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Summary

Idiopathic myositis of dogs: clinical and histopatho-
logical findings

Muscle diseases belong to uncommon diseases in
small animals. According to the literature an idio-
pathic form of that process may be reported as
dermatomyositis, eosinophilic myositis and polymyosi-
tis. Whereas dermatomyositis and eosinophilic myositis
occur mostly in Ehrlichia canis infected dogs and are
restricted to masticatory and neck muscles, polymyo-
sitis is a generalised disease and the lesions appear
in skeletal and heart muscles. In our case the presence
of rickettsia was not confirmed and it was of idio-
pathic origin. Because of its character the process
(infiltration of round cells, necrosis, colagenisation)
seemed to be caused by immune response of the
animal.

Zapalenie migéni u matych zwierzat wystepuje sto-
sunkowo rzadko. W trakcie tego procesu o réznej etiologii
dochodzi do klasycznego odczynu zapalnego. Zapalenia
migséni ogdlnie dziela si¢ na nieswoiste (surowicze, ropne,
wrzodziejace itp.) oraz swoiste (np: gruZlicze, nosaciz-
nowe). Do najcz¢stszych czynnikéw etiologicznych na-
leza bakterie, pasozyty, urazy i intoksykacje. Osobna
grupe stanowia zapalenia o charakterze idiopatycznym
jak polymyositis, dermatomyositis oraz neuromyosistis.
Proces chorobowy moze obejmowaé nie tylko migsnie,
ale réwniez nerwy i ich zakoriczenia lub skére (2, 3).
Ze wzgledu na brak publikacji na ten temat w niniejszym
opracowaniu przedstawiono objawy, czynniki przyczynowe
oraz rozpoznawanie zapaleri idiopatycznych u psow.

Zapalenia idiopatyczne w poczatkowej fazie maja cha-
rakter niespecyficzny. U pséw wystegpuja objawy takie
jak: ostabienie, apatia, goraczka, zaburzenia chodu bez
objawéw uszkodzenia uktadu nerwowego 1 bolesno$¢
mieéni. W péZniejszym okresie choroby moze pojawicé
si¢ sztywny chdéd, stwardnienie migéni, zanik mig$ni
i/lub redukcja ich dlugosci. Bolesno$¢ moze si¢ zmniej-
szy¢ lub wystapi¢ przeczulica, szybkie meczenie sig,
niewydolno$¢ ruchowa, niewydolno$é nerek oraz nie-
specyficzne objawy ze strony uktadu pokarmowego np:
wymioty. Proces moze mieé przeble g lagodny jak réwniez
ciezki, korficzacy sie zazwyczaj $miercia z powodu nie-
wydolnoéci oddechowej oraz krazeniowej, jezeli proce-
sem objete sa réwnicz mig$nie przepony i/lub migsien
sercowy. W rozpoznawaniu pierwszorzedna role odgrywa
badanie hematologiczne, a w szczegdlnosci okreslenie
liczby leukocytéw i eozynofili oraz poziomu kreatyniny,

aminotransferazy asparaginowej 1 kinazy kreatynowej w
surowicy krwi.

Przy badaniu sekcyjnym makroskopowo w przypadku
dermatomyositis mozna stwierdzi¢ wystgpowanie zmian
pojawiajacych si¢ na skérze glowy, w mig$niach przetyku
i skroniowych a rzadziej w innych partiach muskulatury.

Polymyositis moze mie¢ charakter miejscowy (zani-
kowy lub eozynofllowy) dotyczacy gtéwnie miesni skro-
niowych 1 zwaczy oraz uogélniony w innych mig¢sniach
szkieletowych. W badaniu histopatologicznym przy po-
lymyositis stwierdza si¢ uszkodzenie komérek migsnio-
wych tacznie z ogniskowa martwica, silne nacieczenie
limfocytarno-makrofagowe z niewielka liczba komérek
plazmatycznych i neutrofili, rzadziej komérek tucznych
i sporadycznie eozynofili. Komérki mig$niowe sa silnie
zdegenerowane, w przestrzeni pozakomérkowej mozna
znalez¢ §lady sarkolemmy oraz jader pochodzacych ze
zniszczonych komérek, wokot nich skupiaja sie aktywne
makrofagi usuwajace kruszywo (detritus). W miejscu,
gdzie nastapilo zniszczenie migéni organizm uruchamia
mechanizmy naprawcze, zastgpujac tkanke mig$niowa
kolagenem. Proces ten najlepiej jest widoczny wokot
naczyfi krwionosnych oraz w przestrzeniach miedzywio-
kienkowych. Kolagen odktadany jest w postaci pojedyn-
czych widkien lub catych ich peczkow.

Najczesciej wystepujacymi formami polimyositis u pséw
sa: eozynofilowe zapalenie mig$ni pojawiajace si¢ u ow-
czarkéw colli 1 sheltie oraz polimyositis wywolane za-
kazeniem Ehrlichia canis. Zapalenie eozynofilowe jest
schorzeniem dotyczacym gléwnie migéni glowy i szyi.
W jego trakcie obserwuje si¢ nawrotowe bdle, zaburzenia
w zuciu i przetykaniu, postgpujacy zanik migéni. W badaniu
histopatologicznym widoczne sa nacieczenia eozynofilo-
wo-makrofagowe oraz hialinizacja wi6kien mig$niowych.
Dermatomyositis jest uwazane za chorobe autoimmu-
nologiczna wywolujaca zmiany w migéniach szyii glowy
oraz na skérze, a w obrazie histopatologicznym dominuja
zmiany zwiazane z nacieczeniem ztozonym z makrofa-
géw. i leukocytéw. Obserwuje si¢ réwniez zniszczenie
§cian naczyn krwiono$nych oraz tworzenie mikrozakrze-
p6w (1). Polimyositis ma charakter uog6lniony i dotyczy
wszystkich grup mies$ni szkieletowych. W przypadku
zakazenia riketsja z rodzaju Ehrichia canis objawy Kkli-
niczne naleza do niespecyficznych: wystepuje goraczka
przerywana, meczenie sig, béle migéni, drzenie, skurcze,
depresja. W trakcie badania histopatologicznego stwier-
dza sie skupiska riketsji w monocytach krwi lub makro-
fagach osiadtych. Badaniem laboratoryjnym przydatnym
w diagnozowaniu tego schorzenia jest test na obecnos¢
przeciwcial fluoryzujacych — IFA (indirect fluoroscent
antibody test). Obraz krwi (fagodna anemia, trombocyto-
penia, zmienny poziom leukocytow) moze miec znaczenie
pomocnicze przy rozpoznawaniu tego schorzenia (6).
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Opis przypadku

Do Kliniki Choréb Wewngtrznych Wydziatu Weterynaryj-
nego w Helsinkach przyprowadzono psarasy labrador retriver,
samca w wicku 6 lat. Pies od miesiaca poruszat sig z trudnoscia
a badanie mig$ni sprawiato mu bél. Pies wymiotowat, wystapit
brak apetytu oraz zmeczenie. Badanie laboratoryjne wykazato
wzrost poziomu aminotransferazy asparaginianowej i kinazy
kreatynowe;j. Pies zostal uspiony na prosbe wiasciciela.

Badanie anatomo-patologiczne. Stwierdzono wystgpowanie
rozlegltych zmian w migéniach szkieletowych szczegdlnie w
okolicy grzbietu oraz koficzyn. Migénie byly blade, kruche,
pstre, tj. blade lub pasmowato silnie przekrwione. Migsien
sercowy byl rawniez blady 1 kruchy, o ogniskowych zmianach
(ryc. 1).

Badanie histopatologiczne. Zaréwno w miesniu sercowym
jak i mies$niach szkieletowych wystapito nacieczenie limfocytar-
no-makrofagowe z obecnoscia plazmocytéw i neutrofili. Wi6k-
na mieéniowe bvly miejscami silnie zdegenerowane lub wyste-

]

v 1 Znuany makropatologiczne w migsniu serconwym
na przekroju poprzecznym

e 20 Zmiany zabarwienia migsnia najdluzszego
na przekrojach podtuznych

powaly ogniska nekrotyczne. Miejscami zniszczona tkanka
mie$niowa zostala zastapiona tkanka taczna widknista (3, 4, 5).

Badanie ultrastruktury. Badanie przy uzyciu transmisyjnego
mikroskopu elektronowego wykazato obecnos¢ skupisk gliko-
genu pomiedzy widkienkami mig¢$niowymi oraz obrzgk mito-
chondriéw (ryc. 6). Pomigdzy wi6knami migsniowymi stwier-
dzono wystepowanie kruszywa komdrkowego oraz licznych
wakuoli. Ciaglo$¢ widékien migsniowych byta przerwana (ryc. 7).

Omodwienie
Opisany przypadek polimyositis ze wzgledu na swéj prze-

bieg mozna zaliczy¢ do ostrych. W komoérkach makrofagow
nie wykazano obecno$ci obcych czastek, takze proces nie

Ryc. 3. Nagromadzenie kolagenu wokét naczyn krwionosnych (strzatka)
Barwienie metoda van Giesona, pow. 250x

F b il = P
Ryc. 4. Nacieczenie limfocytarno-makrofagowe z widocznym zanikiem
komérek migsniowych. Barwienie metoda H-E, pow. 400x
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Ryc. 5. Obszar o zniszczonej strukturze migsniowej bez nacieku
kolagenowego. Barwienie metoda Masson trichrome, pow. 250x

Ryc. 6. Obrzek mitochondriéw i przerwanie ciagtosci widkien
migsniowych. TEM, pow. 30 000x

BIEE

Ryc. 7. Wyglad ogdlny migsnia szkieletowego w ptzypadku myositis
TEM, pow. 6000x

miat charakteru przewlektego, charakterystycznego dla ehrli-
chiozy. Ze wzgledu na idiopatycznos¢ przypadku nalezy roz-
patrywaé mozliwo§é wystapienia choroby o charakterze au-
toagresywnym, co nie nalezy do rzadkosci u ludzi (4, 5).
Przyczyna wystapienia choroby sa przeciwciata skierowane
przeciwko aktynomiozynie, powodujacej jej zniszczenie. W
przypadku ludzi nie wykluczony jest takze wplyw przeciwcial
przeciwjadrowych i czynnika reumatoidalnego. Jezeli chodzi
o zwierzeta, to opisany przypadek wydaje si¢ by interesujacy
ze wzgledu na swoja idiopatyczno$é. W pismiennictwie wete-
rynaryjnym brak jest danych na ten temat a mozliwosci ba-
dawcze wydaja si¢ by¢ bardziej skromne niz w przypadku
ludzi.
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GUNN-MORE D. A., JENKINS P. A., LUCKE V. M.:
Gruilica kotow: przeglad piSmiennictwa i omdéwienie 19
przypadkéw wywolanych zakazeniem pratkiem atypowym.
(Feline tuberculosis: a literature review and discussion of
19 cases caused by an unusual mycobacterial variant). Vet.
Rec. 138, 53-58, 1996 (3)

Badaniom bakteriologicznym poddano probki pobrane na drodze biopsji
od 19 kotéw w wieku 2-13 lat. Trzynaécie osobnikéw, to koty domowe
Czestym objawem klinicznym byta limfadenopatia podszczekowych weztéw
chionnych oraz obecnosé w tkance podskérmej twardych guzkow, najczescie]
luzno zwigzanych z podlozem. Nicktére guzki byty zroéniete z miesniami Jub
kosémi. U czeéci zwierzat wystgpowaly przetoki i owrzodzenia. W zmianach
chorobowych wystepowaty skupiska makrofagéw i niewiclka liczba neutro-
filéw oraz skupiska pratkéw kwasochtonnych. Zmiany o podobnym charakterze
(ziarniaki) wystepowaly w weztach chtonnych, plucach i stawach. Pratki aty-
powe zajmuja pozycje systematyczna pomiedzy M. tuberculosis 1 M. bovis.

G.

MAIRT T. S., JONES R. D.: Ostra encefalopatia i hiper-
ammonemia u konia nie wykazujacego choréb watroby.
(Acute encephalopathy and hyperammonaemia in a horse
without evidence of liver diseases). Vet. Rec. 137, 642-643,
1995 (25)

Encefalopatia watrobowa jest syndromem neurologicznym towarzyszacym
zaawansowanym dekompensacyjnym chorobom watroby. Syndrom objawia
sie hiperammonemia powodujaca zatrucie catego organizmu, Takie samo za-
trucie moga jednak wywolywaé merkaptany, kwas gamma amino-mastowy,
czy kwasy tluszezowe o krétkim ladcuchu weglowym, Amoniak powstaje w
nadmiarze w przewodzie pokarmowym, gléwnie w jelicie Slepym i okreznicy,
na skutek biodegradacji biatek, aminokwaséw i endogennego mocznika, skad
jest transportowany do watroby. W encefalopatii watrobowej odtoksycznianie
amoniaku w watrobie jest zaburzone na skutek martwicy hepatocytow. U
ogiera w wieku 13 lat wystapila ataksja, slepota, dysfagia, ruchy manezowe,
depresja i hiperammonemia (475 pmol amoniaku/L krwi: norma 7-60 pmol
amoniakw/L krwi). Badanie sekeyjne przeprowadzone po 3 godzinach po cu-
tanazji nie wykazalo obecnosci zmian chorobowych w watrobie.

G.



