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Martwicowe zapalenie mozgu
I opon u yorkshire teriera
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Necrotizing meningoencephalitis in Yorkshire terriers
Summary
Necrotizing menigoencephalitis of unknown etiology has been reported in Yorkshire terriers in Switzerland,

Japan, Italy and the United States. A

4-year old male Yorkshire terrier was referred to the clinic of Veterinary

Medicine Faculty in Olsztyn. The dog had exhibited symptoms of cervical hyperesthesia, visual deficits,
ataxia and proprioceptive deficiency in all limbs for the previous 3 weeks. Clinical findings revealed chronic,
progressive neurological signs and were consistent with multifocal, diffuse lesions involving the cerebrum and
brainstem. The total blood count and biochemistry profiles were normal. Elevated protein concentrations and
mononuclear pleocytosis were demonstrated following cerebrospinal fluid evaluation. Multifocal, extensive
areas of decreased opacity throughout the cerebral hemispheres, asymmetric ventromegaly, and lack of
contrast enhancement were evident on computer tomography images of the dog's brain. No mass effect was
seen. Computed tomography abnormalities together with neurological examinations and cerebrospinal fluid
analysis should facilitate a positive diagnosis of necrotizing meningoencephalitis in Yorkshire terriers.
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Martwicowe zapalenie m6zgu 1 opon (necrotizing
meningoencephalitis — NME) 0 nieznanej etiologii
zostalo opisane u takich ras psow, jak mopsy, maltan-
czyki, chihuahua i yorkshire teriery. Ze wzgledu na
przebieg kliniczny i odmienne zmiany patologiczne
u poszczegolnych ras psoOw, martwicowe zapalenia
moézgu 1 opon wyrdzniane sa jako oddzielne jednostki
chorobowe charakterystyczne dla danej rasy (2-4, 12,
16) Poczatkowo diagnozowano to schorzenie u mop-
sow, z typowymi pojedynczymi ogniskami zapalnym1
zlokalizowanymi tylko w istocie biatej potkul mozgo-
wych i objawami napadéw padaczkowych oraz §lepo-
ty (2, 9). Podobny rodzaj zapalenia opisano u psow
rasy maltanczyk i chihuahua (12). Odrgbna kategorie
martwicowego zapalenia mozgu u yorkshire terierow
po raz pierwszy opisano w 1993 r. w Szwajcarii (16).
Nastgpne przypadki odnotowano w Japonii (10), Sta-
nach ZJednoczonych (3) 1 Wioszech (7). Dotychczas
nie opisano wystapienia tej choroby w Polsce.

Pomimo licznych badan przyczyna choroby pozo-
staje nieznana (11, 13, 17). Nie znaleziono do tej pory
zadnego czynnika zakaznego odpowiedzialnego za
powstanie tego zapalenia (11), stwierdzono natomiast
w plynie mézgowo-rdzeniowym pséw chorych obec-
nos$¢ autoprzeciwcial przeciwko astrocytom, co nasu-
wa podejrzenie, ze jest to proces autoimmunologicz-
ny (8). W trakcie rozwoju choroby powstaje w obre-
bie istoty bialej mézgowia wiele martwicowych cyst,

bedacych nastgpstwem zapalenia z naciekiem limfo-
cytow 1 makrofagdéw oraz rozplemem mikrogleju (5).
Rozmieszczenie zmian chorobowych u yorkshire te-
rierow jest wieloogniskowe 1 oprécz potkul mozgo-
wych dotyczy takze pnia mozgu, co odroznia ten typ
zapalenia od NME wystepujacego u innych ras psow.
Zmiany te zazwyczaj sa jednostronne, ale nlekledy
obustronne 1 woéwczas sg asymetryczne (1). Najczgs-
ciej opisywane objawy kliniczne przy NME u york-
shire terierow to §lepota, krecenie si¢ w koto, ostabie-
nie tylnych konczyn oraz napady padaczkowe Obja-
wy neurologiczne §wiadczace o uszkodzeniu poétkul
mozgowych, pnia mozgu, a niekiedy 1 szyjnego odcin-
ka rdzenia krggowego maja charakter przewlekty, po-
stqpujqcylnleuchronnle konczq si¢ $miercia (1, 7, 10).

W rozpoznaniu przyzyciowym choroby pomocne
jest badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego wykazuja-
ce umiarkowana pleocytozg jednojadrzasta z podwyz-
szeniem zawartosci biatka, chociaz nie sg to zmiany
specyficzne tylko dla tego rodzaju zapalenia méozgu
1 opon mézgowych (6, 14). W wielu przypadkach roz-
poznawano ogniskowe zmiany martwicowe, stosujac
metody obrazowania: tomografig komputerowq lub
magnetyczny rezonans jadrowy (1, 6, 7, 9, 10).

W opracowaniu przedstawiono przypadek psa rasy
yorkshire terier wykazujacego objawy martwicowego
zapalenia mdzgu 1 opon. Celem pracy byto zaprezen-
towanie obrazu klinicznego tej rzadko wystepujace;j
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choroby oraz okreslenie przydatnosci badan mézgu,
metoda tomografii komputerowej w rozpoznawaniu
przyzyciowym NME.

Opis przypadku

W lecznicy weterynaryjnej w S. zostat przyjgty pies, rasy
yorkshire terier, samiec, w wieku 4 lat, wazacy 3 kg. Pies
posiadal aktualne szczepienia przeciwko wsciekliznie, no-
sowce, parwowirozie, adenowirozie, leptospirozie i para-
influenzie. Wlasciciel zwierzecia zaobserwowat trwajaca
od 3 dni przeczulicg skory w okolicy szyjnego odcinka krg-
gostupa, nieche¢¢ do ruchu oraz wokalizacjg. Badaniem
neurologicznym stwierdzono apatig, niezbornos¢ ruchowa,
zaburzenia czucia proprioceptywnego we wszystkich kon-
czynach 1 bolesnos¢ odcinka szyjnego kregostupa. Wyniki
badan hematologicznych i biochemicznych oraz analizy
moczu pozostawaty w granicach wartosci fizjologicznych.
Z powodu podejrzenia dyskopatii odcinka szyjno-piersio-
wego wykonano zdjgcie rentgenowskie tej okolicy w pro-
jekeji bocznej i brzuszno-grzbietowej. Badanie rtg nie wy-
kazato zmian chorobowych. Przez 3 tygodnie podawano
zwierzegciu doustnie lek niesterydowy przeciwzapalny —
meloxicam. Zaobserwowano skuteczne dzialanie przeciw-
bolowe tego leku, natomiast stopniowo nasilaty si¢ objawy
neurologiczne. Widoczne byto skrecenie gtowy w lewa stro-
n¢ oraz chodzenie w koto, rowniez w lewo po duzym ob-
wodzie. Odnotowano brak reakcji na grozenie z lewej i pra-
wej strony oraz utratg zdolnos$ci reagowania zrenic na Swiat-
lo. Pies przestal widziec.

Pacjenta skierowano w celu skonsultowania do Zespotu
Chorob Wewngtrznych Wydziatu Medycyny Weterynaryj-
nej UWM w Olsztynie.

Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, pobranego ze
zbiornika wielkiego podpajeczynowki, wykazato jednojad-
rzasta pleocytozg (limfocyty) w liczbie 150 komorek/pl
1 wzrost st¢zenia biatka w ptynie, ktore wynosito 238 mg/dl.

Przeprowadzono rowniez badanie mo6zgu metoda tomo-
grafii komputerowej. Stwierdzono liczne, rozlegte ogniska
o0 znacznie mniejszej gestosci tkankowej, taczace sig z ko-
morami bocznymi moézgu. Zmiany byly obustronne, ale
niesymetryczne i bardziej zaznaczone po stronie lewej
(ryc D). Jamy powstate jako nastepstwo ubytku mlqzszu
mobzgu rozmieszczone byly w obszarze srodmozgow1a imig-
dzymédzgowia, obejmujac istote biata i korg mozgu. Po za-
stosowaniu $rodka kontrastowego (jomeprol w dawce
300 mg I/kg m.c. dozylnie) nie zaobserwowano wysycenia
zmian kontrastem, jak i efektu masy, czyli przesunigcia
struktur mozgowia, co wykluczyto obecnos¢ guza nowo-
tworowego (ryc. 2).

Na podstawie objawow klinicznych, przebiegu choroby,
wynikow analizy plynu mézgowo-rdzeniowego oraz badan
metoda tomografii komputerowej postawiono przypuszczal-
ne rozpoznanie martwicowego zapalenia opon mozgowych
1 mozgu swoistego dla psow rasy yorkshire terier.

Zastosowano sterydowy lek przeciwzapalny — pred-
nizon w dawce 1 mg/kg m.c. doustnie, dwa razy dziennie.
W ciagu dwoch tygodni, pomimo stosowania glikokorty-
kosterydow obserwowano stopniowe pogarszanie si¢ sta-
nu klinicznego pacjenta polegajace na duzej niezbornosci
ruchowe;j i niemoznosci samodzielnego poruszania si¢. Glo-
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Ryc. 1 Obraz tomografii komputerowej w projekcji poprzecz-
nej. Liczne ogniska rozmigkania o zmniejszonej gestosci tkan-
kowej, przylegajace do komoér bocznych mozgu

\

Ryc. 2. Obraz tomografii komputerowej w projekcji poprzecz-
nej, po zastosowaniu kontrastu. Rozlegle, wieloogniskowe
obszary martwicy istoty bialej i kory mézgu. Brak wysycenia
zmian kontrastem i efektu masy

wa zwierzgcia wygigta bylta bocznie w kierunku grzbietu,
przy spastycznym napigciu migsni tej okolicy (retrocollis),
swiadczacym o sztywnosci odmoézdzeniowe;.

Na zyczenie wlasciciela dokonano eutanazji zwierzgcia.

Omowienie
Na podstawie opisanych do tej pory przypadkéw
martw1cowego zapalema mozgu 1 opon u yorkshire

terierOw, mozna wyr6zni¢ charakterystyczne cechy
tego rzadko wystgpujacego schorzenia. Wigkszos¢
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przypadkow NME wystepuje u dorostych zwierzat
w wieku od 1 do 5 lat, bez predylekeji pici (16), jak-
kolwiek trzy przypadkl zachorowan zdarzy%y SIQ
u psow starszych, jeden w wieku 8 lat (3) i dwa w wie-
ku 10 lat (1). Najczestsze objawy to: krecenie si¢ w ko-
to, przekrzywienie glowy, niezborny chdd, zaburzenia
widzenia, zmienione czucie i ataki padaczkowe. Ob-
raz kliniczny zalezy w duzej mierze od lokalizacji
zmian patologicznych (5). W opisywanym przypadku
wlasnym obserwowano silna przeczulice w okolicy
karku, co sugeruje, ze zmiany chorobowe mialy cha-
rakter rozsiany i obejmowaly opony mozgowo-rdze-
niowe. Proces chorobowy jest zazwyczaj przewlekty
z nasilajacymi si¢ stopniowo objawami klinicznymi
(w okresie od kilku tygodni do kilku miesigcy), do-
prowadzajac do $mierci zwierzecia (1, 3, 5, 7, 10).
W wigkszosci przypadkéw wyniki badania ptynu méz-
gowo-rdzeniowego wskazywaly na jednojadrzasta
pleocytoze (od 70 do 600 komorek/ul). Przewazaty
mate limfocyty z mniejsza liczba duzych jednojadrzas-
tych komérek. Niekiedy stwierdzano granulocyty obo-
jetnochtonne. W ptynie stwierdzano rowniez wzrost
zawartosci biatka w granicach od 50 do 200 mg/dl (1,
5, 14). Zmiany w ptynie uzyskanym ze zbiornika
mozdzkowo rdzeniowego pacjenta byly takie, jak wy-
niki opisywane w pismiennictwie i polegaty na umiar-
kowanej pleocytozie jednojadrzastej oraz zwigkszeniu
zawarto$ci biatka.

Analiza obrazéw uzyskiwanych metoda tomografii
komputerowej wykazywata u psoOw rasy yorkshire
terier z NME wieloogniskowe, rozlegle obszary
o zmniejszonej gestosci tkankowej, bez efektu masy
1 wysycenia kontrastem, sugerujace martwicowa ja-
misto$¢ w obrebie mozgu (1, 9, 15). Wigkszos¢ przy-
padkoéw tej choroby miata charakter przewlekty. W ob-
razach tomograficznych widoczne byly zmiany mar-
twicowe z tworzeniem sig cyst, wykazujacych zmniej-
szona 1ntensywnosc sygnatu, podobna do tej, jaka daje
ptyn mozgowo -rdzeniowy. Zmiany umiejscowione
byly zazwyczaj w istocie biatej potkul moézgowych,
czgsto w okolicy komor bocznych. Typowa cecha byt
brak efektu masy. Zmiany takie nie wykazywaty wy-
sycenia kontrastem, ale dawaty czasem pierscieniowate
wzmocnienie sygnatu (15). Bardzo czgsto obserwo-
wano asymetryczne powigkszenie komoér bocznych
mozgu (3 5, 7). U zwierzat z przewleklym zapale-
niem moézgu i martwica, moze nastapi¢ zmniejszenie
objetosci chorych tkanek i powigkszenie przylegaja-
cej komory, czyli powstanie wodoglowia komuniku-
jacego zwiazanego z zanikiem. Zjawisko takie zauwa-
zono w opisywanym przypadku. W diagnostyce r6z-
nicowej w oparciu o badania tomografii komputero-
wej bierze si¢ pod uwage przewleklty zawat mozgu,
dajacy niekiedy podobny obraz. Jednakze martwico-
we zapalenie mozgu nie ogranicza si¢ do obszaru za-
opatrywanego przez swoiste naczynia, jak to ma miej-
sce przy typowym zawale spowodowanym zatorem
zakrzepowym (9, 15). Ponadto, wystapienie objawow
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w przypadku udaru niedokrwiennego mézgu jest na-
gle, a przy NME przebieg jest przewlekty, a objawy
kliniczne nasilaja si¢ stopniowo. Wielu autorow (1, 5,
15) podkresla przydatno$¢ badania technikq tomogra-
fii komputerowej w ustaleniu rozpoznania martwico-
wego zapalenia mézgu 1 opon yorkshire terierow.
W opisywanym przypadku obrazy mézgu uzyskane ta
metoda przedstawiaty wieloogniskowe, rozlegle ob-
szary o zmniejszonej ggstosci tkankowej w obu pot-
kulach mézgowych, asymetryczne powigkszenie ko-
mor bocznych, bardziej wyrazone po stronie lewej oraz
brak wysycenia zmian kontrastem. Tego rodzaju zmia-
ny sa bardzo typowe dla NME yorkshire terierow (9,
14).

W badaniu po$miertnym moézgowia widoczne sa
wieloogniskowe miejsca rozmigkania zlokalizowane
czgsto okolokomorowo na pograniczu istoty bialej
1 szarej. Jamisto$ci martwicowych moze by¢ wiele,
chociaz niekiedy wystepuja one pojedynczo, z zatarta
struktura istoty bialej i szarej. Zmiany makroskopowe
odzwierciedlaja obrazy uzyskane metoda tomografii
komputerowej (1, 3,5, 7, 9). Zatem technika tomogra-
ficzna pozwala na przyzyciowa oceng charakterystycz-
nych dla NME uszkodzen tkanki mézgowej, co ma
istotne znaczenie w postawieniu rozpoznania i ustale-
niu rokowania.

Badaniem mikroskopowym zawsze stwierdzano nie-
ropne zapalenie mozgu i opon migkkich (szczeg6lnie
w okolicach bruzd kory mozgowej), potkul mozgo-
wych 1 pnia moézgu (13). W niektorych przypadkach
zapalenie rozszerzato si¢ na tkanke rdzenia krggowe-
go, wskazujac na jego rozsiany charakter (5, 14). Ba-
dania histopatologiczne wykazywaty nagromadzenie
okotonaczyniowe limfocytow, komorek plazmatycz-
nych, makrofagéw, martwice neuronalng oraz ognisko-
we rozmigkanie z powstawaniem jam. W sasiedztwie
ognisk martwicowych widoczny byt rowniez rozplem
mikrogleju oraz astrocytow z pojawieniem si¢ gemi-
stocytow o eozynofilnej cytoplazmie. Ponadto obser-
wowano zjawisko satelitozy, czyli gromadzenia si¢
komorek glejowych wokoét neurondw (5, 13).

Etiologia tej choroby do chwili obecnej nie jest zna-
na. Badania tkanki mozgowej psow chorych na NME
metoda PCR w celu wykrycia ewentualnego zakaze-
nia herpeswirusem, adenowirusem i parwowirusem
wykazatly brak obecnosci wirusowego DNA (11). Ba-
dania ptynu mézgowo-rdzeniowego 9 mopsow, 2 mal-
tanczykow 12 yorkshire terierOw z martwicowym za-
paleniem mozgu 1 opon wykazaty obecnos$¢ autoprze-
ciwciat przeciw astrocytom, sugerujace, ze choroba ma
charakter autoimmunologiczny (8). Znaczenie tych
przeciwciat w NME psow jest ciagle niejasne. Ko-
nieczne jest ustalenie, czy autoprzeciwciata sa przy-
czyna, czy konsekwencja zapalenia. Wyniki niektorych
badan poswigconych etiopatogenezie NME psow (13,
17) wskazuja na udzial immunologicznej odpowiedzi
humoralnej w procesie chorobowym. Moze to $wiad-
czy¢ o tym, ze autoprzeciwciata sa waznym czynni-
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kiem w powstawaniu zapalenia. Wykazanie obecnos-
ci tych przeciwciat w ptynie mézgowo-rdzeniowym
wydaje si¢ uzytecznym markerem diagnostycznym.

Niestety, rokowanie w przypadku NME u yorkshire
terierow, jak tez i innych ras jest niepomyslne, ze
wzgledu na postepujacy charakter zmian patologicz-
nych, nie poddajacych sig terapii lekami z grupy prze-
ciwzapalnych i cytostatykow (1, 2, 4, 5, 16).

Dalsze badania obejmujace 1dentyﬁkaCJQ innych
rodzajow wiruséw lub wykrycie wrodzonych mutacji
genetycznych predystynujacych do zachorowania,
moga dac¢ odpowiedz na pytanie, co jest przyczyna NME
1 tym samym utatwi¢ postgpowanie terapeutyczne.

Podsumowanie

Opierajac si¢ na danych piSmiennictwa, dotyczacych
oplsanych do tej pory zachorowan na martwicowe za-
palenie mozgu i opon u yorkshire terierow oraz zapre-
zentowanym przypadku klinicznym, mozna stwierdzic,
ze jest to rzadko wystepujaca i trudna do zdiagnozo-
wania choroba, nie poddajaca si¢ leczeniu. W posta-
wieniu przyzyciowego rozpoznania pomocne sg obra-
zy mozgu wykonane technika tomografii komputero-
wej, w polaczeniu z danymi uzyskanymi z badania
neurologicznego i wynikami analizy ptynu mézgowo-
-rdzeniowego.
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