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SAMENVATTING

In dit vierde deel over spierziekten bij hond en kat wordt een literatuuroverzicht gegeven van de skeletspier-
kanalopathieén en de idiopathische inflammatoire spierziekten.

De skeletspierkanalopathieén zijn erfelijk en vaak congenitaal. Zij leiden tot myotonie en/of periodieke paralyse.
De creatinekinaseserumspiegel is variabel gestegen. Het elektromyografisch onderzoek bij myotonia is karakteris-
tiek. Bij de kanalopathieén is het histopathologisch onderzoek van het spierbiopt wegens de geringe afwijkingen eer-
der van gering belang en vormt het DNA-onderzoek, dat weliswaar voorlopig slechts beperkt beschikbaar is, de
diagnostiek bij uitstek. Met een medicamenteuze behandeling tracht men de rustspiercelmembraanpotentiaal
te herstellen.

Voor de meeste idiopathische inflammatoire spierziekten wordt een auto-immuun pathomechanisme vermoed.
Ze tasten vooral jongvolwassen honden aan. Het distributiepatroon van de spierontsteking is gegeneraliseerd of
focaal (kauwspieren, extraoculair, faryngeaal, laryngeaal). De eosinofiele leukocytose, de gestegen creatinekinase-
serumspiegel, de elektromyografische afwijkingen en de inflammatoire spierbioptbevindingen zijn voorname-
lijk (en soms enkel) waarneembaar in het acute stadium. Met uitzondering van kauwspiermyositis wordt de de-
finitieve diagnose gesteld door de uitsluiting van andere auto-immune, infectieuze of tumorale ziekten en door
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een goede respons op een behandeling met corticosteroiden.

INLEIDING

Het doel van deze studie is een geactualiseerd litera-
tuuroverzicht te brengen van de skeletspierkanalopathieén
en de auto-immune spierziekten bij hond en kat vanuit
een klinisch-diagnostische invalshoek. In het eerste ge-
deelte worden de skeletspierkanalopathieén besproken.
In het tweede deel komen de verschillende idiopathische
inflammatoire spierziekten aan bod.

SKELETSPIERKANALOPATHIEEN

Onder de term skeletspierkanalopathieén vallen alle
aandoeningen met als oorzaak een genetisch ionenkanaal-
defect ter hoogte van de spiercelmembraan. Dit defect
kan gelegen zijn ter hoogte van het chloor-, natrium- of
calciumionenkanaal en leidt tot een stoornis in de prik-
kelbaarheid van de spiercelmembraan. Athankelijk van
het aangetaste ionenkanaal ziet men als symptomen myo-

tonie (chloor- of natriumionenkanaal) en/of periodicke
paralyse (natrium- of calciumionenkanaal). Myotonie is
te wijten aan een overprikkelbaarheid van de spiercel-
membraan en leidt tot spierstijtheid. Periodieke paralyse
is te wijten aan een verminderde prikkelbaarheid van de
spiercelmembraan en leidt tot aanvallen van gegenerali-
seerde spierzwakte. Klinische tekenen van myotonie en
periodieke paralyse kunnen ook uitgelokt worden door
andere aandoeningen. Deze aandoeningen zullen nader
besproken worden in deel 5.

De overervingswijze en het biochemische en/ofmole-
culaire defect van vele van deze aandoeningen zijn bij de
kleine huisdieren nog niet gekend (Tabel 1). De creatineki-
naseserumspiegel is variabel gestegen. Tijdens het elektro-
myografisch onderzoek wordt een abnormale spontane ac-
tiviteit vastgesteld, waarbij myotone ontladingen het ken-
teken van myotonia vormen. Het histopathologisch on-
derzoek van het spierbiopt is eerder van weinig nut, aan-
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Tabel 1. Overzicht van de skeletspierkanalopathieén bij de hond en de kat.

420

Myotonia congenita
(defect CI' - of Na -ionenkanaal)

Myotone dystrofie
(defect membraaneiwit?)

Hypokalemische
periodieke,paralyse
(defect Ca” -ionenkanaal)

Hyperkalemische
periodieke paralyse
(defect Na -ionenkanaal)

Signalement
ras

leeftijd
geslacht

Kliniek

spierzwakte

dysfagie / regurgitatie
EKG

1 rassen (Schnauzer, Chow Chow)
> 6 weken

m=yv

myotonia zonder spierzwakte

4=

1 rassen
> 6 maanden ?

m=v

myotonie met spierzwakte
+

a4

Burmese Kat
> 3 maanden

m=yv

episodische spierzwakte

Pitbull Terriér
> 4 maanden
?

spierzwakte na inspanning

CK

PCR Miniatuur Schnauzer

EMG MO

Spierbiopt

histologie dystrofie

FP, PSG, CRO, MO

FP, PSG, CRO /

+=afwijking aanwezig, - = afwijking afwezig, ? = onduidelijk, /=niet onderzocht, m = mannelijk, v =vrouwelijk, CK = creatineki-
nase, PCR =polymerase kettingreactie, EMG = elektromyografisch onderzoek, FP=fibrillatiepotentialen, PSG = positieve scherpe
golven, CRO = complexe repetitieve ontladingen, MO = myotone ontladingen.

gezien slechts geringe en aspecifieke afwijkingen te zien
zijn, met uitzondering van myotone dystrofie. DNA-tes-
ten zijn daarom des te belangrijker maar ze zijn voorlopig
enkel beschikbaar voor myotonia congenita bij de Minia-
tuur Schnauzer.

Myotonia

Myotonia wordt gedefinieerd als een vertraagde re-
laxatie na spiercontractie. Naargelang de symptomen
aanvangen op jonge of volwassen leeftijd maakt men res-
pectievelijk een onderscheid tussen myotonia congenita
en myotone dystrofie. Myotonia congenita is te wijten
aan een afwijking in het chloor- of natriumionenkanaal.
Bij de kleine huisdieren werd het biochemisch en mole-
culair defect enkel bij de Miniatuur Schnauzer geiden-
tificeerd, namelijk een mutatie in het chloorionenkanaal-
gen (Vite et al., 1998; Rhodes et al., 1999). De oorzaak
van myotone dystrofie is voorlopig nog onbekend. Myo-
tonia kan ook secundair voorkomen aan hyperadreno-
corticisme (zie deel 5) (Swinney et al., 1998).

Myotonia congenita werd grondig bestudeerd bij de
Chow Chow en de Miniatuur Schnauzer (Amann et al.,
1985; Shores et al., 1986; Vite et al., 1998; Vite et al.,
1999; Rhodes et al. 1999; Bhalerao et al. 2002). Bij deze

twee rassen wordt de aandoening autosomaal recessief
overgeérfd (Amann et al., 1985; Vite et al., 1999). Myo-
tonia congenita werd ook beschreven bij de West High-
land White Terriér (Griffiths en Duncan, 1973), de Samo-
jeed (Cardinet en Holliday, 1979), de Labrador Retriever
(Duncan en Griffiths, 1983), de Staffordshire Terriér
(Shires et al., 1983), de Deense Dog (Honhold en Smith,
1986), de Cocker Spaniél (Hill et al., 1995) en de Europese
Korthaar (Hickford et al., 1998; Toll et al., 1998).

De klinische symptomen komen meestal tot uiting
rond de leeftijd van enkele weken tot maanden. De dieren
vertonen een algemene spierhypertrofie. Stijtheid valtin
het bijzonder op na een rustperiode (actiemyotonia) en
verbetert na inspanning (opwarmingsfenomeen). Per-
cussie van de skeletspieren, in het bijzonder van de tong,
resulteert in een myotone rimpeling (percussiemyoto-
nie). Dit kan zowel bij het bewuste als bij het geanesthe-
seerde dier uitgelokt worden. Dysfagie, dysfonie en
dyspnoe met inspiratoire stridor worden dikwijls opge-
merkt. Specifiek voor de Miniatuur Schnauzer wordt bo-
venkaakprognatisme vaak in associatie gezien met myo-
tonia (Gracis et al., 2000). Laryngeale spasmen kunnen,
in het bijzonder bij de kat, leiden tot moeilijke endo-
tracheale intubatie tijdens de anesthesie.
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Figuur 1. Elektromyografisch onderzoek van een drie maan-
den oude Eurasiér met myotonia congenita: myotone ontla-
dingen (S. Blot, Dienst Neurologie, Afdeling Geneeskunde
Kleine Huisdieren en Paarden, Ecole Nationale Vétérinaire
d’Alfort).

De creatinekinaseserumspiegel is normaal tot licht
gestegen. Tijdens het elektromyografisch onderzoek wor-
den karakteristicke myotone ontladingen gedetecteerd,
inclusief het typische “bommenwerpergeluid” (Figuur 1).
Het spierbiopt vertoont milde aspecifieke non-inflam-
matoire afwijkingen met hoofdzakelijk histologische te-
kenen van spierhypertrofie. Een DNA-test is beschik-
baar voor de detectie van myotonia congenita bij de
Miniatuur Schnauzer (Bhalerao et al., 2002).

Voorlopig is geen specifieke behandeling bekend. De
ziekte stabiliseert zich na enkele maanden en is meestal
niet levensbedreigend. Membraanstabiliserende natrium-
kanaalblokkers, zoals procainamide (40-50 mg/kg q8-12h
p.o.) enmexilitene (8 mg/kg q8h p.o.), alsook fenytoine en
quinidine, resulteren in een parti€le klinische verbetering
(Vite, 2002). Wegens te weinig studies is voorzichtigheid
geboden bij het aanwenden van deze geneesmiddelen.

Vermoedelijke myotone dystrofie werd beschreven bij
de Boxer, de Rhodesian Ridgeback en de Poedel (Simp-
son en Braund, 1985; Poncelet et al., 1991; Smith et al.,
1998). Naast de typische tekenen van myotonie treden
progressief een veralgemeende spierzwakte en -atrofie
op. Terwijl myotone dystrofie bij de mens een veelzijdige
uitingsvorm heeft, werden bij de hond tot nu toe enkel ge-
associeerde hartritmestoornissen vastgesteld (Simpson
en Braund, 1985). Het creatinekinasegehalte in het serum
is matig tot sterk gestegen. De elektromyografische
afwijkingen zijnniet verschillend van deze van myotonia
congenita. Het histopathologisch beeld toont echter op-
vallende dystrofische spierafwijkingen: variatie in de
spiervezeldiameter, focale spiervezelnecrose, talrijke spier-
vezels met centrale kernen en fibrosis (zie deel 2). Het
immunohistochemisch dystrofineonderzoek is normaal
(Smith et al., 1998). De aandoening verloopt progressief
en de behandeling is tot nu toe niet succesvol.
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Periodieke paralyse

Periodieke hypokalemische myopathie werd beschre-
ven bij de Burmese kat en wordt autosomaal recessief
overgeérfd (Mason, 1988; Jones et al., 1988; Latinga et
al., 1998; Stolze et al., 2001). Men vermoedt dat dit syn-
droom, zoals bij de mens, te wijten is aan een defect in het
calciumionenkanaal.

De symptomen vangen aan rond de leeftijd van 3 tot 10
maanden. De episodische gegeneraliseerde spierzwakte
met als meest karakteristieke teken ventroflexie van de
nek gaat samen met hypokaliémie (<3 mmol/l). Het crea-
tinekinaseserumgehalte is normaal tot sterk gestegen. Se-
cundaire oorzaken van hypokali€mie dienen uitgesloten
te worden, aangezien zij hetzelfde ziektebeeld kunnen
vertonen (zie deel 5). Tijdens elektromyografisch onder-
zoek kunnen fibrillatiepotentialen, positieve scherpe
golven en complexe repetitieve ontladingen worden ge-
registreerd. Hoewel het spierbiopt meestal normaal is,
worden in enkele gevallen diffuse milde degeneratieve
afwijkingen vastgesteld.

De initiéle behandeling bestaat uit een parenterale toe-
diening van NaCl 0,9 % of Ringerlactaat gesupplemen-
teerd met kaliumchloride (< 0,5 mmol/kg/h). Een dage-
lijkse bloedstaalname is noodzakelijk ter controle van het
kaliumgehalte in het serum. Eens gecorrigeerd, kan de
kaliumtoediening worden verdergezet onder de orale
vorm van kaliumgluconaat (2-4 mmol/kat/dag). Het kalium-
gehalte wordt wekelijks gecontroleerd totdat de kaliémie
stabiliseert. Kaliumtoediening leidt tot het volledig ver-
dwijnen van de symptomen binnen enkele dagen.

Hyperkalemische periodieke myopathie werd éénma-
ligbeschreven bij een 7 maanden oude Pitbull Terriér (Je-
zyk, 1982). Naar analogie van deze aandoening bij de
Quarter Horse vermoedt men een defect in het natriumio-
nenkanaal. De aandoening wordt gekenmerkt door aan-
vallen van ernstige diffuse spierzwakte. De spierzwakte
treedt op na inspanning en is van korte duur. Het serum-
creatinekinase is licht gestegen. Tijdens de aanval komt
vaak hyperkali€mie voor. De orale toediening van kalium
lokt een aanval uit. De toediening van acetazolamide (2 mg/kg
b.i.d. p.o.) controleert de aanvallen.

IDIOPATHISCHE INFLAMMATOIRE SPIERZIEKTEN

Met de term idiopathische inflammatoire spierziekten
worden de niet-infectieuze inflammatoire spierziekten
bedoeld. De infectieuze inflammatoire spierziekten zul-
len in deel 5 worden behandeld. Voor de aandoeningen
behorende tot de groep van de idiopathische inflamma-
toire spierziekten wordt een auto-immuun pathomecha-
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Tabel 2. Overzicht van de auto-immune spierziekten bij de hond en de kat.

422

Polymyositis Kauwspiermyositis Dermatomyositis Extraoculaire Faryngeale /
myositis laryngeale
myositis
Signalement
ras hond (Boxer) > kat hond (Duitse Herder) > kat hond (Collie, Sheltie) hond hond (Boxer)
leeftijd > 12 maanden > 10 maanden > 3-6 maanden(> 12 maanden) > 3-48 maanden > 12 maanden
geslacht m=yv m=v m=yv m=yv m=yv
Kliniek
myositis diffuus kauwspieren kauwspieren extraoculaire spieren farynx-, larynx -,
(kauwspieren) (diffuus) (diffuus) slokdarmspieren
dysfagie / regurgitatie a4 i A
CK
2M-antistoffen - I
EMG FP, PSG, CRO FP, PSG, CRO FP, PSG, CRO FP, PSG, CRO FP, PSG, CRO
Spierbiopt
histologie inflammatoir inflammatoir inflammatoir inflammatoir inflammatoir
immunohistochemie 2M-antistoffen

+=afwijking aanwezig, - = afwijking afwezig, / = niet onderzocht, m = mannelijk, v = vrouwelijk, CK = creatinekinase, EMG = elektro-
myografisch onderzoek, FP = fibrillatiepotentialen, PSG = positieve scherpe golven, CRO = complexe repetitieve ontladingen.

nisme vermoed (Tabel 2). Verschillende hypothesen
voor de onderliggende oorzaak van deze vermoedelijk
immuungemedieerde ziekten werden vooropgesteld maar
geen enkele van deze werd tot nu toe bewezen. Waar-
schijnlijk is de trigger tot de auto-immuunrespons een
voorafgaande infectie, een trauma of elke andere oorzaak
die een ontsteking kan veroorzaken. Meestal resulteert
deze auto-immuunrespons in de productie van auto-anti-
stoffen. In het geval van kauwspiermyositis werd aang-
etoond dat de geproduceerde auto-antistoffen de type
2M-spiervezels herkennen. Bij de hond en de kat werd tot
nu toe voor geen enkele van de beschreven auto-immune
spierziekten het antigen geidentificeerd (Orvis en Cardi-
net, 1981).

Idiopathische inflammatoire spierziekten worden voor-
namelijk beschreven bij jongvolwassen honden en min-
der bij katten. Het distributiepatroon van de spierzwakte
is gegeneraliseerd (polymyositis) of focaal (kauwspier-,
extraoculaire, faryngeale, laryngeale myositis). De aan-
vankelijk plotse symptomen van een spierontsteking met
spierpijn en -zwelling gaan vaak onopgemerkt voorbij en
worden geleidelijk aan vervangen door spieratrofie en fi-
brose (Evans et al., 2004). Een radiografisch onderzoek

van de thorax is aangewezen bij verdenking van mega-
oesofagus en/of verslikkingspneumonie.

De eosinofiele leukocytose, de licht tot matig gestegen
creatinekinaseserumspiegel en de elektromyografische
afwijkingen zijn aspecifiek en meestal slechts waar-
neembaar gedurende het acute stadium. Het histologisch
spieronderzoek toont spiernecrose met een éénkernig
(tot gemengd) ontstekingsinfiltraat, gevolgd door spier-
atrofie en fibrose. Andere auto-immune aandoeningen
(systemische lupus erythematosus, myasthenia gravis),
infectieuze myositis (toxoplasmose, neosporose, teken-
overdraagbare ziekten) en paraneoplastische myositis
(maligne tumoren) dienen uitgesloten te worden alvo-
rens te concluderen tot een idiopathische inflammatoire
spierziekte. Kauwspiermyositis wordt bevestigd door de
bepaling van de serologische 2M-antistoffentiter of even-
tueel door een immunohistochemisch spieronderzoek.
Dermatomyositis wordt bevestigd door de associatie van
een huid- en spierbiopt.

Een vroege diagnose is belangrijk. Globaal kan immers
gesteld worden dat hoe sneller de immunosuppressieve
behandeling gestart wordt, hoe beter de prognose zal zijn.
De initiéle behandeling bestaat uit de toediening van cor-
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ticosteroiden aan een immunosuppressieve dosis tot de
symptomen verdwijnen, gevolgd door een graduele af-
bouw tot de minimale effectieve dosis die om de andere
dag toegediend wordt. Eventueel worden corticosteroiden
gecombineerd met andere immunosuppressiva (Podell,
2002). Recidieven zijn mogelijk en soms is een levens-
lange behandeling noodzakelijk.

Idiopathische polymyositis

Idiopathische polymyositis komt meer voor bij de hond
dan bij de kat (Schunk, 1984; Kornegay et al., 1980; Moro-
zumi et al., 1991; Fischer, 1995; Braund, 1997a; Shelton en
Cardinet, 1998; Morita et al., 2002; Pumarola et al., 2004).
Alle rassen kunnen worden aangetast (Evans et al., 2004;
Pumarola et al., 2004). Bij de Boxer en de Newfoundlander
wordt echter een genetische aanleg vermoed. Recentelijk
werden bij deze rassen circulerende antistoffen tegen een
nog ongekend spiercelmembraaneiwit aangetoond (Hankel
et al., 2006). IgG-neerslag ter hoogte van de spiervezels
werd eerder ook al aangetoond bij andere rassen (Kornegay
et al., 1980; Morozumi et al., 1991).

De meeste dieren zijn ouder dan één jaar. Koorts, alge-
mene spierzwakte, -atrofie (inclusief kauwspieren) en
-pijn vormen de hoofdsymptomen. Dysfagie en regurgi-
tatie door mega-oesofagus komen minder frequent voor.

De creatinekinaseserumspiegel is normaal tot matig
gestegen. Andere oorzaken van polymyositis moeten wor-
den uitgesloten door negatieve immunologische testen,
negatieve infectieuze antistoffentiters en het opsporen
van een tumorale haard. De elektromyografische afwij-
kingen bestaan uit fibrillatiepotentialen, positieve scherpe
golven en complexe repetitieve ontladingen. Het spier-
biopt vertoont initicel een spiervezeldegeneratie met in-
filtratie van mononucleaire ontstekingscellen en fibrose
in het eindstadium (Figuur 2).

De prognose is goed behalve bij aspiratiepneumonie
(Kornegay et al., 1980; Morita et al.,2002). De behande-
ling bestaat uit prednisone (1-2 mg/kg b.i.d. p.o.). Nakli-
nische remissie wordt de dosis gradueel verminderd tot
de minimale effectieve dosis die om de andere dag toege-
diend wordt. Soms worden corticosteroiden levenslang
toegediend om relapsen te voorkomen. Indien aspiratie-
pneumonie aanwezig is, worden 24 uur vooraf antibioti-
catoegediend (Podell, 2002). Andere immunosuppressi-
va, zoals azathioprine, worden soms gebruikt om de tota-
le dagdosis aan corticosteroiden te reduceren (Fischer,
1995). Bij hevige pijn wordt gedurende de eerste 2-3 da-
gen gebruik gemaakt van een fentanylpatch (25-50 ng/h)
(Podell, 2002).
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Kauwspiermyositis

Kauwspiermyositis is een inflammatoire spieraandoe-
ning die selectief de kauwspieren aantast. Auto-antistof-
fen specifiek gericht tegen de type 2M-spiervezels wer-
den in de kauwspieren aangetoond (Shelton e al., 1985).
Kauwspiermyositis komt vooral voor bij jongvolwassen
honden van (middel)grote rassen, zoals de Duitse Herder
(Figuur 3) (Shelton et al., 1987; Gilmour et al., 1992;
Shelton en Cardinet, 1998; Dubois en Cauzinille, 2002).
In de literatuur wordt kauwspiermyositis ook vermeld bij
de kat (Braund, 1997a). De acute vorm of eosinoficle
myositis wordt gekenmerkt door een bilaterale pijnlijke
kauwspierzwelling en de chronische vorm of atrofische
myositis door een bilaterale kauwspieratrofie. Beide sta-
dia gaan gepaard met trismus. Dysfagie kan leiden tot al-
gemene spieratrofie (Dubois en Cauzinille, 2002). Door
de druk van de kauwspierzwelling op de retrobulbaire
weefsels kan exoftalmie ontstaan met het risico op blind-
heid (Brogdon et al., 1991; Gilmour et al., 1992). In het
chronische stadium daarentegen kan restrictieve enoftal-
mie voorkomen (Dubois en Cauzinille, 2002). Er werden
reeds enkele gevallen van kauwspiermyositis beschre-
ven die samen voorkwamen met idiopathische polymyo-
sitis (Evans et al., 2004; Pumarola et al. 2004; Neumann
en Bilzer, 2006).

In het bijzonder tijdens het acute stadium resulteren
het hematologisch onderzoek en het biochemisch serum-
onderzoek respectievelijk in eosinofiele leukocytose en
een milde stijging van het creatinekinase. Bij ongeveer
87% van de aangetaste honden zijn de type 2M-antistof-
fen in het serum gestegen (Shelton et al., 1987; Shelton
en Cardinet, 1998). De elektromyografische afwijkingen
bestaan uit fibrillatiepotentialen, eventueel met positieve
scherpe golven en complexe repetitieve ontladingen.
Een spierbiopt van de masseter- en/of temporalisspieren
is slechts geindiceerd bij een negatieve antistoffentiter
(Podell, 2002). Histopathologisch ziet men in de acute
fase spiernecrose met een gemengd ontstekingsinfiltraat
(Figuur 4a en 4b) (Pumarola et al., 2004). Dit evolueert
tot spieratrofie met fibrose. De type 2M-antistoffen kun-
nen dan dankzij een immunohistochemisch spieronder-
zoek ter hoogte van de kauwspieren worden aangetoond
(Shelton en Cardinet, 1998).

De prognose varieert naargelang het stadium. In de
acute fase is het klinisch herstel meestal snel en volledig.
Bij ernstige spieratrofie en fibrose is iedere therapie inef-
fectief. De toediening van corticosteroiden is voorlopig
de enige aan te raden therapie. Prednisone wordt 1 tot 2
weken aan een immunosuppressieve dosis (1-2 mg/kg
b.i.d. p.o.) toegediend (Shelton en Cardinet, 1998; Po-
dell, 2002). Daarna wordt de dosis gradueel verlaagd. Bij
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ronderzoek (zure fosfatase):
Idiopathische polymyositis bij een vijf jaar oude Duitse

Herder. Lymfocyteninfiltratie (pijl) en spiernecrose (rood
gekleurd).

Figuur 4a. Histologisch spieronderzoek (H.E.): kauwspiermyo-
sitis bij een vijf jaar oude Labrador. In de acute fase ziet men
spiernecrose met een gemengd ontstekingsinfiltraat (pijl).

Figuur 5. Extraoculaire myositis bij een kruising: bilate-
rale exoftalmie.
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Figuur 3. Atrofische kauwspiermyositis bij een Duitse Herder.

Figuur 4b. Immunohistochemisch spieronderzoek (CD 4):
kauwspiermyositis bij een twee jaar oude hond. CD4 T-cellen

(PijD.

recidivering wordt deze therapie hervat. Wanneer een
langdurige behandeling nodig blijkt, wordt gezocht naar
de minimale effectieve dosis die om de andere dag toege-
diend wordt. Bij hardnekkige gevallen kan azathioprine
(0,6 mg/kg p.o. om de 3 dagen tot elke dag) worden
toegevoegd met verlaging van de dosis corticosteroiden
(Gilmour ef al., 1992). Het geforceerd openen van de
mond onder anesthesie is tegenaangewezen. Er is name-
lijk een groot risico op een mandibulafractuur of op een
(sub)luxatie van het kaakgewricht zonder enige garantie
op verbetering (Gilmour et al., 1992). Bij fibrose zou par-
ti€le myotomie van de kauwspieren een verbetering kun-
nen teweegbrengen (Dubois en Cauzinille, 2002).

Dermatomyositis

Dermatomyositis is een inflammatoire aandoening
van de huid en de spieren. Circulerende immuuncom-
plexen werden opgemerkt in het serum, maar het antigen
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werd nog niet geidentificeerd (Hargis et al., 1986b). Het
komt voornamelijk voor bij jonge Collies en Shetland
Sheepdogs, maar wordt ook beschreven bij de Australian
Cattle Dog, de Beauceron en andere rassen (Hargis et al.,
1984; Hargis et al., 1985; Schmeitzel et al., 1991; Ben-
signor, 1997; Mathet, 2001; Scott et al., 2001). Een zeld-
zame adulte vorm werd beschreven bij de Welsh Corgi
Pembroke en eenmalig bij de Shetland Sheepdog (White
etal., 1992; Ferguson et al., 2000). Bij Collies en waar-
schijnlijk ook bij Shetland Sheepdogs wordt de aandoe-
ning multifactorieel autosomaal dominant overgeérfd
(Haupt et al., 1985a; Hargis en Mundell, 1992). Recentelijk
werd het fenotype dermatomyositis bij Shetland Sheepdogs
gelinkt aan het chromosoom 35 (Clark et al., 2005).

Rond de leeftijd van 2-3 maanden verschijnen vesi-
kels gevolgd door huidkorsten en eventueel ulceraties
vooral ter hoogte van het aangezicht, de staartpunt en de
beenderige uitsteeksels van de distale ledematen. Spier-
symptomen treden op rond de leeftijd van 3 tot 6 maan-
den en worden vooral bij Collies gezien (Hargis en Mun-
dell, 1992). Als eerste teken merkt men een bilateraal
symmetrische temporalisatrofie op, die verder kan evo-
lueren tot een globale spieratrofie (Hargis ef al., 1984;
Hauptetal., 1985a). Naast dysfagie door kauwspieratro-
fie, kan ook regurgitatie optreden door mega-oesofagus
(Hargis et al., 1986a; Mathet, 2001).

Het hematologisch onderzoek vertoont meestal geen
afwijkingen en het serumcreatinekinase is normaal tot
licht gestegen. Hoge g-immunoglobulinenconcentraties
kunnen aanwezig zijn in het serum (Haupt ez al., 1985b).
Het elektromyografisch onderzoek van de kauwspieren
en de distale ledematen toont fibrillatiepotentialen, positieve
scherpe golven en complexe repetitieve ontladingen (Haupt
etal., 1985a). Typische histologische huidletsels zijn pe-
rifolliculaire ontsteking, basale celdegeneratie en folli-
culaire atrofie. Spierletsels bestaan uit een gemengd
ontstekingsinfiltraat samen met spiervezelnecrose en -atro-
fie (Hargis et al., 1984; Haupt et al., 1985a). Soms wordt
perivasculitis opgemerkt (Hargis et al., 1984). In de toe-
komst zal waarschijnlijk een DNA-test voor Shetland
Sheepdogs en Collies beschikbaar zijn.

Milde huidletsels kunnen spontaan genezen rond de
leeftijd van 6 tot 8 maanden. Vaak is er nadien een blij-
vende alopecie met pigmentatieveranderingen, vooral ter
hoogte van de oren, de snuit en het staartuiteinde. De
spiersymptomen zijn progressief. Vergevorderde gege-
neraliseerde spieratrofie en dysfagie zijn prognostisch
ongunstig (Hargis en Mundell, 1992).

Hetbehandelen van de secundaire pyodermie, het ver-
mijden van zonlicht en trauma, ovariohysterectomie en
vitamine E (200-800 IE s.i.d. p.o.) kunnen helpen om de
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huidletsels te controleren (Scott et al., 2001). In ernstige
gevallen wordt prednisone (1-2 mg/kgb.i.d.) toegediend
(Hargis en Mundell, 1992). Eens er klinische verbetering
is, start men met de atbouw van de dosis volgens “het al-
ternerende dag principe”. Bij een langdurige behande-
ling kan pentoxifylline (25 mg/kg b.i.d) gebruikt worden
als veilig alternatief mits het toegediend wordt met voedsel
(Rees en Boothe, 2003).

Extraoculaire myositis

Extraoculaire myositis wordt gekenmerkt door een
selectieve ontsteking van de extraoculaire spieren. Een
gelijkaardig mechanisme als bij kauwspiermyositis wordt
vermoed, waarbij auto-antistoffen worden gevormd tegen
een voorlopig nog niet geidentificeerd uniek extraoculair
spiertype (Ramsey et al., 1995; Allgoewer et al., 2000).

De acute vorm van extraoculaire myositis met bilate-
rale exoftalmie komt het meest voor bij Golden Retrie-
vers, maar wordt ook beschreven bij Duitse Herders, Do-
bermann Pinschers en meerdere kruisingen (Figuur 5)
(Carpenter et al., 1989; Mitra, 1998). Onlangs werden bij
verschillende hondenrassen een chronische vorm met
uni- of bilateraal ventromediaal strabisme en enoftalmie
vastgesteld (Allgoewer et al., 2000). De aanvangsleeftijd
van beide vormen varieert tussen 4 maanden en 4 jaar.

Enkel bij de acute vorm wordt eosinofilie vastgesteld.
Dankzij het orbitaal echografisch en het MRI-onderzoek
kan men extraoculaire spierafwijkingen visualiseren. De
mediaal rechte, ventraal rechte en ventraal schuine spie-
ren blijken preferentieel te worden aangetast (Allgoewer
et al.,2000). Terwijl het histologisch beeld van het spier-
biopt bij de acute vorm overheerst wordt door een lymfo-
histiocytair ontstekingsbeeld, ziet men in het chronisch
stadium voornamelijk fibrose (Carpenter et al., 1989; All-
goewer et al., 2000).

Vooral de acute vorm reageert goed op corticosteroiden.
Relaps komt zelden voor (Carpenter ef al., 1989). In de
acute fase dient men dexamethasone (2 mg/kg b.i.d p.o.)
gedurende ongeveer 2 weken toe (Carpenter et al., 1989).
Om de dosis corticosteroiden te verlagen, combineert
men vaak met azathioprine (Img/kg s.i.d p.o.) (Mitra,
1998). De prognose bij de chronische vorm is meestal goed
na chirurgische correctie, maar de enoftalmie is soms blij-
vend (Allgoewer et al., 2000). Strabisme kan chirurgisch
gecorrigeerd worden door resectie of transpositie van extra-
oculaire spieren (Allgoewer et al., 2000).

Faryngeale en laryngeale myositis

Faryngeale disfunctie ten gevolge van inflammatoire
myopathie wordt beschreven bij volwassen honden van
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verschillende rassen (Ryckman et al., 2005). De aandoe-
ning wordt gekenmerkt door een chronisch progressieve
dysfagie. De enige afwijking in het hematologisch en bio-
chemische bloedonderzoek is een lichte tot matige stijging
van het creatinekinase in het serum. Het fluoroscopisch on-
derzoek toont een vertraging van de voedselpassage met af-
wezigheid van faryngeale en primaire slokdarmcontracties.
Tijdens het elektromyografisch onderzoek van de farynx-
spieren verschijnen fibrillatiepotentialen, positieve scherpe
golven en soms complexe repetitieve ontladingen. Bij het
histologisch spieronderzoek worden spiernecrose met een
mononucleair ontstekingsinfiltraat en fibrose vastgesteld.
Een belangrijke differentiaaldiagnose is de focale vorm
van myasthenia gravis. Een vroege diagnose in combinatie
met een snelle behandeling en de afwezigheid van ver-
slikkingspneumonie bepalen de prognose. De therapie
bestaat hoofdzakelijk uit steroide anti-inflammatoire ge-
neesmiddelen. Voorlopig blijft het nut van cricofarynge-
ale myotomie onduidelijk. Aangezien spieratrofie en fi-
brose resulteren in een irreversibele disfunctie, is een
behandeling in de chronische fase meestal niet succesvol
(Ryckman et al., 2005).

Een gelijkaardige aandoening gekenmerkt door /a-
ryngeale disfunctie, wordt eenmalig vermeld in de litera-
tuur (Braund, 1997b). Hier bepalen chronische dysfagie
en ademhalingsmoeilijkheden het klinische beeld. Het
elektromyografisch onderzoek en het histologisch onder-
zoek van de larynxspieren zijn dezelfde als bij de vorige
aandoening. Tot nog toe werden corticosteroiden en la-
ryngoplastie met wisselend succes toegepast.

Meer studies zijn noodzakelijk om de etiopathogenese,
de prognose en de behandelingsmethode van deze laatste
twee aandoeningen te kennen.
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