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Miastenia (myasthenia gravis) jest choro-
ba powodujaca postepujace zmniejszenie
wytrzymalo$ci migsni poprzecznie praz-
kowanych w czasie wysilku. Istota cho-
roby jest zaburzenie przekaznictwa ner-
wowo-miesniowego na poziomie synapsy
(plytki motorycznej). W rezultacie podczas
wysitku dochodzi do szybkiej meczliwosci
i ostabienia mie$ni poprzecznie prazkowa-
nych. Pomiedzy okresami normalnej ak-
tywnosci miesni szkieletowych wystepuja
epizody ich oslabienia (1). Miastenia zda-
rza sie u pséw i kotéw, nie udokumento-
wano zadnego przypadku jej wystapienia
u duzych zwierzat (2). U ludzi zdarza sie¢
rzadko. Wedlug danych epidemiologicz-
nych rocznie pojawiaja si¢ 2—4 nowe przy-
padki na 1 000 000 oséb (1).

Rozréznia sie dwie postacie miastenii:
wrodzona i nabytg. Posta¢ wrodzona jest
nastepstwem zmniejszonej lub nieprawi-

Zycie Weterynaryjne * 2005 « 80(2)

dlowej syntezy albo przyspieszonej degra-
dacji receptoréw acetylocholinowych na
blonie postsynaptycznej w migsniach szkie-
letowych (3, 4, 5, 6). W tej postaci choro-
by nie stwierdza si¢ przeciwcial przeciw-
ko receptorom acetylocholinowym (2, 7).
Miastenia wrodzona zostala udokumento-
wana u angielskich springer spanieli, jack
russell terieréw, gladkowlosych foksterie-
réw, samojed6w oraz u kotéw syjamskich
i domowych krétkowtosych (2, 3, 5). U psa
rasy wyzel duniski opisano zesp6t miaste-
niczny zwiazany z presynaptycznym defek-
tem wydzielania acetylocholiny. U dwéch
ras terieréw i wyziéw dunskich wykazano,
ze miastenia dziedziczy sig jako cecha re-
cesywna autosomalna (2). Niezwykle rzad-
ko zdarza sie opisana u jamnikéw minia-
turowych przej$ciowa miastenia wrodzo-
na, w ktdrej objawy miasteniczne ustepuja
wraz z wiekiem (5). U szczeniat i kociat
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z wrodzong miastenia typowe objawy zwig-

zane z zaburzeniem przewodnictwa nerwo-

wo-mie$niowego ujawniaja sie miedzy 3-8

tygodniem zycia (5). Inne Zrédto donosi,

ze objawy kliniczne u szczeniat ujawniaja
sie miedzy 6-8 tygodniem Zycia, a u ko-

ciat miedzy 4—5 miesiacem (4).

Nabyta miastenia zdarza sie cze$ciej
niz wrodzona. W postaci tej dochodzi do
wytwarzania przeciwcial przeciwko re-
ceptorom acetylocholinowym w synap-
sach nerwowo-mie$niowych. Choroba
wystepuje u wszystkich ras pséw. Sa dwa
okresy zwiekszonego ryzyka zachorowa-
nia zwigzane z wiekiem: miedzy 2—4 ro-
kiem i powyzej 9 roku zycia (4, 5). Miaste-
nia nabyta najczesciej diagnozowana jest
u owczarkéw niemieckich, golden retrie-
verdéw, labradoréw i jamnikéw. Prawdopo-
dobnie wynika to z popularnosci tych ras
(4, 5, 8). Wydaje sie, ze nabyta miastenia
zdarza sig relatywnie czesto, bez wzgledu
na popularno$¢ rasy, u akita, niektérych
terieréw (m.in. u terieréw szkockich), nie-
mieckich wyztéw krétkowlosych oraz chi-
huahua (5). U kotéw nabyta miastenia zda-
rza sie rzadziej niz u pséw. Najczesciej jest
diagnozowana u kotéw abisynskich i so-
malijskich (4).

Jest jeszcze jeden typ choroby zwa-
ny miastenia jatrogenng lub polekowa.
Pierwszy przypadek u zwierzat zanoto-
wano w 1941 r., gdy po podaniu gramicy-
dyny wystapila niewydolno$¢ oddechowa
(9). Od tego czasu opisano wiele przypad-
kéw miastenii pojawiajacej sie lub nasila-
jacej po podaniu lekéw. Leki te naleza do
wielu klas:

— wywolujace miastenie tla immuno-
logicznego: D-penicylamina (10,11)
i a-interferon (12),

— zaburzajace przewodnictwo nerwowe:
przedawkowanie magnezu, niedobdr
potasu lub wapnia, toksyna botulino-
wa (13),

— uzywane do znieczulen:: metoksyfluran
(14), lignokaina, prokaina, wekuronium,
atrakuronium, sukcynylocholina, mor-
fina, kodeina, opium, chloropromazy-
na,

— antybiotyki: gramicydyna, aminoglikozy-
dy, tetracykliny, penicyliny, sulfonamidy,
fluorochinolony, klindamycyna, linkomy-
cyna, erytromycyna, kolistyna, polimyk-
syna B, ampicylina, azytromycyna,

— nasercowe: chinidyna i chinina, § blo-
kery (np. propranolol), blokery kanalu
wapniowego (np. werapamil),

— przeciwpadaczkowe: fenytoina, mefe-
nytoina, trimetadion, barbiturany, ga-
bapentin, karbamezapina,

— hormony: kortykosteroidy, estrogeny,
hormony tarczycy,

— inne: lit, jodowe preparaty kontrasto-
we, chlorochina, D-L-karnityna, me-
tamizol.

Patogeneza

Nabyta posta¢ miastenii najczesciej roz-
wija sie¢ na tle autoagresywnym. Moze
by¢ chorobg autoimmunologiczna pier-
wotng lub wtérna zwiazana z grasicza-
kiem (lub innymi guzami), hipotyroidy-
zmem, hipoadrenokortycyzmem, trombo-
cytopenia lub trzeciego stopnia blokiem
serca (7). W autoimmunologicznej mia-
stenii powstaja przeciwciala przeciwko
nikotynowym receptorom acetylocholi-
nowym mieéni szkieletowych, co powo-
duje uposledzenie przekaznictwa nerwo-
wo-mie$niowego (5). U ludzi i pséw z gra-
siczakiem stwierdza si¢ tez przeciwciala
skierowane przeciwko biatku mie$ni ti-
tinie i receptorom rianodynowym. Titi-
na (konektyna) jest jednym z bialek pod-
porowych sarkomeréw miesni szkieleto-
wych, a receptor rianodynowy jest kanatem
wapniowym siateczki sarkoplazmatycznej
miesni szkieletowych, miesnia sercowego
oraz mie$ni gladkich. Jedna z hipotez za-
ktada, ze odpowiedz autoimmunologiczna
bedaca przyczyna miastenii jest zapoczat-
kowywana w grasicy, w ktérej u pséw znaj-
duja sie komérki miesni gladkich (myoid
cells) wykazujace powierzchniowe recepto-
ry dla acetylocholiny, a komérki grasicza-
ka moga ujawnia¢ epitop titinowy. Z tego
powodu autoreaktywne limfocyty T uni-
kaja selekcji negatywnej w grasicy i zasie-
dlaja obwodowe wezly chtonne, w ktérych
zostaje zapoczatkowane wytwarzanie au-
toprzeciwcial.

Limfocyty izolowane z wezléw chlon-
nych pséw chorujacych na miastenie wy-
twarzaja in vitro przeciwciala klasy IgG
przeciwko receptorom acetylocholino-
wym. Przeciwciala te mozna wykaza¢
metodq immunoprecypitacji radioimmu-
nologicznej. W metodzie tej wykorzystu-
je sie bungarotoksyne, ktdra jest biatkiem
znajdujacym sie w jadzie potudniowoazja-
tyckiego weza Bungarus multitinctus. Bial-
ko to ma zdolno$¢ swoistego wigzania sie
z receptorem acetylocholinowym. Znako-
wang izotopem '*I bungarotoksyne sprze-
ga sie z receptorami acetylocholinowymi
uzyskanymi z mieéni szkieletowych. Tak
oznakowane receptory dodaje sie do ba-
danej surowicy. Jezeli w surowicy pacjen-
ta znajduja sie przeciwciala przeciwko re-
ceptorom acetylocholinowym, to dochodzi
do ich zwiazania z bungarotoksyna. Po-
wstale kompleksy wytraca sie z roztwo-
ru przez dodanie surowicy przeciwko im-
munoglobulinom psa i okregla radioaktyw-
nos¢ precypitatu.

Opisano trzy mechanizmy blokowania
receptoréw acetylocholinowych przez skie-
rowane przeciwko nim przeciwciala:

1) bezposrednie wiazanie przeciwciata

z receptorem i zapobieganie przyla-

czeniu acetylocholiny,

2) krzyzowe przylaczenie si¢ jednego prze-
ciwciala z dwoma receptorami prowa-
dzi do ich internalizacji i degradacji,

3) dofaczenie dopelniacza do przeciwciata
wiazacego receptor powoduje lize bto-
ny postsynaptycznej (7).

U ludzi miasteniczne mie$nie maja zre-
dukowana liczbe receptoréw acetylocholi-
nowych w plytce nerwowo-migéniowej o0 70
do 90% (1). Zmniejszenie liczby recepto-
réw redukuje prawdopodobieristwo reakcji
czasteczek acetylocholiny z miejscami ich
przylaczania na synapsach. Ciagta stymula-
cja nerwu powoduje wyczerpanie dostep-
nych receptoréw i stabo$¢ miesni.

Objawy

Najbardziej typowym objawem klinicznym
uogdlnionej miastenii jest nasilajaca sie sta-
bo$¢ miesni w czasie wysitku i poprawa
ich wydolnosci po odpoczynku. Objaw ten
najczeéciej dotyczy miesni koriczyn. Swia-
domo$¢ pacjenta, jego postawa i odruchy
zwykle nie odbiegaja od normy. Odruchy
(powiekowy i rdzeniowe) moga ulegac osta-
bieniu na skutek ich statego powtarzania,
bez mozliwo$ci odpoczynku miesni, ktére
odpowiadaja za dany odruch. Inne objawy
obserwowane u chorych pséw to §linotok
i zwracanie pokarmu (regurgitacja) spo-
wodowane rozszerzeniem przetyku (mega-
oesophagus). Rozszerzenie przetyku znacz-
nie czedciej wystepuje u pséw z miastenia
nabyta niz wrodzong. U okolo 25 do 40%
psow, u ktérych w dorostym wieku pojawia
sie rozszerzenie przetyku, diagnozuje sie te
chorobe (5). U wielu pséw megaoesopha-
gus jest przyczyng zachlystowego zapale-
nia ptuc (2). U niektérych osobnikéw wy-
stepuje utrudnione potykanie (dysphagia),
ochryple szczekanie, trwale rozszerzenie
zrenic i/lub stabo$¢ miesni twarzy.

Miastenia u pséw moze przybierac trzy
postaci: ogniskowa, uogélniona przewle-
kia lub uogélniona piorunujaca.

W miastenii ogniskowej, dotyczacej
okoto 36% przypadkéw choroby, wyste-
puja przede wszystkim zaburzenia mie-
$ni twarzy, gardla i przelyku. Waznym
objawem jest wystepowanie rozszerzenia
przelyku i zwigzane z tym zwracanie po-
karmu, grozace zachlystowym zapaleniem
pluc. Stabo$¢ mieéni twarzy moze powo-
dowac opadanie gérnych powiek (ptosis),
stabniecie odruchu powiekowego w miare
jego powtarzania oraz opadanie warg.

Uogolnione postaci miastenii réznia
sie szybko$cia rozwoju objawéw choro-
by. U okoto 25% pséw choroba ma prze-
bieg piorunujacy. Objawy pojawiaja sie na-
gle i w ciagu 72 godzin dochodzi do po-
razenia wszystkich konczyn i pojawienia
sie silnej dusznosci. W ostrych przypad-
kach miastenii $mierc nastepuje najczesciej
w ciagu 24 godzin na skutek stabos$ci mie-
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$ni oddechowych, zachlystowego zapale-
nia pluc i w konsekwencji niewydolnosci
oddechowej (5).

W pozostatych przypadkach choroba
rozpoczyna si¢ i rozwija powoli. U pséw
wykazujacych ogélne ostabienie mie$ni
nie zawsze dochodzi do nasilenia obja-
wow po wysitku fizycznym. Czasami
ostabienie dotyczy jedynie migsni koniczyn
miednicznych.

U kilku pséw, u ktérych wystapit me-
gaoesophagus oraz stabo$¢ miesni krta-
ni (powodujaca bezglos i duszno$¢) nie
wykazano uogdlnionej nuzliwosci migsni
(2). Grasiczaki (thymoma) u pséw zdarza-
ja sie rzadko, zwykle jednocze$nie wyste-
puje rozszerzenie przetyku (2). Obecnos¢
grasiczaka moze wywola¢ tez inna cho-
robe autotoimmunologiczna — zapalenie
wielomie$niowe (polymyositis; 2). U pséw
z miastenia zdarza sie¢ blok przedsionko-
wo-komorowy trzeciego stopnia, lecz nie
wykazano zwiazku pomiedzy tymi zabu-
rzeniami (2).

Rozpoznanie

Miastenia powinna by¢ zawsze brana
pod uwage u pséw z uogélniona stabo-
$cia mieéni oraz z rozszerzeniem przely-
ku. Najpewniejszy w diagnostyce miaste-
nii nabytej jest test wykazujacy obecno$¢
krazacych we krwi przeciwcial przeciwko
receptorom acetylocholinowym. Testy te
sq fatwe do wykonania w wyspecjalizowa-
nych laboratoriach, ale najblizsze wykonu-
jace ten test znajduja si¢ w Niemczech (8).
Efektywnos¢ testu przy miastenii ognisko-
wej wynosi 90%, a przy uogélnionej — na-
wet 98%. Nie notowano wynikéw falszywie
pozytywnych (5). Mimo Ze poziom prze-
ciwcial przeciw receptorom acetylocholi-
nowym we krwi nie koreluje z nasileniem
objawéw, u pséw z miastenia ogniskowa
stwierdza si¢ zwykle nizsze poziomy prze-
ciwcial niz u pséw z ostrg, uogdlniona po-
stacia choroby.

U okolo 15% pséw podejrzanych
o miasteni¢ nie udaje si¢ wykaza¢ prze-
ciwcial przeciwko receptorom acetylo-
cholinowym, mimo wystepowania kom-
plekséw immunologicznych na plytkach
motorycznych mie$ni. Przypuszcza sig,
ze przyczyna falszywie ujemnych wyni-
kéw oznaczania przeciwcial w surowicy
moze by¢ ich wysokie powinowactwo do
receptoréw acetylocholinowych sprawia-
jace, ze wszystkie zostaja zwiazane w sy-
napsach mie$niowych. Mozliwe jest row-
niez, ze powstaja przeciwciala przeciwko
innym niz receptory acetylocholinowe epi-
topom synaps nerwowo-mie$niowych (5).
Metoda immunohistochemiczng mozna
wykry¢ obecnos¢ przeciwcial IgG w sy-
napsach nerwowo-mie$niowych zaatako-
wanych mie$ni (7).
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Jesli test na obecnos¢ przeciwcial w su-
rowicy krwi jest niedostepny lub istnieje
podejrzenie o chorobe wrodzong mozna
wykona¢ prébe z krétko dziatajaca anty-
cholinoesteraza. Substancja czynna jest
chlorek edrofonium w preparacie Tensi-
lon (obecnie niedostepny w Polsce). Lek
ten hamuje enzymatyczna hydrolize ace-
tylocholiny w synapsach nerwowo-mie-
$niowych. Zablokowanie esterazy powo-
duje kumulacje acetylocholiny w szczelinie
synaptycznej, co prowadzi do silniejsze-
go pobudzenia przetrwalych receptoréw
i czasowe zwiekszenie sily mieéni. Przed
podaniem preparatu stosuje si¢ preme-
dykacje przez domiesniowe wstrzyknie-
cie atropiny w dawce 0,04 mg/kg m.c., co
ma ograniczy¢ uboczne skutki pobudzenia
receptoréw muskarynowych. Tensilon po-
daje si¢ dozylnie w dawce 0,1-0,2 mg/kg
m.c. U wiekszosci zwierzat po 30 do 60 s
od podania leku widoczna jest poprawa
wydolno$ci miesni. Calkowite zniesienie
objaw6w choroby trwa 5 minut. Niektore
psy cierpiace na inne niz miastenia zabu-
rzenie ukltadu nerwowego lub mie$niowe-
go moga rowniez reagowac nieznacznym
ustapieniem objawow, ale nigdy poprawa
nie jest tak spektakularna, jak przy miaste-
nii. Staba reakcja na lek nie wyklucza jed-
nak choroby. Reakcja na lek jest trudna do
oceny w przypadku miastenii ogniskowej.
U okoto 50% pséw z uogélniona miaste-
nia (takze z postacia ostra) moze nie do-
chodzi¢ do poprawy po podaniu Tensilo-
nu z powodu uszkodzenia duzej liczby re-
ceptoréw acetylocholinowych.

Do ostatecznego potwierdzenia miaste-
nii moze by¢ zastosowane badanie elek-
tromiograficzne. W zapisie widoczne sg
zmniejszajace sie potencjaly czynno$ciowe
mig$nia w trakcie powtarzanego pobudza-
nia nerwu. U pacjentdw z rozszerzeniem
przelyku unika si¢ tego badania ze wzgle-
du na ryzyko, jakie niesie konieczno$¢ za-
stosowania znieczulenia ogdlnego.

U pséw z podejrzeniem miastenii po-
winno si¢ wykonac badanie rentgenowskie
Kklatki piersiowej, zeby oceni¢ przelyk (me-
gaoesophagus), grasice (grasiczak) oraz ptu-
ca (zachlystowe zapalenie ptuc lub zwap-
nienia po zachlystowym zapaleniu ptuc).
Badanie rentgenowskie moze tez ujawni¢
obecnos$¢ nowotworu w klatce piersio-
wej. Jesli w doglowowej czesci srddpiersia
stwierdza sie nieprawidtowa strukture, na-
lezy wykonac biopsje cienkoiglowa w celu
wykluczenia lub potwierdzenia grasiczaka.
U pséw z miastenig grasiczak stwierdza si¢
w mniej niz 5% przypadkéw (5).

Miastenii moga towarzyszy¢ inne cho-
roby tla autoimmunologicznego: niedo-
czynno$¢ tarczycy, trombocytopenia i nie-
dokrwisto$¢ hemolityczna, zapalenie wie-
lomig$niowe i toczen ukladowy. Miastenia
moze rozwijac sie jako zaburzenie parane-

Prace pogladowe

oplastyczne, towarzyszace ré6znym nowo-
tworom takim, jak: rak watroby, gruczo-
lakorak zatok okolodbytowych, kostnia-
komiesak, chtoniak skérny lub pierwotne
guzy pluc (5).

W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzglednié: hiper- i hipokaliemie, hipo-
i hiperkalcemie, inne choroby nerwowo-
mie$niowymi: polymiositis, polineuropatie,
porazenie pokleszczowe, botulizm i zatru-
cie lekami cholinoesterazowymi.

Leczenie

Leczenie nabytej miastenii polega na lago-
dzeniu objaw6w przez podawanie lekéw
antycholinoesterazowych oraz ewentu-
alnym zastosowaniu immunosupresji.
W przypadku stwierdzenia grasiczaka
nalezy rozwazy¢ zabieg usuniecia grasicy.
W wielu przypadkach, po tymektomii spa-
da miano przeciwcial przeciwko recepto-
rom acetylocholinowym i ustepuja objawy
chorobowe. Zwierzeta, u ktérych wystepu-
je megaoesophagus i regurgitacja powinny
by¢ karmione w pozycji pionowej, stojac na
konczynach miednicznych z podniesiona
glowa. Po positku nalezy ograniczy¢ ruch
w ciggu 10-15 minut, co zmniejsza ryzyko
wymiotéw, ulewania i zachly$niecia trescia
pokarmowa. W przypadkach nasilonej re-
gurgitacji nalezy zalozy¢ sonde dozotadko-
wa, przez ktéra podaje si¢ pokarm, plyny
ileki. W przypadku zachlystowego zapale-
nia ptuc nalezy pobra¢ material do badania
bakteriologicznego i wdrozy¢ intensywne
leczenie zakazenia. Leczac bakteryjne za-
kazenie u zwierzat miastenicznych nalezy
pamietad, by nie podawac takich antybioty-
kéw, ktére moga nasila¢ objawy miastenii
poprzez zaburzenie przewodnictwa ner-
wowo-miesniowego, np. ampicylina i ami-
noglikozydy.

Leki antycholinoesterazowe zwiekszaja
wytrzymalo$¢ mieséni na wysilek. U pséw
stosuje sie bromek pirydostygminy (Me-
stinon) w dawce 1-2 mg/kg m.c. doust-
nie co 8 godzin. Koty lepiej toleruja bro-
mek potasu w postaci syropu (5 mg/kg
m.c. doustnie) rozciericzony woda w sto-
sunku 1:1. Zaréwno u pséw, jak i u kotéw
dawke nalezy dobiera¢ indywidualnie na
podstawie objawéw klinicznych. Idealnie
jest, gdy jedzenie jest podawane w szczy-
cie dziatania leku. U pséw, ktére w poczat-
kowym stadium leczenia nie moga by¢ le-
czone droga doustng ze wzgledu na rozsze-
rzenie przelyku wskazane jest podawanie
metylosiarczanu neostygminy (Polstygmi-
num) w dawce 0,01-0,04 mg/kg m.c. i.m.,
co 6-8 godzin.

Jesli u zwierzecia, u ktérego nastapi-
fa poprawa po podaniu lekéw antycholi-
noesterazowych nastapi pogorszenie sta-
nu, moze to oznacza¢ kryzys miasteniczny
(za niska dawka leku) lub kryzys choliner-



giczny (za wysoka dawka leku). Przedawko-
wanie inhibitoréw acetylocholinoesterazy
moze spowodowac oslabienie migsni, spo-
wolnienie pracy serca, niewydolno$¢ od-
dechowa oraz wzmozona perystaltyke je-
lit (4). Klinicznie obydwa stany sa nie do
rozrdznienia. Mozna wykonac test z edro-
fonium (Tensilon) w celu rozréznienia tych
stanéw. U zwierzat w kryzysie miastenicz-
nym po podaniu edrofonium nastepuje po-
prawa, u zwierzat w kryzysie cholinergicz-
nym brak jest poprawy lub dochodzi do
chwilowego pogorszenia.

U pséw z wrodzona miastenia inhibitory
acetylocholinoesterazy powoduja tylko nie-
znaczng poprawe wydolnosci mieéni.

Kortykosteroidy sa podawane w celu
zmniejszenia wytwarzania przeciwcial
skierowanych przeciw receptorom acety-
locholinowym. Wskazaniem do podawa-
nia kortykosteroiddw jest staba reakcja na
leczenie antycholinoesterazowe lub wspét-
istnienie innej choroby wymagajacej terapii
immunosupresyjnej. Podawanie steroidéw
nalezy rozpoczynac u pacjentow stabilnych,
nie wykazujacych objawéw zachlystowe-
go zapalenia ptuc. U pséw z zachlystowym
zapaleniem pluc nie wolno stosowac ste-
roidéw. Wysokie dawki steroidéw moga,
w poczatkowej fazie ich podawania, spo-
wodowac pogorszenie wydolnosci mie-
$ni. Leczenie nalezy rozpoczyna¢ od ni-
skich dawek (prednizon lub prednizolon
0,25-0,5 mg/kg m.c./dzienh), ktére stopnio-
wo sa zwiekszane w ciagu 3—4 tygodni do
dawek immunosupresyjnych (2 do 4 mg/
kg m.c./dzien1). Podczas leczenia immuno-
supresyjnymi dawkami steroidéw niekto-
re psy z miastenig stajq sie stabsze, a u in-
nych dochodzi do kryzysu miastenicznego.
W leczeniu immunosupresyjnym miastenii
stosowana jest tez azatiopryna (Imuran 2
mg/kg m.c./dzient). Azatiopryne mozna Ia-
czy¢ z prednizonem (5). Po uzyskaniu po-
prawy wytrzymato$ci mie$ni dawki lekéw
immunosupresyjnych powinny by¢ stop-
niowo zmniejszane.

W leczeniu ludzi bywa stosowana plaz-
mafereza, dzieki ktérej mozna doprowa-
dzi¢ do pozbycia sie z krwi krazacej pato-
logicznych przeciwcial. Metoda ta polega
na pobraniu krwi od pacjenta i po odwi-
rowaniu osocza podaniu mu z powrotem
krwinek zawieszonych w ptynach zastep-
czych lub w oczyszczonym osoczu. Opisa-
no jeden przypadek skutecznego leczenia
plazmafereza psa z miastenig (4).

Rokowanie

Okoto potowy pséw z miastenia pada w cia-
gu dwu tygodni od pojawienia si¢ obja-
woéw choroby. Powodem zejscia $mier-
telnego jest zachlystowe zapalenie pluc.
U pacjentéw z rozszerzeniem przeltyku
i nasilonym zwracaniem pokarmu, a tak-

ze w ostrej postaci miastenii, z grasicza-
kiem lub innymi nowotworami rokowa-
nie jest zle i przezywalno$¢ wynosi okoto
12 miesiecy. Zazwyczaj wczesniej zapa-
da decyzja o eutanazji. Leki antycholino-
esterazowe poprawiaja wydolnos$¢ miesni
koniczyn, ale ich efektywnos¢ w znoszeniu
rozszerzenia przetyku jest zmienna. Przy
ocenie efektywnosci leczenia wazne jest
rozréznienie osobnikéw z miastenig na-
byta od osobnikéw z miastenia wrodzona.
U osobnikéw z miastenia nabyta mozliwa
jest spontaniczna remisja choroby w okre-
sie srednio 6,4 miesiaca (od 1 miesiaca do
18 miesiecy) po diagnozie, niezaleznie od
podjetego leczenia (5). Szanse na sponta-
niczng remisje maja psy, u ktérych dzieki
odpowiedniemu postepowaniu nie dopu-
$ci sig, aby zwracany pokarm wywolat za-
chlystowe zapalenie pluc.

Remisja jest niemozliwa u zwierzat,
u ktérych miastenii towarzyszy grasiczak
lub inny nowotwér. Chociaz nie ma stalego
zwiazku pomiedzy gwaltownoscia przebie-
gu choroby a poziomem przeciwcial prze-
ciwko receptorom acetylocholinowym we
krwi, okresowe badanie moze wykazac re-
misje lub progresje choroby. Sugeruje sie,
by poziom przeciwcial we krwi w trakcie
leczenia okre$la¢ co 4—8 tygodni (5).

Opis przypadku

Suka, rasy briard, niesterylizowana, w wie-
ku 14 miesiecy, o masie ciata 24 kg zostala
dostarczona do lecznicy z powodu szyb-
kiego meczenia si¢. Jako szczenie wyrdz-
niala sie w miocie zywotnoscia. Pozosta-
te psy z miotu nie wykazywaly dotychczas
zadnych objawéw chorobowych. Z wywia-
du ustalono, ze niepokojace objawy zacze-
ty pojawiac sie w 8 miesiacu zycia. Pierw-
szym bylo zanikanie glosu, najpierw zmie-
nif sie ton glosu na gluchy, az w koricu pies
przestal szczekac. Proces ten trwal 3 mie-
sigce i w poczatkowej fazie dolaczylo sie
réwniez uporczywe odkrztuszanie, z wysu-
waniem jezyka, opuszczaniem glowy i od-
stawianiem lokci. Podjeto wéwczas lecze-
nie ukierunkowane na zapalenie gérnych
drég oddechowych, podajac Doxycycli-
num, Thiocodin — bez uzyskania poprawy.
Nastepnie podano Synulox, Vecort, w kon-
tynuacji Betamox, Lydium oraz leki home-
opatyczne Euphorbium i Engystol. Po tym
leczeniu objawy zapalenia gérnych drég
oddechowych ustapity. Po okoto miesia-
cu ponownie pojawilo si¢ odkrztuszanie.
W 13 miesigcu zycia, w zwiazku z pogor-
szeniem kondycji, wykonano u suki bada-
nie elektrokardiograficzne. Stwierdzono:
rytm zatokowy, miarowy, przyspieszony:
145/min, P-pulmonale, cechy powiek-
szenia i przeciazenia prawego przedsion-
ka oraz niedotlenienia mig$nia sercowe-
go. Zalecono codzienne podawanie Me-

tazydyny oraz karnityny. Leczenie to nie
spowodowalo wyraznej poprawy, a po do-
faczeniu L-karnityny nastapito pogorsze-
nie. Po jej odstawieniu nastapila poprawa.
Pies po przebiegnieciu kilku lub kilkuna-
stu metrdéw, zaleznie od stanu emocjonal-
nego siadal, kfadt sie lub upadal, odpoczy-
wal i po okolo 2—-3 minutach znéw mégt
pokonac¢ niewielka odleglo$¢. Czesto dy-
szal. W stanach napiecia emocjonalne-
go nie mdgl wsta¢, podnoszony nie mogt
utrzymac postawy i pozycji; brak byto ko-
ordynacji ruchéw. Wlasciciel zauwazyl, ze
czesto po piciu wody ulewala sie niewiel-
ka jej ilo$¢, a raz nastgpito zwrécenie kar-
my. Srednio 2 razy w tygodniu zdarzal sie
incydent nietrzymania moczu nie zwig-
zany z emocjami. Wlasciciel nie zaobser-
wowal reakcji bélowych przy omacywa-
niu lub braniu psa na rece. Nie zauwazono
stanéw utraty przytomnosci ani zaburzen
$wiadomosci. Pies szybko opanowal pod-
stawowe komendy.

Oprécz wymienionego leczenia u psa
wykonano zabieg resekcji glowy kosci
udowej lewej z powodu dysplazji sta-
woéw biodrowych. Szczepienia wykona-
no rutynowo.

Psa zywiono karma sucha, podawana
zamiennie z pokarmem przygotowywa-
nym w domu: gotowane mieso wolowe,
wieprzowe, kurczak, indyk z makaronem
lub ryzem i warzywami. Karme podawa-
no 2 razy dziennie.

Badanie neurologiczne. Suka zacho-
wywala sie normalnie, w domu byta spo-
kojna, nie dyszata. Swiadomos¢ byta w nor-
mie. Postawa ciata prawidfowa, chdd nie-
zborny, mieénie koniczyn w zaniku.

Reakcje postawy i stawiania (korek-
tury), skakanie na jednej nodze, polo-
wiczne chodzenie, préba taczkowa, pré-
ba taczkowa z podniesiona glowa, reakcja
podporowa, reakcja wyprostowania, pro-
ba z krawedzia stolu byty prawidlowe, je-
$li zapewnito sie psu odpoczynek pomie-
dzy prébami. Odruchy rdzeniowe byly pra-
widlowe: odruch mig$nia tréjgtowego (n.
radialis C5-C7), odruch mig$nia prostow-
nika nadgarstka promieniowego (C5-C7),
odruch mieséni zginaczy (n. radialis C5-C7
oraz n. ischiadicus L5-L7). Badanie wyka-
zalo brak odruchéw rdzeniowych na pra-
wej koniczynie miednicznej: rzepkowe-
go (n.femoralis L2-14), Sciegna Achillesa
(. tibialis L5-L7), mies$nia piszczelowego
(n. peroneus L5-L7). Ostabione odruchy:
odbytowy/okotoodbytowy i opuszkowo-
sromowo-cewkowy. Napiecie ogona i od-
ruchy mie$ni podskdérnych byly prawi-
dtowe. Czucie bélu powierzchowne (sko-
ra miedzy palcami) oraz gtebokiego (stawy
palcéw) bylo zachowane. Badanie nerwéw
czaszkowych wykazalo zaburzenie ze stro-
ny nerwéw czaszkowych IX i X (bezglos,
niewielkie problemy z polykaniem).
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Ryc. 1. Rozszerzenie przetyku

Badanie hematologiczne: erytrocyty —
6,76 mIln/mm?, Hb — 16,1 g/dl, Ht — 0,48 1/],
MCV - 71 fl, MCH - 23,8 pg, MCHC -
33,6 g/d; ptytki krwi — 260 tys./mm?; leu-
kocyty — 12,0 tys./mm?; obraz biatokr-
winkowy: granulocyty obojetnochlonne
paleczkowate — 3%, granulocyty obojet-
nochlonne segmentowane — 57%; granulo-
cyty kwasochlonne — 6%, limfocyty — 23%,
monocyty — 2%.

Opad krwi: po 1 godz. — 1 mm.

Badania biochemiczne krwi: ALT - 37
U/l, AST - 31 U/l, AP — 46 U/L, GGTP 9
U/L, kinaza kreatynowa — 222,5 U/, albu-
miny — 35,2 g/1, bialko catkowite — 6,0 g/l,
bilirubina — 0,2 mg/dl, glukoza — 84 mg/dl,
cholesterol — 307 mg/dl, kreatynina — 1,1
mg/dl, mocznik — 19,0 mg/dl, amoniak —
146 pmol/l, wapn — 9,8 mg/dl, fosfor — 6,9
mg/dl, séd — 368 mg/dl, potas — 20,4 mg/d],
magnez — 2,1 mg/dl, zelazo — 93 pg/dl.

‘Wynik badania moczu: ciezar wlasci-
wy — 1,019 g/cm?®, barwa zélta, przejrzysty,
odczyn obojetny; biatko, glukoza, zwiaz-
ki ketonowe, barwniki krwi, barwniki z61-
ciowe — brak, urobilinogen w normie, osad
bialy, mierny, nablonki wielokatne, okra-
gle i nerkowe pojedyncze w preparacie,
leukocyty 3—4—6 w polu widzenia, ery-
trocyty 0—1 w polu widzenia $wieze i cze-
$ciowo wylugowane, wateczkéw nie zna-
leziono, krysztaléw nie znaleziono, flora
bakteryjna liczna.

Badanie w kierunku niewydolno-
$ci tarczycy: T, — ponizej 1 pg/dl, FT, -
1,94ng/d], T,-115ng/dl;k=0,7xFT (pmol/I)
— cholesterol (mmol/1)=0,7 x 24,6—8=9,2;
wobec tego, ze wspdtczynnik k >1 przema-

Bonii

Ryc. 2. Zwapnienia migzszu po zapaleniu zachtysto-
wym ptuc

wia za eutyreoza u badanego psa nie wyste-
powata niedoczynnos¢ tarczycy.

Badanie histopatologiczne mie$ni: ba-
daniu poddano prébke pobrang z mig$nia
polsciegnistego prawej konczyny mied-
nicznej, wykazano zwyrodnienie szkliste
z ogniskowym naciekiem komorek jed-
nojadrowych.

Tomografia komputerowa klatki
piersiowej: nie wykazano obecnosci gu-
zéw w migzszu pluc i $rédpiersiu; stwier-
dzono poszerzenie odcinkowe $redniego
stopnia przelyku bez widocznych zmian
w $cianie przelyku (ryc. 1), w kacie serco-
wo-zebrowym widoczne bylo zageszczenie
migzszu pluc z nastepowymi zwapnienia-
mi mogacymi sugerowac stan po zachly-
stowym zapaleniu ptuc (ryc. 2).

Po zmianie karmy na diete watrobowa
i obnizeniu poziomu amoniaku dalsza dia-
gnostyka zostata ukierunkowana na miaste-
nig. Z powodu niemoznosci wykonania elek-
tromiografii (badania niedostepne dla zwie-
rzat) oraz proby z edrofonium (Tensilon jest
obecnie niedostepny) podjeto leczenie z uzy-
ciem neostygminy (Polstygminum).

Po podaniu neostygminy w dawce po-
czatkowej 1 mg/kg m.c. po 2 dniach pojawi-
ta si¢ niewielka poprawa wydolnosci mies-
ni i nieznacznie zmniejszyto sie dyszenie
w czasie wysitku. Po 3 dniach zwiekszo-
no dawke do 2 mg/kg m.c. Po 10 dniach
od rozpoczecia kuracji pies mogt przejs¢
okoto 100 m bez odpoczynku. Po 2 miesig-
cach od rozpoczecia podawania neostygmi-
ny dolaczono prednizon w dawce poczat-
kowej 0,5 mg/kg/dzien p.o., a nastepnie ro-

Prace pogladowe

snacej co 4 dni 0 0,5 mg/kg m.c./dzien az
do catkowitej dawki 2 mg/kg m.c./dzien.
Po 35 dniach od rozpoczecia kuracji stero-
idem nastapila znéw poprawa w chodze-
niu. Chéd stal sie bardziej ptynny, usta-
pil objaw zajeczego skakania. Po wysilku
nadal utrzymywata si¢ niewydolnos$¢ od-
dechowa. Czasami w momentach ekscyta-
¢ji, np. zabawa z innymi psami, pies upadat
i nie mégt wsta¢ do momentu uspokoje-
nia. W czwartym miesigcu leczenia poja-
wil sie incydent intensywnego $linienia,
ktéry ustapil po podaniu 1 mg atropiny.
Péltora tygodnia pdzniej pojawita sie sil-
na duszno$¢, niemoznos$¢ wstania, wzrost
temperatury ciala do 39,5-39,8°C. Po kil-
ku dniach przy nasilajacych sie objawach
chorobowych porazenia wszystkich kon-
czyn oraz ostrej niewydolnosci oddecho-
wej pies zostal uspiony.
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