossupressoras
falharem, outras opcBes compreenderiam a administracdo intravenosa de imunoglobulinas, irradiagdo
corporal total ou plasmaferese (Barcelos et al., 2019; Evans et al., 2004; Hajkhan et al., 2021).

Em um estudo retrospectivo das caracteristicas clinico-patolégicas de 77 casos de polimiopatia
inflamatoria idiopatica em cées da raga Braco hdngaro de pelo curto, constatou-se que as dosagens das
medicacdes devem ser reduzidas com base na resposta ao tratamento. A melhoria dos sinais clinicos,
especialmente sialorreia, regurgitacdo e disfagia, foi observada em 90% dos cées tratados. N&o foi
possivel avaliar o periodo de melhora dos animais por falta de datas temporais, no entanto, o uso de
corticosteroides em doses anti-inflamatdrias ou um regime de reducdo rapida, com retirada das drogas
dentro de um periodo de um ano, pareceu estar associado a recidiva precoce e aumento da mortalidade
em 23% dos casos tratados (Tauro et al., 2015). A redugdo rapida da terapia pode ter sido a causa pela
gual o paciente do presente trabalho ndo melhorou com o primeiro protocolo de tratamento. Em geral,
quanto mais agressivo for o inicio do tratamento e por mais tempo for mantida a utilizacdo da
prednisona, menor sera a possibilidade de recidiva (Dewey & Costa, 2017; Giandomenico, 2003;
Giménez Roldan, 2012).

Concluséo

A polimiosite idiopatica em cées pode ser imunomediada/autoimune sendo mais comum em cdes de
adultos de grande porte. Sinais clinicos como altera¢cdes de marcha, disfonia, atrofia muscular podem
ser observados. O diagnostico deve ser feito por descarte de doengas priméarias como neosporose e
toxoplasmose, exames séricos como hemograma, bioquimicos (também é necessario a dosagem de
enzimas musculares) e exames de imagem como eletroneuromiografia. O tratamento consiste na
administracdo de corticosteroides em dose imunossupressora e pode ser associado ou realizado com
terapias incluindo demais medicagdes imunossupressoras. O presente trabalho relata o caso de um céo
diagnosticado com polimiosite idiopatica que apresentou bons resultados com o tratamento realizado
com doses imunossupressoras de corticosteroides.
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