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Idiopatyczne zapalenie mięśni u psów
- obraz kliniczny i histopatologiczny

Pathological Anatomy, Faculty of Veterinary Medicine, PL 57, 00014 University of Helsinki, Finlandia

Summary

Idiopathic myositis of dogs: clinical and histopatho-
logical findings

Musc|e diseases belong to uncommon diseases in
smal| anima|s. According to the literature an idio-
pathic form of that process may be reported as
de rmat o my o s itis, e o s in o p hilic my o s itis and p o lymy o s i-
ds. Whereas dermatomyosilis and eosinophilic myositis
occur most|y in Ehrlichia canis infected dogs and are
restricted to masticatory and neck muscles, polymyo-
si/is is a genera|ised disease and the lesions appear
in skeletal and heart musc|es. In our case the presence
of rickettsia was not confirmed and it was of idio-
pathic origin. Because of its character the process
(infi|tration of round cells, necrosis, co|agenisation)
seemed to be caused by immune response of the
animal.

Zapalenie mięśni u małych zwierząt występuje sto-
sunkowo rzadko. W trakcie tego procesu o róznej etiologii
dochodzi do klasycznego odczynu zapalnego. Zapalenia
mięśni ogólnie dzieląsię na nieswoiste (surowicze, ropne,
wrzodziejące itp.) oraz swoiste (np: gruźIicze, nosaciz-
nowe). Do najczęstszych czynników etiologicznych na-
leżą bakterie, pasozyty, Drazy i intoksykacje. Osobną
grupę stanowią zapalenia o charakterze idiopatycznym
jak polymyositis, dermatomyositis oraz neuromyosistis.
Proces chorobowy moze obejmować nie tylko mięśnie,
ale równiez nerwy i ich zakończenia lub skórę (2, 3).
Ze względtl na brak publikacji na ten temat w niniejszym
opracowaniu przedstawiono objawy, czynnIki przyczynowe
oraz rozpoznawanie zapaleń idiopatycznych u psów,

Zapalenia idiopatyczne w początkowej fazie mają cha-
rakter niespecyficzny. U psów występują objawy takie
jak: osłabienie, apatia, gorączka, zablrzenia chodu bez
objawów uszkodzenia układu nerwowego i bolesność
mięśni. W późniejszym okresie choroby moze pojawić
się sztywny chód, stwardnienie mięśni, zanik mięśni
i/lub redukcja ich długości. Bolesność może się zmniej-
szyć lub wystąpić przeczulica, szybkie męczenie się,
niewydolność ruchowa, niewydolność nerek oraz nie-
specyficzne objawy ze strony układu pokarmowego np:
wymioty. Proces moze mieć przebtegłagodny jak równiez
ciężki, kończący się zazwyczaj śmiercią z powodu nie-
wy dolności oddechowej oraz krążeniowej, jeżeli proce-
sem objęte są równiez mięśnie przepony i/lub mięsień
sercowy. W rozpoznawaniu pierwszorzędną rolę odgrywa
badanie hematologiczne, a w szczegóIności określenie
liczby leukocytów i eozynofili oraz poziomu kreatyniny,
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aminotransferazy asparaginowej i kinazy kreatynowej w
surowicy krwi.

Przy badaniu sekcyjnym makroskopowo w przypadku
d e rm at o my o s i t i s można stw ierd zić w y s tęp o wan ie zmian
pojawiających się na skórze głowy, w mięśniach przełyku
i skroniowych arzadziel w innych partiach muskulatury.

Polymyositi§ moze mieć charakter miejscowy (zani-
kowy lub eozynofilowy) dotyczący głównie mięśni skro-
niowych i żwaczy oraz uogólniony w innych mięśniach
szkieletowych. W badaniu histopatologicznym przy po,
lymyositis stwierdza się uszkodzenie komórek mięśnio-
wych łącznie z ogniskową martwicą, silne nacieczenie
limfocytarno-makrofagowe z niewielką liczbą komórek
plazmatycznych i neutrofili, rzadziej komórek tucznych
i sporadycznie eozynofili. Komórki mięśniowe są silnie
zdegenerowane, w przestrzeni pozakomórkowej mozna
znaleźć ślady sarkolemmy oraz 1ąder pochodzących ze
zniszczonych komórek, wokół nich skupiają się aktywne
makrofagi usuwające kruszywo (detritus). W miejscu,
gdzie nastąptło zntszczenie mięśni organizm uruchamia
mechanizmy naprawcze, zastępując tkankę mięśniową
kolagenem. Proces ten najlepiej jest widoczny wokół
naczy ń krwi ono śny ch or az w pr zestr zeniac h międzywłó -

kienkowych. Kolagen odkładanyjest w postaci pojedyn-
czych włókien lub całych ich pęczków.

Najczęściej występującymi formami polimyositis u psów
są: eozynofilowe zapalenie mięśni pojawiające się u ow-
czarków colli i sheltie oraz polimyosllls wywołane za-
kazeniem Ehrlichią canis. Zapalenie eozynofilowe jest
schorzeniem dotyczącym głównie mięśni głowy i szyi.
W jego trakcie obserwuje się nawrotowe bóle, zaburzenja
w zuciu i przeĘkaniu, postępujący zanik mięśni. W badaniu
histopatologicznym widoczne są nacieczenia eozynofilo-
wo-makrofagowe oraz hialinizacja włókien mięśniowych.
Dermatomyoslrls jest lważane za chorobę autoimmu-
nologiczną wywołującą zmiany w mięśniach szyi i głowy
oraznaskórze, a w obrazie histopatologicznym dominują
zmiany związane z nacieczęniem złożonym z makrofa-
gów i leukocytów. Obserwuje się równiez zniszczenie
ścian naczyń krwionośnych oraz tworzenie mlkrozakrze-
pów (1). Polimyositis ma charakter uogólniony i dotyczy
wszystkich grup mięśni szkieletowych. W przypadku
zakażenta riketsją z rodzajll Ehrichia canis objawy kli-
niczne należą do niespecyficznych: występuje gorączka
przerywana, męczenie się, bóle mięśni, drżenie, skurcze,
depresja. W trakcie badania histopatologicznego stwier-
dza się skupiska riketsji w monocytach krwi lub makro-
fagach osiadłych. B adaniem laboratoryj nym przydatnym
w diagnozowaniu tego schorzenia jest test na obecność
przeciwciał fluoryzujących - IFA (indirect fluoroscent
antibody test). Obraz krwi (łagodna anemia, trombocyto-
penia, zmienny poziom leukocytów) moze mieć znaczenie
pomocnicze przy rozpoznawaniu tego schorzenia (6).
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Opis przypadku

Do Kliniki Chorób Wewnętrznych Wydziału Weterynaryj-
nego w Helsinkach przyprowadzono psa rasy labrador retriver,
samca w wieku 6 lat. Pies od miesiąca poruszał się z trudnością
a badanie rnięśni sprawiało rnu ból. Pies wymiotował, wystąpił
brak apetytu otaz zmęczenie. Badanie laboratoryjne wykazało
wzrost poziomu aminotransf'erazy asparaginianowej i kinazy
kreatynowej. Pies został uśpiony na prośbę właściciela.

Badanie anatomo-patologiczne. Stwierdzono występowanie
rozle_słych zmian w mięśniach szkieletowych szczególnie w
okolicy kruche,
pstre. tj, Mięsień
selcowy c mianach
(tyc.1),

Badanie histopatologi czne. Zarówno w mięśniu sercowym
jak i mięśniach szkieletowych wystąpiło nacieczenie limfocytar-
no-makrot-agowe z obecnością plazmocytów i neutrofili. Włók-
na t-nięśniowe bl,ły mieIscami silnie zdegenerowane lub wystę-

powały ogniska nekrotyczne. Miejscami znl.szczona tkanka
mięśniowa została zastąpiona tkanką łączną włóknistąG, a,5).

B adanie ultras truktury, B adanie pr zy tlży ciu tran smisyj ne go
mikroskopu elektronowego wykazało obecność skupisk gliko-
genu pomiędzy włókienkami mięśniowymi oraz obrzęk mito-
chondriów (ryc. 6). Pomiędzy włóknami mięśniowymi stwier-
dzono występowanie kruszywa komórkowego otaz licznych
wakuoli. Ciągłość włókien mięśniowych byłaprzerwana (ryc. 7),

omówienie

Opisany przypadek polimyositis ze względl na swój prze-

bieg mozna zaliczyć do ostrych. W komórkach makrofagów
nie wykazano obecności obcych cząstek, także proces nie

Ryc 3. Nagromadzenie kolagenu
Barwienie metodą

wokół naczyń krwionośnych (strzalka)

van Giesona, pow 250x

Zllllllll,t ltllik1,11llitilIilLiezllc tr llli gśllitl sel co\\ \ I))

ne przekro.j Lt poprzecznyl1-1

Zl ttilttll. z.tb.tl u iell i il l lli gsn iiL rllt jdl Ll żsregr l

na przekro jach podłużnycll
4 Nacieczenie limfoc}talno-makrofagowe
kornórek mięśniowych Barwienie metodą

z widocznym zanikiell
H-E, pow .{00x

Ryc
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Ryc 5 Obszar o zniszczonej stl,uktufze mięśniowej bez nacieku

kolagenowego Barwienie metodą Masson tńchrome, pow. 250x

Ryc 6 Obrzęk mitochondriów i przerwanie ciągłości włókien
nlięśniowych TEM, pow 30 000x

Ryc 7 Wyglątl ogólny nięśnia szkieletowego w pizypadku mlulsitis

TEM, pow 6000x

miał charakteru przewlekłego, charakterystycznego dla ehrli-
chiozy. Ze wzg\ędu na idiopatyczność przypadkl należy roz-
patrywać możliwość wystąpienia choroby o charakterze au-

toagresywnym, co nie należy do rzadkości u ludzi (4, 5).

Przyczyną wystąpienia choroby są przeciwciała skierowane
przeciwko aktynomiozynie, powodującej jej zniszczenie. W
przypadku ludzi nie wykluczony jest także wpływ przeciwciał
przęciwjądrowych i czynnika reumatoidalnego. Jeżeli chodzi
o zwierzęta, to opisany przypadek wydaje się być interesujący
ze względu na swoją idiopatyczność, W piśmiennictwie wete-

rynaryjnym brak jest danych na ten temat a mozliwoŚci ba-

dawcze wydają się być bardziej skromne niz w przypadku

ludzi.
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GUNN-MORE D. A., JENKINS P, A,, LUCKE V, M,:
Gruźlica kotów: przegląd piśmiennictwa i omówienie 19

przypadków wywołanych zakażeniem prątkiem 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 próbki pobrane na drodze biopsji

od 19 kotów w wieku ż-l3 lat. Trzynaście osobników, to koty domorve

Częstym objawem klinicznym była limfadenopatia podszczĘkowych węzłów

chłonnych oraz obecność w tkance podskórnej twardych guzków, najczęściej

|uźno związanych z po<Jłożem. Niektóre guzki były zrośnięte z mięśniarrri ]ub

kośćmi, U części zwlerząt występowały przetoki i owrzodzenia W zmianach

chorobowych występowały skupiska makrofagów i niewielka liczba neutro-

filów oraz skupiska prątków kwasochłonnych. Zmiany o podobnym charŃterze

(ziamiaki) występowały w węzłach chłonnych, płucach i stawach Prątki aty-

powe zajmują pozycję Systematyczną pomiędzy M tuberr:ulosis \ M boy,is

G

MAIRT T. S., JONES R. D.: Ostra encefalopatia i hiper-
ammonemia u konia nie wykazującego chorób wątroby,
(Acute encephalopathy and hyperammonaemia in a horse

without evidence of liver diseases). Vet. Rec. l31 , 642-643,

1995 (25)

Encefalopatia wątrobowa jest syndromem neurologicznym towalzyszącym

zaawansowanym dekompensacyjnym chorobom wątroby. Syndrom objawia

się hiperammonemią powodującą zatrucie całego organizmu Takie samo za-

[ucie mogą jednak wywoływać merkaptany, kwas gamma amino-masłowy,

c ffioniak powstaje w

n ślepym i okrężnicy,

n €go mocznika, skąd

jest transpofiowany do wątroby. W encefalopatii wątrobowej odtoksycznianie

amoniaku w wątrobie jest zaburzone na skutek martwicy hepatocytów, U

ogiera w wieku 13 ruchy maneżowe,

depresja i hiperam norma 7 60 pmol

amoniaku/L krwi), godzinach po eu-

tanazji nie wykazało obecności zmian chorobowych w wątrobie

C


