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SAMENVATTING

In het vijfde deel van dit literatuuroverzicht over spierziekten bij hond en kat worden de secundaire myopa-
thieén nader toegelicht, met bijzondere aandacht voor de endocriene en infectieuze spierziekten.

Vele endocriene ziekten gaan gepaard met een chronisch progressieve en gegeneraliseerde spieraantasting.
De spierzwakte verloopt echter vaak subklinisch. Mega-oesophagus is een zeldzame complicatie bij hypoadre-
nocorticisme. De gestegen creatinekinaseserumspiegel, de elektromyografische afwijkingen en de non-inflam-
matoire veranderingen van het spierbiopt zijn aspecifiek. Hormoonfunctietesten bevestigen de diagnose. Na het
herstel van de hormonenspiegel, en eventueel de elektrolytenbalans, regresseren de spiersymptomen spontaan,
met uitzondering van de spierhypertonie bij hyperadrenocorticisme.

Infectieuze polymyositis verloopt eerder acuut progressief. Mega-oesophagus kan voorkomen bij proto-
zoaire myositis. De gestegen creatinekinaseserumspiegel, de elektromyografische afwijkingen en de inflamma-
toire veranderingen van het spierbiopt zijn aspecifiek. Tijdens het histologisch spieronderzoek kunnen infec-
tieuze stadia worden waargenomen. De diagnose wordt gesteld door het aantonen van het infectieus agens of
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zijn antistoffen. Een vroegtijdige anti-infectieuze therapie verhoogt de overlevingskansen.

INLEIDING

In dit vijfde deel over spieraandoeningen bij hond en
kat worden de secundaire myopathieén nader toegelicht.
Deel twee tot en met vier handelden over de primaire myo-
pathieén. Het doel van deze studie is een geactualiseerd
literatuuroverzicht te brengen van de meest belangrijke
aandoeningen die secundair een invloed hebben op de
skeletspier en dit vanuit een klinisch-diagnostische invals-
hoek. Hierbij wordt geenszins volledigheid nagestreefd en
voor meer details over de diagnostische mogelijkheden en
behandelingen wordt verwezen naar gespecialiseerde lite-
ratuur. Eerst worden de secundair non-inflammatoire myo-
pathieén besproken met als voornaamste groep de endo-
criene myopathieén. Daarna komen de secundair inflam-
matoire spierziekten aan bod met als voornaamste groep
infectieuze myositis. Ook hypokalemische en paraneo-
plastische myopathieén worden beknopt aangehaald.

ENDOCRIENE MYOPATHIEEN

Endocriene ziekten wijzigen het metabole evenwicht
en soms ook de elektrolytenbalans. Daardoor is het precieze
ontstaansmechanisme bij endocriene spierziekten moeilijk
te achterhalen. Leeftijd, ras en geslacht zijn verschillend
naargelang de onderliggende aandoening. Andere kli-
nische tekenen overheersen meestal de spieraantasting
(Tabel 1). De spierzwakte en -atrofie verlopen chronisch
progressief. Het distributiepatroon is proximaal gegenera-
liseerd. Hyperadrenocorticisme kan bovendien gepaard
gaan met rigiditeit van de strekkers van de ledematen. Hy-
poadrenocorticisme leidt soms tot mega-oesophagus,
zichtbaar tijdens het radiografisch onderzoek. De creatine-
kinaseserumspiegel is normaal tot licht gestegen. De
endocriene ziekte wordt bevestigd door hormoonfunc-
tietesten. Het elektromyografisch onderzoek is meestal
normaal, maar niet in het geval van hyperadrenocorticisme.
Het histochemisch ondezoek toont het beeld van een
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Tabel 1. Overzicht van de meest voorkomende endocriene myopathieén bij hond en kat.

Hyperadrenocorticisme Hypoadrenocorticisme Hyperthyroidie Hypothyroidie
Kliniek
spierzwakte subklinisch subklinisch subklinisch subklinisch

(pseudo)myotonie (krampen)
dysfagie / regurgitatie + +
CK - --
EMG CRO, MO / FP, PSG, CRO
spierbiopt
histologie degeneratief / degeneratief
histochemie arofietype 2 atrofie type 2
- /- - /--- =licht/matig/sterk gestegen, - = geen afwijkingen, +=afwijking aanwezig, /= niet onderzocht, CK = creatinekinase, PCR = polyme-

rase kettingreactie, FP = fibrillatiepotentialen, PSG = positieve scherpe golven, CRO = complexe repetitieve ontladingen, MO = myotone ontla-

dingen

non-inflammatoire myopathie. Na het herstel van de hor-
monen- en eventueel elektrolytenbalans verdwijnt de
spierzwakte spontaan. Hyperextensie bij hyperadreno-
corticisme daarentegen kan soms irreversibel zijn.

Hyperadrenocorticisme

Spontaan en iatrogeen hyperadrenocorticisme wordt
regelmatig gesignaleerd in samenhang met myopathie
(pseudomyotonie) en/of myotonia (Greene et al., 1979;
Braund et al., 1980; Delauche ez al., 1998; Swinney et al.,
1998). De pathofysiologische basis van de spieraantas-
ting met preferentiéle atrofie van de type 2-spiervezels is
nog niet volledig opgehelderd. Verschillende hypothesen
werden naar voren geschoven (Greene et al., 1979). Ten
eerste bevorderen glucocorticosteroiden de spiereiwitaf-
braak. Bovendien veroorzaken ze insulineresistentie en
blokkeren ze aldus indirect de glycolyse. Ditresulteert in
een metabole shift van de glycolytische naar de oxidatieve
energiewegen in de skeletspier. Dit zou de selectieve
atrofie van de type 2-spiervezels verklaren. Het energie-
verbruik van de type 2-spiervezels is namelijk vooral af-
hankelijk van de anaérobe glycolyse. Dit staat in contrast
met de type 1-spiervezels, die hun energie halen uit de
aérobe stofwisseling (zie Deel 1). Volgens een Franse studie
daarentegen staan bij Poedels pseudomyotonie en hyper-
adrenocorticisme biochemisch los van elkaar en wordt een
genetisch gemeenschappelijke achtergrond vermoed (Sili-
art et al., 2002).

Naast de klassieke tekenen van een cushingpatiént kan
een corticoidgeinduceerde myopathie klinisch tot uiting

komen. Deze varieert van een chronisch progressieve gege-
neraliseerde spierzwakte en -atrofie tot rigiditeit van de
voorhand- en achterhandstrekkers (Figuur 1). Zelden wor-
den na percussie spierrillingen gezien, een karakteristiek
kenmerk van myotonia (Swinney et al., 1998).

Naast de typische corticoidgeinduceerde hematologi-
sche en biochemische afwijkingen wordt soms een lichte
stijging in de creatinekinaseserumspiegel gezien. Door
middel van hormoonfunctietesten (ACTH-stimulatie-
test, intraveneuze lage dosis dexamethasonesuppressie-
test, cortisol/creatinineratio's in de urine, kan de diagnose
van hyperadrenocorticisme gesteld worden (Behrend en
Kemppainen, 2001). Het elektromyografisch onderzoek
registreert pseudomyotone of myotone ontladingen (Greene
et al., 1979; Braund et al., 1980; Swinney et al., 1998).
Het histologisch onderzoek toont het beeld van een
non-inflammatoire spieraantasting. Vooral de type 2-spier-
vezels zijn atrofisch (Greene et al., 1979; Braund et al.,
1980).

Hoewel na medicamenteuze of chirurgische behande-
ling van hyperadrenocorticisme dikwijls een verbetering
van de spierzwakte wordt waargenomen, constateert men
vaak een blijvende rigiditeit van de ledematen (Greene et
al., 1979). In het geval van myotonia kan men procain-
amide (15 mg/kg b.i.d. p.o.) met wisselend succes voor-
schrijven (Greeneetal., 1979; Swinney et al., 1998). Eiwit-
supplementatie, androgenen en fysieke inspanningen
stimuleren het spieranabolisme (Platt, 2002).
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Hypoadrenocorticisme

Primair hypoadrenocorticisme en secundair hypoadreno-
corticisme worden vaak geassocieerd met chronisch pro-
gressieve spierzwakte en -atrofie zowel bij de hond als bij
de kat (Whitley, 1995; Lifton et al., 1996; Peterson et al.,
1996). Meerdere factoren kunnen bijdragen tot deze
spierzwakte: een gedaald glucoseserumgehalte door stoor-
nissen in het carbohydraatmetabolisme, een gewijzigde
membraanpotentiaal door een onevenwichtige elektro-
lytenbalans, een gedaalde bloedvloei bij hypovolemie
en/of een verminderde stresstolerantie door een ver-
hoogde adrenerge sensitiviteit (Platt, 2002). In zeldzame
gevallen komt bij de hond daarenboven regurgitatie ten
gevolge van mega-oesophagus voor (Bartges et al.,
1992; Whitley, 1995; Lifton et al., 1996). In de literatuur
worden ook twee Poedels met hypoadrenocorticisme en
episodisch pijnlijke spierspasmen van de ledematen be-
schreven (Saito et al., 2002).

Naast de voor hypoadrenocorticisme karakteristicke
hematologische en biochemische afwijkingen wordt soms
een lichte stijging in de creatinekinaseserumspiegel op-
gemerkt (Whitley, 1995; Saito et al., 2002). De ACTH-
stimulatietest bevestigt de diagnose van hypoadrenocor-
ticisme (Peterson ez al., 1996). Enkel bij de twee Poedels
met spierspasmen werd een elektromyografisch onder-
zoek uitgevoerd. Geen afwijkingen werden vastgesteld.
Na het herstel van de elektrolytenbalans en mineralo-
en/of glucocorticoidsupplementatie verdwijnen de slok-
darmdilatatie en de spierspasmen snel.

Hypothyroidie

Zowel myopathie als neuropathie wordt vaak geasso-
cieerd met hypothyroidie. Hoewel primaire hypothyroidie
vaak samengaat met een verminderd uithoudingsvermo-
gen, worden zelden duidelijke klinische gevallen van hypo-
thyroide myopathie waargenomen (Braund et al., 1981;
Panciera, 1996). In de literatuur wordt een hypothyroide
hond met een chronisch progressieve spierzwakte en een
stijve gang gerapporteerd (Delauche et al., 1998). Tij-
dens het neurologisch onderzoek worden verzwakte
peesreflexen en houdingsreacties opgemerkt. Hoewel
mega-oesophagus enkele malen samen met hypothyroidie
wordt beschreven, werd een direct verband tussen beide
nooitaangetoond (Jaggy et al., 1994; Gaynoret al., 1997).

De hematologische en biochemische serumafwijkingen
zijn karakteristiek voor hypothyroidie. In een klinische
survey van 66 honden met hypothyroidie was in 18 %
van de gevallen de creatinekinaseserumspiegel gestegen
(Panciera, 1996). Bij de hond met hypothyroide myopa-
thie viel deze echter binnen de normaalwaarden (De-
lauche et al., 1998). De definitieve diagnose wordt ge-
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steld door de simultane bepaling van het thyroxine en het
thyroidstimulerend hormoon (Panciera, 1996). Enkel in
klinische gevallen vertoont het elektromyogram een ab-
normaal spontane activiteit (Delauche ef al., 1998). Bij
het histologisch onderzoek ziet men een non-inflamma-
toire spieraantasting met type 2-atrofie (Braund et al.,
1981; Delauche et al., 1998). De verminderde glyco-
geenafbraak door het thyroidhormoontekort zou een
shift van de anaérobe type 2- naar de aérobe type 1-spier-
vezels veroorzaken en aldus deze selectieve atrofie ver-
klaren (Braund et al., 1981). Hoewel de spierzwakte zich
na enkele weken herstelt (Delauche et al., 1998), persis-
teert de mega-oesophagus in de meeste gevallen ondanks
thyroxinesupplementatie (Jaggy et al., 1994).

Hyperthyroidie

Sommige hyperthyroide katten vertonen een chronische
spierzwakte in samenhang met een verminderde activi-
teit. In enkele gevallen ziet men ventroflexie van de hals
(Broussard et al., 1995). De pathogenese van deze spier-
zwakte is voorlopig nog ongekend. Hypokalemische
thyrotoxische periodieke paralyse, een zeldzame com-
plicatie van hyperthyroidie gekenmerkt door een acute
spierzwakte en een laag kaliumserumgehalte, werd een-
malig beschreven (Nemzek et al., 1994). De definitieve
diagnose van hyperthyroidie wordt gesteld door thyroxine-
bepaling en/of scintigrafie. De spierzwakte verdwijnt
spontaan na het herstel van de thyroidstatus en de kalium-
balans.

INFECTIEUZE MYOSITIS

Een infectieus agens kan rechtstreeks de spier aantas-
ten of een immuungemedieerde ziekte teweegbrengen
met secundaire polymyositis tot gevolg (Tabel 2). Er is
geen ras- of geslachtspredispositie bekend. Protozoaire
myositis komt vooral voor bij jonge dieren. De aanvanke-
lijk acute symptomen van spierontsteking met spierpijn
en -zwelling gaan vaak onopgemerkt voorbij en monden
progressief uit in een gegeneraliseerde spierzwakte en
-atrofie. Met uitzondering van toxoplasmose/neosporose,
hepatozodnose en clostridiose bepaalt de aantasting van
andere orgaansystemen meestal het klinische beeld. Bij
protozoaire myositis wordt tijdens het radiografisch on-
derzoek soms een mega-oesophagus vastgesteld.

De creatinekinaseserumspiegel is normaal tot licht
gestegen. Tijdens het elektromyografisch onderzoek wordt
een abnormaal spontane activiteit opgemerkt. Het histolo-
gisch spieronderzoek toont meestal een ontstekingsbeeld.
Parasieten aangetroffen in de spieren zijn niet altijd van
klinisch belang (Tabel 2). De definitieve diagnose wordt
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gesteld door het rechtsteeks aantonen van het infectieuze
organisme of het bepalen van de specifieke antistoffenti-
ter in het serum. Moleculaire diagnostische technieken
winnen aan belang. Een behandeling met anti-proto-
zoaire middelen of antibiotica in een vroeg stadium ver-
hoogt de overlevingskansen (Podell, 2002).

Parasitaire myositis

Protozoaire polyradiculoneuritis myositis

Protozoaire polyneuromyositis wordt veroorzaakt door
Toxoplasma gondii (T. gondii) of Neospora caninum (N.
caninum). Toxoplasmose komt zowel voor bij de kat als
bij de hond. 7. gondii bij de kat wordt vooral gekenmerkt
door de aantasting van andere orgaansystemen (Lappin
etal., 1989; Dubey en Carpenter, 1993). N. caninum, een
sterk klinisch en histomorfologisch gelijkend agens,
werd slechts in 1988 ontdekt bij de hond (Dubey et al.,
1988). Na 1988 worden in de literatuur bij de hond enkel
nog gevallen van protozoaire neuromyositis veroorzaakt
door N. caninum beschreven. Voor 1988 werd N. cani-
num aldus hoogstwaarschijnlijk verkeerdelijk gediag-
nosticeerd als 7. gondii.

De volledige levenscyclus van N. caninum werd nog
niet opgehelderd. Tot op heden werd enkel de transpla-
centaire overdracht aangetoond (Dubey et al., 1990). N.
caninum infecteert meerdere orgaansystemen met een
bijzondere voorkeur voor het skeletspier- en het zenuw-
stelsel. Tijdens zijn verblijf in de gastheer ondergaat de
parasiet twee stadia: de brady- en tachyzoieten. Terwijl
de cysten met bradyzoieten enkel in het centraal zenuw-
stelsel worden aangetroffen, kunnen tachyzoieten in
allerlei weefsels voorkomen.

Vooral pups en honden jonger dan 6 maanden oud
worden aangetast (Hay et al., 1990; Wolf et al., 1991;
Cuddonetal., 1992; Cochrane en Dubey, 1993; Knowler
en Wheeler, 1995; Barber en Trees, 1996; Reichel et al.,
1998; Pasquali et al., 1998; Peters et al., 2000; Basso et
al., 2005; Boyd et al., 2005). Dikwijls vertonen meerdere
pups van hetzelfde nest opeenvolgend klinische sympto-
men (Dubey et al., 1990; Van Ham et al., 1996). Volwas-
sen honden zijn vaak asymptomatisch geinfecteerd (Bar-
ber et al., 1997). Door immunosuppressie kunnen de
symptomen later toch klinisch tot uiting komen (Greene
etal.,1985; Braundetal., 1986; Van Hamet al., 1996).

Bij jonge honden bepaalt polyradiculoneuritis myositis
hoofdzakelijk het klinische beeld. Parese van de achter-
hand met hyperextensie en atrofie evolueert progressief
tottetraplegie met een uitval van de craniale zenuwen op-
treedt (Figuren 2 en 3). Ook neonatale sterfte door myo-
carditis komt frequent voor. Met uitzondering van me-
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ningo-encefalomyelitis komt de aantasting van andere
organen, zoals hepatitis, pneumonie of dermatitis, min-
der frequent klinisch tot uiting (Ruehlmann et al., 1995;
Boyd et al., 2005).

Het hematologisch onderzoek is variabel. Het bioche-
misch serumonderzoek toont gestegen lever- en creatine-
kinasewaarden. Pneumonie, mega-oesophagus en/of hepa-
tomegalie kunnen tijdens het radiografisch onderzoek wor-
den opgemerkt. Het elektromyogram registreert fibrillatie-
potentialen, positieve scherpe golven en repetitieve com-
plexe ontladingen. Tijdens het elektroneurografisch onder-
zoek worden vertraagde zenuwgeleidingssnelheden vast-
gesteld. Antistoffentiters voor 7. gondii en N. caninum
kunnen bepaald worden in het serum en het cerebrospi-
naal vocht. Indirecte immunofluorescentie antistoffenti-
ters gericht tegen N. caninum van minstens 1:800 in se-
rum of minstens 1:50 in cerebrospinaal vocht zijn sterk
indicatief voor klinische neosporose (Hay et al., 1990;
Barber en Trees, 1996).

Gedurende het histologisch spieronderzoek wordt
een inflammatoir ontstekingsbeeld met spiernecrose en
een mononucleair infiltraat aangetoond. Vaak ziet men
tachyzoieten in de spiervezels (Figuur 4). Deze kunnen
ook worden aangetroffen na de aspiratie of bioptname
van een huidletsel, een bronchioalveolaire lavage en eerder
zelden in het cerebrospinaal vocht. Een definitief onder-
scheid tussen 7. gondii en N. caninum kan enkel gemaakt
worden door een ultrastructureel of immunohistochemisch
spieronderzoek. Tegenwoordig kan de einddiagnose ook
gesteld worden met behulp van een specifieke PCR-tech-
niek (Reichel et al., 1998; Peters et al., 2000; Basso et al.,
2005).

Indien de therapie tijdig wordt ingesteld en bij afwezig-
heid van centrale zenuwstoornissen, is compleet herstel
mogelijk (Barber en Trees, 1996; Van Ham et al., 1996).
Hyperextensie van de achterpoten is echter irreversibel.
De behandeling bestaat uit een combinatie van trimetho-
primsulfadiazine (15 mg/kg b.i.d.) met pyrimethamine
(1 mg/kgs.i.d.) of clindamycine (10 mg/kgt.i.d.) (Ruehl-
man et al., 1995). Het kweken met een teef van een door
neosporose aangetast nest verhoogt het risico op een in-
fectie van de nakomelingen (Dubey et al., 1990).

Hepatozoonose

Hepatozodnose (een importziekte) bij de hond wordt
veroorzaakt door Hepatozoon canis (H. canis) of Hepa-
tozoon americanum (H. americanum) (Macintire et al.,
1997; Vincent-Johnson et al., 1997; Baneth et al., 2002;
Vincent-Johnson, 2003). De hond wordt besmet door de
ingestie van een geinfecteerde teek, respectievelijk Rhipi-
cephalus sanguineus (wereldwijd, inclusief het Middel-
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Figuur 1. Poedel met hyperadrenocorticisme: rigiditeit
van de achterhandstrekkers. Zelfs onder anesthesie kunnen
de achterpoten niet geplooid worden.
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Figuur 2. Labrador puppy met protozoaire polyradiculo-
neuritis myositis: parese van de achterhand met hyperex-
tensie.

Figuur 3. Twee katten (nestgenoten) met toxoplasma neuritis-myositis: A. Parese van de achterhand met hyperextensie.
B. Eén van beide katten had ook een vestibulair syndroom met scheve kopstand.

Figuur 4. Immunohistochemisch spierbioptonderzoek
(immunoperoxidase): neospora tachyzoieten.

landse Zeegebied) of Amblyomma maculatum (Noord-
Amerika). Terwijl de multiplicatie van H. canis voorname-
lijk in de hematolymphoide organen plaatsvindt, vermeer-
dert H. americanum zich bij voorkeur in skelet- en hart-
spierweefsel. H. canis is vaak geassocieerd met andere
ziekten. Zijn uitingsvorm varieert van subklinisch tot een
ernstige infectie. Hoewel H.canis ook kan gepaard gaan
met spierzwakte en -pijn, bepalen hematologische veran-
deringen meestal het klinische beeld (Voyvoda et al.,

Figuur 5. Kat met hypokalemische polymyopathie: cervi-
cale ventroflexie.

2004). Hieronder zal dan ook vooral de nadruk gelegd
worden op H. americanum.

Hepatozoonose wordt gekenmerkt door intermitte-
rende koorts en lethargie. Opvallend bij H. americanum
zijn de tekenen van myositis met gegeneraliseerde spier-
pijn en -atrofie. Tijdens het hematologisch onderzoek en
biochemisch serumonderzoek worden tekenen van chro-
nische infectie gezien. Dikwijls wordt een stijging in het
alkalische fosfatase opgemerkt, maar zelden in het creatine-
kinase. Myositis kan leiden tot radiografisch zichtbare
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periostitis ter hoogte van verschillende beenderen. Het
elektromyografisch onderzoek registreert een abnormale
spontane activiteit. Glomerulonefritis en amyloidose zijn
vaak voorkomende complicaties ten gevolge van de chro-
nische ontsteking.

Omwille van het lage aantal parasieten in de witte
bloedcellen bij H. americanum zijn parasitaire inclusies
in de neutrofielen en monocyten na giemsakleuring van
een perifeer bloeduitstrijkje zelden zichtbaar, in tegen-
stelling tot bij H. canis. Een toevlucht tot een spierbiopt is
dus meestal noodzakelijk. Deze vertoont H. Americanum-
cysten omringd door een pyogranulomateuze spieront-
steking. Tegenwoordig kan de diagnose ook gesteld wor-
den door het bepalen van de serumantistoffen dankzij een
recent ontwikkelde ELISA-test (Mathew et al., 2001).

Geen enkele behandeling leidt tot de volledige eliminatie
van H. canis of americanum. Recidieven komen dus vaak
voor. Een combinatie van trimetoprimsulfadiazine (15
mg/kgb.i.d. p.o.), pyrimethamine (0.25 mg/kg s.i.d. p.o.)
en clindamycine (10 mg/kg t.i.d. p.o.) gedurende 14 da-
gen, gevolgd door het coccidiostaticum decoquinate
(10-20 mg/kgb.i.d. p.o.) verlengt de levensduur en de le-
venskwaliteit van honden geinfecteerd met H. america-
num (Macintire et al., 2001). De effectiviteit van imido-
carb dipropionaat, de standaardbehandeling voor H. canis,
is in de bestrijding van H. americanum onbekend. De pre-
ventie gebeurt door teekcontrole.

Leishmaniose

Leishmaniose (een importziekte) wordt veroorzaakt
door Leishmania infantum en wordt overgedragen door
een steek van een bloedzuigende zandvlieg of flebotoom
(het Middellandse Zeegebied en Latijns-Amerika). Deze
parasiet van de macrofaag stimuleert het reticulo-endot-
heliaal systeem en leidt tot een immuungemedieerde or-
gaanaantasting. De afzetting van immuuncomplexen in
de spieren komt bij de hond klinisch tot uiting door atro-
fie van de skelet- en/of kauwspieren (Koutinas et al.,
1999; Vamvakidis et al., 2000). Bijgevolg zijn de serum-
spiegels van het creatinekinase licht gestegen. Verschil-
lende serologische methoden zijn ontwikkeld ter detectie
van Leishmania-antistoffen. Leishmania-amastigoten in
de macrofagen kunnen soms rechtstreeks worden waar-
genomen na giemsakleuring van een lymfeklier- of been-
mergaspiraat, huidafdruk of conjunctivaswab.

Tijdens het elektromyografisch onderzoek worden fi-
brillatiepotentialen, positieve scherpe golven en complexe
repetitieve ontladingen geregistreerd. Tijdens het histolo-
gisch onderzoek worden spiernecrose met een lymfohistio-
cytair celinfiltraat en soms Leishmania-amastigoten ge-
constateerd. De parasiet kan worden geidentificeerd door
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een histologisch en histochemisch onderzoek van een
huid- of orgaanbiopt. Tegenwoordig kan op een EDTA--
bloedstaal of ander(e) weefsel(vochten) ook PCR worden
toegepast. Geen enkele medicatie elimineert de parasiet
definitief. Recidieven komen dus vaak voor. De behan-
deling met allopurinol (15 mg/kg b.i.d. p.o., 8 maanden)
in combinatie met meglumineantimonaat (100 mg/kg
s.i.d. s.c., 1 maand) wordt voorlopig beschouwd als de
standaardtherapie (Denerolle en Bourdoiseau, 1999).

Trichinellose

Vooral de infectie met Trichinella spiralis (T. spiralis)
is in onze streken bekend. Recentelijk werd echter in
Noord-Amerika het eerste geval van Trichinella murrelli
(T murrelli) bij de hond gediagnosticeerd (Dubey et al.,
2006). Carnivoren worden besmet met Trichinella spe-
cies door het eten van besmet rauw (varkens- of paarden)
vlees of vanrodentia, het Trichinella-reservoir van 7. spi-
ralis. Na een initi€le intestinale fase, vindt de invasie in
de spieren plaats. De myositis verloopt meestal subkli-
nisch maar loopt in zeldzame gevallen uit op spierpijn tot
ernstige spierzwakte (Rice et al., 1990; Lindberg et al.,
1991). Antistoffen gericht tegen Trichinella-antigenen
kunnen in het serum opgespoord worden dankzij ELISA-
testen. Het histologisch spieronderzoek toont geéncys-
teerde Trichinella-larven omringd door een lymfohistio-
cytair infiltraat (Lindberg et al, 1991; Dubey et al.,
2006). Na de isolatie van deze larven kan het speciestype
bepaald worden door specifieke PCR-testen. Mebenda-
zole wordt beschouwd als de standaardtherapie maar zou
echter minder effectief zijn tijdens de spierfase (Rice et
al., 1990).

Sarcocystose

Carnivoren worden besmet door Sarcocystosis spp.
tijdens de consumptie van rauw vlees. Uitzonderlijk, bij
immuniteitsonderdrukking of na heel hoge opname, vindt
na de darmfase encystering in de spieren plaats (Edwards
et al., 1988; Hill et al., 1988; Bwangamoi et al., 1993;
Chapman et al., 2005; Vashisht et al., 2005). Meestal wor-
den de cysten als toevalsbevinding tijdens het histopa-
thologisch onderzoek in het hart- en skeletspierweefsel
waargenomen.

Recentelijk werden echter 2 klinische gevallen van
musculaire sarcocystosis beschreven bij de hond (Chap-
man et al., 2005; Vashisht et al., 2005). De spiersympto-
men waren koorts en spierpijn tot spierzwakte en -atrofie.
De creatinekinaseserumspiegel was licht tot matig geste-
gen (Chapman et al., 2005). De sarcocysten, zichtbaar
tijdens lichtmicroscopisch, immunohistochemisch enul-
trastructureel spieronderzoek, waren omringd door teke-
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nen van spierontsteking. Dankzij de moderne moleculaire
technieken kan men de weefselstadia nu accuraat identi-
ficeren. Weinig is gekend over de behandeling. Eén hond
reageerde goed op clindamycinetoediening (Chapman
et al., 2005).

Dirofilariose

Dirofilariose of hartwormziekte (een importziekte) wordt
overgedragen door verscheidene muggensoorten (we-
reldwijd, inclusief het Middellandse Zeegebied). Syste-
mische Dirofilaria immitis leidt in zeldzame gevallen tot
een ischemische myopathie (Cooley et al., 1987). Het
hematologisch en biochemisch serumonderzoek toont
leucocytose en een mild gestegen aspartaat transaminase-
spiegel. Een ELISA-test detecteert de Dirofilaria-anti-
genen. Tijdens het histologisch spieronderzoek worden
volwassen hartwormen en microfilaria opgemerkt in de
arterieén en capillairen. Deze veroorzaken trombi en
gaan gepaard met neutrofieleninfiltratie en spiernecrose.

Bacteriéle myositis

Clostridiose

Verschillende Clostridia-species kunnen myositis ver-
oorzaken bij de hond en de kat (Poonacha ef al., 1982;
Mansfield etal., 1984; Poonachaetal., 1989; Manéetal.,
1992; Seddon en Barry, 1992; Thomson en Eger, 1997).
Een klinische infectie treedt enkel op in anaérobe om-
standigheden, zoals na ischemie, infectie of trauma.
Naast acute algemene septicemische verschijnselen merkt
men een uitgebreide spierzwelling en -pijn met crepitatie
en zwartverkleuring op.

Het bloedonderzoek toont slechts een licht tot matige
stijging van het serumcreatinekinase, al dan niet in asso-
ciatie met leukocytose (Mané et al., 1992; Thomson en
Eger, 1997). Men kan het infectieus organisme isoleren en
identificeren met behulp van immunofluorescentie of bio-
chemische testen. Tijdens het histopathologisch spieron-
derzoek ziet men spiernecrose, neutrofieleninfiltratie en
grampositieve staafjes. Zonder een snelle en drastische
behandeling is de ziekte al snel fataal. De therapie bestaat
uit een chirurgische reiniging van de wonde met O2 en
een antibioticatoediening. Het infectieus agens is gevoe-
lig voor de verschillende penicillinen en metronidazole
(Mané et al., 1992; Seddon en Barry, 1992; Thomson en
Eger, 1997).

Leptospirose

Verschillende pathogene Leptospira-serovars (een
zobnose), waaronder Leptospira icterohaemorrhagiae,
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worden geassocieerd met polymyositis. Meestal bepaalt
een aantasting van de lever en de nieren echter hoofdza-
kelijk het klinische beeld. In de literatuur wordt polymyo-
sitis in associatie met Leptospira australis (L. australis)
gemeld bij een hond waarbij de hoofdsymptomen be-
staan uit koorts en spierpijn (Poncelet ez al., 1991). Het
hematologisch onderzoek en biochemisch onderzoek tonen
neutrofilie en een stijging van de lever-, nier- en creatine-
kinaseserumwaarden. Tijdens het elektromyografisch
onderzoek ziet men een matige, abnormaal spontane ac-
tiviteit. Meerdere technieken voor de diagnosestelling
van leptospirose zijn momenteel beschikbaar; de anti-
stoffentiterbepaling van een serumstaal (microscopische
agglutinatietest) en het PCR-onderzoek op een urinestaal
zijn de meest gebruikte (Harkin ez al., 2003).

Naast een symptomatische behandeling wordt een anti-
bacteriéle therapie ingesteld (Hartmann en Greene, 2005).
In de acute fase, de fase van de leptospiremie, wordt
amoxycilline (20 mg/kg b.i.d.) intraveneus toegediend.
Deze antibiotica hebben echter geen invloed op de elimi-
natie van de leptospiren ter hoogte van het nierparen-
chym. Aangezien de dieren na het verdwijnen van de
symptomen nog steeds leptospiren via de urine kunnen
uitscheiden, raadt men aan om zodra een orale toediening
mogelijk is en de leverfunctie hersteld is, doxyciline (5
mg/kgb.i.d.) oraal toe te dienen gedurende 3 weken. Pre-
ventie door vaccinatie is slechts mogelijk tegen welbe-
paalde serovars en voor een beperkte duur.

Erhlichiose

Erhlichiose (een importziekte) wordt overgedragen via
een beet van de teek Rhipicephalus sanguineus (wereld-
wijd, inclusief het Middellandse Zeegebied). Erhlichia ca-
nis infecteert de monocyten en stimuleert het reticulo-
endotheliaal systeem. Dit leidt tot een immuungeme-
dieerde lymfocyteninfiltratie in allerlei weefsels. De
ziekte gaat gepaard met atypische ziektetekenen, zoals
anorexie, uitputting en lymfadenopathie. Spierzwakte,
-atrofie en -pijn komen zelden voor in associatic met
Ehrlichiose (Buoro et al., 1990; Evans ef al. 2004). De
hematologische en biochemische serumafwijkingen zijn
aspecifiek. Bovendien zijn de met morulae geinfecteerde
monocyten zelden via direct microscopisch onderzoek
van een giemsagekleurd, perifeer bloedstaal aan te tonen.
Daarom zijn serologische (indirecte fluorescentietest) en
PCR-testen noodzakelijk voor een specifieke diagnose
(McBride et al., 1996; O’Connor et al., 2006). Het elek-
tromyografisch onderzoek registreert positieve scherpe
golven. Tijdens het histologisch spieronderzoek wordt
spiernecrose met een lymfoplasmocytair infiltraat waar-
genomen (Buoro ez al., 1990). Momenteel wordt een drie
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wekendurende antibioticakuur (tetracycline 20 mg/kg
t.i.d. of doxycycline 5 mg/kg b.i.d.) aangeraden (Bartsch
en Greene, 1996). Veel honden blijven echter drager on-
danks een behandeling. De preventie bestaat voornamelijk
uit tekencontrole.

Overige

Myositis kan ook voorkomen in associatie met Borre-
lia burgdorferi en Rickettsia ricketsii (een importziekte)
(Evans et al., 2004).

Virale myositis

Felien Immunodeficiéntie Virus

Asymptomatische myositis werd experimenteel uit-
gelokt bij katten door inoculatie met het Felien Immuno-
deficiéntie Virus (FIV) (Podell et al., 1998). De creatine-
kinaseserumspiegel stijgt na infectie. Het elektromyo-
grafisch onderzoek registreert fibrillatiepotentialen en
positieve scherpe golven. Tijdens het histopathologisch
spieronderzoek worden spiernecrose en lymfocytenin-
filtratie vastgesteld.

OVERIGE

Hypokalemische myopathie

Hypokalemische myopathie kan secundair voorko-
men aan een andere aandoening door een verminderde
opname (inappetentia, kaliumarm dieet), een verhoogd
verlies (urinair of gastro-intestinaal) of een verhoogde
opname van kalium in de cel (zuur-baseafwijkingen, in-
sulinetoediening). Secundaire hypokalemische myopa-
thie is een regelmatig voorkomende afwijking bij de kat
(Dow et al., 1987; Hopkins, 1989; Grevel et al., 1993;
Kirsch, 1995; Jones, 1999). Bij de hond daarentegen
worden slechts enkele gevallen in de literatuur beschreven
(Grevel et al, 1993; Harrington et al, 1996; Churcher,
1999). De symptomen, elektromyografische en spierbiopt-
afwijkingen zijn gelijkaardig aan deze bij hypokalemische
periodieke myopathie (Figuur 5) (zie Deel 4).

Para- of preneoplastische myositis

Polymyositis komt niet zelden voor in associatie met
tumoren, met in het bijzonder thymoma en lymfoma
(Darke et al., 1975; Carpenter en Holzworth, 1982; Sor-
jonen et al., 1982; Aronsohn et al., 1984; Evans et al.,
2004; Bennett et al., 2005). Vaak komt dit syndroom
vroeger tot uiting dan de tumor zelf: Aangezien de sympto-
men, de elektromyografische en de spierbioptafwijkingen
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van paraneoplastische myositis identiek zijn aan deze bij
idiopatische polymyositis (zie Deel 4), is het aangewezen
steeds voorzichtig te zijn bij het stellen van de definitieve
diagnose van idiopatische polymyositis. Er wordt aangera-
den omde pati€ént minimaal 1 jaar op te volgen viamedische
beeldvormingstechnieken voor eventuele tumorontwikke-
ling (Evans et al., 2004).
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Uit het verleden

|

HEILIGE DIERENARTSEN OF HEILIGEN ALS DIERENARTSEN?

SI;SL...-rl,rr{eizb . ’ //

Les Saints vétérinaires en Bretagne is de titel van een boekje dat een korte beschrijving geeft van de wondere daden
van niet minder dan 20 verschillende heiligen die in Bretagne aanroepen werden (en soms nog worden) tegen ziekten /
van het vee. Sommigen (Sint-Elooi, Sint-Cornelius ...) zijn ook bij ons bekend, de meesten (met namen als Saint Envel,
Saint Gildas, Saint Jorand, Saint Maimboeuf) behoren tot de puur Bretoense heiligenfauna. In een streek als Bretagne
valt het niet moeilijk voor ieder van de heiligen een bijpassend beeld te vinden. Het hierbij gereproduceerde schutblad
geeft een schilderij weer van de jaarlijkse processie ter ere van Saint-Salomon te Plouy¢. ’
Ook bij ons zou het niet moeilijk zijn om een gelijkaardig boekje samen te stellen. Jammer genoeg worden de kapel-
len en de beelden sterk verwaarloosd. Dit contrasteert sterk met de situatie in Bretagne en ook bijvoorbeeld met Wallo-
ni¢é waar heel wat inspanningen gedaan worden voor de restauratic en het behoud van le petit patrimoine, een
waardevolle getuige van een volmaakt verleden tijd.
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