Miositis eosinofilica en el perro:

caso clinico

Resumen: 5S¢ presenta en li consulta de la Facultad un perro Pastor Alemdn, con una
sintomartologia de intensa atrofia muscular que afectaba a los masculos maseteros y
temporales, ¢ imposibilidad de apertura de boca. S¢ realizo un protocolo habitual de
diagnostico. completando la historia clinica, examen del paciente v la analitica
histopatolégica v hematologica. Los resultados obtenidos, contrastados con la
hibliografia disponible, nos hizo llegar finalmente al diagnostico de Miositis Canina,

Abstract

A German sheperd dog arrived to the Veterinary
Hospital of our University with an intensive
muscilar atrophy of the masticatory muscles. As il
is usual, the protocol of diagnostic was made; the
anamnesis, clinical  history, and animal
examination was reviewed, to follow wilh the
haemathologic and histopathologic studies. Finally
we obtained a diagnostic of Canine Miositis.

Key Words: Eosinophilic Miositis: Trismus; Dog.

Introduccién

La miositis eosinofilica es una enfermedad inflama-
toria idiopdtica que afecta al perro y que cursa prin-
cipalmente con inflamacion o atrofia de los muscu-
los masticadores, trismus y eosinofilia. Su etiologia
¢s aparentemente inmunologica, ya que el infiltrado
inflamatorio que aparece en ¢l estudio histopatolo-
gico y la respuesta de la enfermedad a la terapia in-
munosupresora asi lo indican.™ Otros autores'®’
han detectado, mediante inmunofluorescencia indi-
recta, la presencia de anticuerpos antimusculo circu-
lantes, en perros afectados de miositis eosinofilica,
lo que reforzaria la hipotesis de que la causa es
autoinmune.
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Grados menores de miositis pueden ser detectados
histologicamente en otros musculos, sobre todo de
nuca y cabeza, de modo que se cree que esta predis-
posicion especial al padecimiento de la enfermedad
puede estar influenciada por sus origenes embriolo-
gicos. Los musculos de la masticacion derivan fun-
damentalmente del mesodermo del primer arco bra-
quial (mandibular). Otros masculos que tienden a
afectarse, aunque minimamente (musculos de nuca
y cabeza) derivan del mesodermo general de la
cabeza.®

Aunque no se conoce €l mecanismo exacto, se cree
que existe una respuesta alterada de la inmunidad ce-
lular que conduce a una infiltracion de eosinofilos en-
tre las miofibrillas y a una lesion muscular (inflama-
cion o atrofia).

Respuesta alterada
de la inmunidad
celular

2y
Infiltracion de
eosinofilos en
fibrillas musculares
iy
Lesion muscular:
Inflamacion 6
Atrofia

No existe acuerdo entre los distintos autores en
cuanto a la existencia o no de predisposicion racial
y de edad. Si bien algunos afirman que existe una clara
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Tabla 167

Sintomatologia

Sintomas

Forma aguda

Forma cronica

Inflamacién de los misculos
Masticadores u otros muasculos

Muy Frecuente

Atrofia de los misculos
Masticadores u otros musculos

Muy frecuente

Trismus

Muy frecuente

Muy frecuente

Anomalias en el desplazamiento

Frecuente en

Frencuente en

(pasos cortos, temblores musculares) Polimiositis Polimiositis
Debilidad muscular Frecuente Frecuente
Fiebre Frecuente - - -

Dolor Muy frecuente - .-

Visualizacion clara de los
salientes oseos secundaria
a la atrofia muscular

Muy frecuente

Alteraciones laringofaringeas,
cambios de voz, tos, etc.

Ocasional

Ocasional

Disfagia, megaesofago, neumonia
por aspiracion complicante

Muy poco frecuente

Muy poco frencuente

predisposicion en las razas grandes, sobre todo Pas-
tor Alemdn y en animales de edad avanzada®''#
otros,”" defienden que no existe clara predisposi-
cion racial, de edad, ni de sexo.

Se describe una forma de enfermedad aguda con
sintomas principalmente inflamatorios, dolor y en
ocasiones fiebre, y una forma crénica, con atrofia
muscular. En general, la primera forma recibe el nom-
bre de Miositis Eosinofilica y la segunda de Miositis
Atrofica, y estd considerada como una evolucion de
la primera”". Existe ademads un tercer cuadro gene-
ralizado llamado Polimiositis Canina que estd consi-
derado como la polimiopatia mids comun en el pe-
rro'®. Los sintomas mds frecuentes aparecen resumi-
dos en la Tabla I

La mayoria de los casos que presentan esta enfer-
medad, van a la clinica por un problema de Trismus
y/o pérdida de la masa muscular en los masculos mas-
ticadores, pero un nimero significativo de animales
se presentan por otros signos relativos a la miositis
(forma mds generalizada con afectacion de otras es-
tructuras)”’. En estos casos debemos tener en cuen-
ta la existencia de una miopatia en perro asociada con
hiperadrenocorticismd®.

' Es pues muy importante disponer de una buena
pauta de diagndstico que nos permita llegar a con-
clusiones certeras. Los pasos a seguir son: la realiza-
cion de una completa historia clinica y presentacion,
un andlisis sanguineo con recuento celular y deter-

minaciones enzimaticas en suero (CPK basicamente).
electromiografia (facultativo), y una biopsia muscu-
lar en la zona afectada. Los resultados y su significa-
cion estan resumidos en la Tabla II.

Es posible encontrar resultados positivos en algu-
nos, y otros con resultados normales, pero si el re-
sultado es positivo en 3 de los 4 puntos séRalados.
¢l diagnostico sc considera positivo'”. En cualquier
caso, siempre es necesario realizar un buen diagnos-
tico diferencial para descartar procesos en los que re-
sultaria positiva alguna de las pruebas realizadas. En
la Tabla III estin indicados algunos de estos proce-
SOS a tener en cuenta.

El tratamiento adecuado son los corticoides a do-
sis elevadas hasta el control del proceso, pasando lue-
go a dosis menores, dias alternos v por altimo la reti-
rada de la medicacion. Una pauta apropiada de tra-
ramiento aparece senalada en la Tabla IV,

El pronostico es reservado, sobre todo si tenemos
en cuenta que el tratamiento es solo paliativo y que
en algunos casos pueden remitir los sintomas inclu-
so de 3 a 8 meses después de la remision clinica. Estd
también en funcion de la fase en la que se inicio el
tratamiento (mejor en fase aguda), de la posible afec-
tacion laringoesofigica v de la existencia de posibles
complicaciones derivadas de la corticoterapia. La
aparicion recidivante del cuadro es también signo de
mal prondstico'™”.

Deben establecerse siempre controles de glucemia
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Tabla II
Diagnéstico
Métodos Determinaciones Resultados Significacion
Historia y Tabla | | Orientativo
sintomas clinicos
Analisis —Eosinofilia «2» 1—2% Orientativo
sanguineo —Determinacion CPK 100 UI/1 normal
sérica de CPK CPK 200 UI/1 Miositis Diagndstico
aln —200'500 Ul/1 ligcra

—1000 UL/1 grave

CPK 100-200 UI/1
—probable miositis
—miopatias neurdgenas

Biopsia Diagnostico Infiltrado inflamatorio
muscular Anatomopatologico con células plasmaticas Diagnostico
«3» y/0o macrofagos y/o PMN

y/o linfocitos entre
fibras musculares
moderado o intenso

Electromio- Pueden aparecer: —Fibrilaciones
grafia —Ondas positivas
en pico
—Descargas pseudomio- Orientativo
tonicas '

—Silencio eléctrico

«l» La determinacion de la Creatin Fosfoquinasa es una de las pruebas diagnosticas mds importantes. Debe descartarse siempre
un aumento por traumatismos, cirugia, inyecciones intramusculares, biopsia muscular y electromiografia™.
Existe ademds un aumento en suero de LDH, AST v Aldolasa'® ™.

«2» En la Miositis Eosinofilica aparece una gran eosinofilia ¢n sangre, mientras que en la Miositis Atrofica, si existe eosinofi-
lia es solo media™.

«3» La aparicion de PMNE en la biopsia es inferior a la de Macrofagos. Células Plasmaticas, Linfocitos y otros PMN, siendo

mis frecuente en la fase aguda del proceso (M. Eosinofilica). Se aprecia ademads necrosis de las fibras musculares con
invasion de tejido conjuntivo, sobre todo en fase cronica (M. Atrofica) .

Tabla III

Diagnostico Diferencial

— Patologias de la articulacion temporomandibular'.
— Patologia del paladar. cavidad bucal, etc.
— Paralisis nerviosas''".

— Miastenia Gravis.

— Sindrome de malabsorcion.

— Leishmaniosis.

— Parasitaciones internas importantes.

— Leptospirosis.

— Toxoplasmosis.

— Lupus Eritematoso Sistémico.

— Otras Polimiositis""

iE



F. San Romin Ascaso et al. Miositis cosinofilica en el perro.

Tabla IV

Protocolo de tratamiento
Dosis M.C. A" M.C.C.<2 Controles

1-1.5mg.Pred./Kg/d. 1 sem. 2 sem. Mejora clinica
CPK(")

0.5-0.7mg.Pred./Kg/d. 2-3 d. 2-3d

0.7mg.Pred./Kg/d.a.'» 3 sem. 3 sem. Evolucion clinica
CPK!"
Glucemia'™")

2.5-5mg.Pred./perro/d.a. 2 meses 2 meses Evolucion clinica
CPK!")
Glucemia™™!

Retirada del tratamiento' ™™

+I= Miositis Canina Aguda (Eosinofilica).
«2+ Miositis Canina Cronica (Atrofica).
4 d.a.; terapia a dias alternos.

") Si existe una disminucion de los valores de CPK, se puede pasar a la dosis siguiente, pero si los valores no disminu-
yen 0 aumentan, hay que mantener la dosis o aumentarla hasta detectar una mejora. En muchos casos los signos clini-
cos recurren de 3 a 8 meses después. El medir los niveles enzimiticos séricos a periodos regulares después de la remi-
sion clinica nos sirve para excluir lesiones subclinicas o predecir la recidiva®),

(") Hay que controlar la glucemia asi como otros sintomas o signos de un posible Sindrome de Cushing iatrogénico. Si
se produce éste antes de haber controlado la enfermedad, se pueden utilizar otros inmunosupresores no esteroides,
p. €j. Azatioprina, estableciendo un riguroso control de sus efectos secundarios.

(==

Se puede proceder a la retirada del tratamiento cuando, después del altimo control, todos los valores observados se

mantengan dentro de los mirgenes normales, controlando periddicamente la reaparicion de algian signo o sintoma
de enfermedad. En ese caso. habri que regular la dosis de Prednisolona a administrar para que pueda controlarse la

enfermedad.

para poder detectar el inicio de un sindrome de Cus-
hing y poder reajustar las dosis de corticoides a tiem-
po. Es igualmente importante la determinacion
mensual de los niveles en suero de CPK para eviden-
ciar la evolucion clinica de la enfermedad y para in-
tuir la proximidad de una recidiva incluso despucs
de la remision de los sintomas.

Caso Clinico

Se presentd en nuestra consulta de Cirugia de la Fa-
cultad un perro Pastor Alemin macho, de 6 anos de
edad, procedente de una clinica veterinaria con un
posible diagndstico, no confirmado, de miositis eosi-
nofilica. Habia sido tratado con Fortecortin'®' a do-
sis de 0,2 mg/Kg/dia durante 7 dias sin ninguna me-
joria aparente.

Segin nos contod la duena, el perro habia presenta-
do durante dos semanas una inflamacion en la zona
facial con aparentes sintomas de dolor. Apenas co-
mia y presentaba ptialismo marcado tras el ¢jercicio.
Pasado este tiempo, la inflamacion y el dolor desa-
parecieron pero descubri6 que €l perro no podia abrir

la boca mads de un centimetro, intento una aperturi
forzada sin conseguirlo. Con ello la aprehension v
masticacion de los alimentos estaba claramente difi-
cultada v se vio obligada a alimentarle con alimentos
triturados infantiles. Tras varios dias empezo a no-
tar una disminucion de la masa muscular de la cara
v que ¢l perro adquiria aspecto «cadavéricon,
Efectivamente, ¢l perro presentaba a la inspeccion
una llamativa atrofia bilateral simétrica de los mus-
culos masticadores (maseteros y temporales) con una
exagerada prominencia de los salientes 6scos cranca-
les, especialmente de cresta sagital v occipital, como
puede apreciarse en las Figs- 1 v 2. Aunque la duena
insistio en que ¢l perro habia perdido peso, suaspec-
to genesal era normal (posiblemente, ¢n un princi-
pio, estaby obeso). Al realizar la exploracion se con-
firmo la atrofia de los muasculos masticadores, pric-
ticamente no se palpaba masa muscular y se eviden-
ciaba casi toda la estructura Osea. El animal presen-
taba un intenso trismus con imposibilidad de aper-
tura forzada de la boca. En la Fig. 3 se puede apreciar
el grado midximo de apertura bucal, de unos 16 mm.
que apenas le permitia sacar la lengua. El estado ge-
neral era bueno, no presentando inflamacion ni do-
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—Figuras 1 y 2: En estas folos s¢ aprecia facilmente la atrofia de los misculos masticadores y se visualiza la prominencia de los sa-

lientes oseos craneales, tanto en la vision frontal como en la lateral.

—Figura 3: La apertura maxima de la bocea es la que aparcce
en esta foto, que, como puede verse, permite anicamente que cl
perro pucda sacar Ly lengua

lor. Los ginglios linfiticos explorables eran normales.

Tras la exploracion muscular se comprobo que la
inica musculatura afectada era la de la zona temporal.

Para poder descartar cualquier posible patologia de
la articulacion témporo-maxilar se realizo una explo-
racion radiologica que resultd normal. no apreciin-
dose luxacion, fructura ni otros procesos articula-
res''". Al no poder realizar una exploracion visual
normal de la region bucal por el trismus existente,
se procedio igualmente a un estudio radiologico de
esta zona que apiarecio también normal.

El resultado de la exploracion neurologica clasica
fue normal™ ",

Seguidamente tomamos una mucestra de sangre para
su andlisis y se realizé una biopsia de la region afec-
tada (en la zona temporal derecha) remitida a la uni-
dad de Anatomia Patologica de la Facultad para su
estudio).

Tras la exploracion, y en espera de recibir los re-
sultados del estudio histopatologico v de la analitica
sanguinei, se sospecho que se trataba de una miosi-
tis eosinofilica en su fase cronica puesto que todos
los datos apuntaban a c¢llo, instaurindose seguida-
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—Figura 4: [nfiltrados inflamatorios mononucleares entre lus
células musculares. Hemartoxilina-eosina (X300).

mente el siguiente tratamiento: Soludacortin H 50
mg en 2 inyccciones/dia (el perro pesaba unos 25 Kg).

En el estudio histopatologico se observé un infil-
trado inflamatorio, compuesto por linfocitos y célu-
las plasmaiticas, situado entre las fibras musculares
(Fig. 4). Algunas células musculares aparccian clara-
mente atroficas y en varias zonas se observaban mio-
blastos bi v trinucleados (Fig. 5). El diagnostico ana-
tomopatologico fué miositis alrafice cronica. En fa-
s¢ cronica s mucho mds frecuente la presencia de
c€lulas plasmaticas y macrofagos en el infiltrado que
de eosindfilos™.

La analitica sanguinea mostrd en el recuento dife-
rencial una marcada cosinofilia (12%), un aumento
del porcentaje de neutrdfilos en cayado (10%) y una
disminucion del porcentaje de neutrofilos segmen-
tados (50% ). Aparecieron también valores enzimati-
cos scricos (LDH, CPK, AST y aldolasa) elevados.

Tras 7 dias de instaurado el tratamiento, el perro
mostraba una mejoria apreciable pudiendo abrir la bo-
ca unos 4 cm.

Los resultados analiticos sanguincos, asi como la
biopsia, la historia clinica y la respuesta positiva al
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—Figura 5: Infiltrados inflamatorios mononucleares, fibrosis
y presencia de mioblastos. Hematoxilina-cosina (X500).

—Figura 7: En esta foto podemos ver que, aunque L atrofii
es atn muy evidente, los salientes Oseos crancales aparecen algo
menos marcados.

tratamiento nos permitio emitir el diagnostico defi-
nitivo de Miositis Atrofica™.

Se decidio mantener la misma dosis de Soludacor-
tin H® durante dos semanas mais.

En nuestro caso, el prondstico no serid tan bueno,
al haber comenzado el tratamiento en la fase croni-

—Figura 6: Imagen del grado de aperturiacrual de laboci que
es aproximadamente de un 95% .

ca. Es importante tener en cuenta que €l perro no pre-
senta ningan otro tipo de afectacion sistémica pero
se desconoce si presentara recidivas en un futuro y
la influencia a largo plazo de los corticos e¢n ¢l
animal ™",

Transcurridas las dos semanas, ante unos result-
dos satisfactorios, se redujo la dosis de corticos a la
mitad (25 mg en 2 dosis/dia). El perro siguio evolu-
cionando favorablemente, por lo que paso a terapia
cn dias alternos 5 semanas mas tarde.

En la actualidad, tras 3 meses de tratamiento, el ani-
mal puede realizar una apertura casi completa de L
boca (Fig. 6). lo que l¢ permite llevar una vida nor-
mal. Los salientes 0scos aparecen algo menos mar-
cados pero la atrofia es ain muy evidente (Fig. 7). Los
resultados del altimo andlisis. realizado hace una se-
mana. han sido bastante satisfactorios. ya que la cosi-
nofilia habia desapuarecido (2%) v los valores enzima-
ticos séricos (LDH, CPK, AST y Aldolasa) eran nor-
males. Si bien el porcentaje de neutrofilos en cayado
sigue siendo elevado (6%) y el de neutrofilos segmen-
tados disminuido (54 %), sus valores actuales sc¢ apro-
ximan mas al valor normal. El resto de parametros
sanguincos son normales, excepto ¢l porcentaje de
monocitos que aparece aumentado (14%). El estado
general era bastante bueno hasta hace 5 dias que apa-
recio el perro en la consulta con un eczema generili-
zado, tras lo cual, v en vista de los resultados obteni-
dos, se decidio retirar la medicacion,

Discusion

Tal como hemos visto, es una enfermedad relati-
vamente ficil de diagnosticar si se siguen los pasos
anteriormente expuestos en la Tabla 11, ya que no pre-
cisa de ninguna técnica excesivamente sofisticada pa-
ra ello. De todos modos, puesto que existen muchas
otras alteraciones que pueden dar sintomatologia si-
milar 0 que pueden enmascarar en cierto grado algu-
no de los resultados analiticos, el realizar previamente
un buen diagnostico diferencial es de gran importan-
cia. Podriamos tener, por ejemplo, un perro con uni
inflamacion en la zona facial. dolor, intenso trismus
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y un resultado analitico de CPK aumentada. Ante es-
te cuadro se podria sospechar de una Miositis Eosi-
nofilica, pudiendo ser simplemente una luxacion
mandibular por un intenso traumatismo que ha da-
do lugar a la inflamacion muscular y con ello el
aumento de CPK. La pauta para realizar un diagnos-
tico correcto debe empezar descartando lo mas sen-
cilloy comuin hasta llegar, si procede, a alteraciones
mais complejas v/o poco usuales.

La historia clinica nos ofrece datos que nos hacen
pensar en uno o varios posibles procesos, pero esto
no debe ser consecuencia de un examen excesiva-
mente encaminado a su diagndstico, olvidando rea-
lizar un buen diagnodstico diferencial. En nuestro ca-
so, ¢l hecho que la duena nos describa un cuadro an-
terior con inflamacion facial, trismus y dolor y la pos-
terior sintomatologia de atrofia muscular ¢ intenso
trismus que podia apreciarse en ¢l perro, indica ya
la posibilidad de Miositis Canina en sus dos fases: Losi-
nofilica (aguda) inicial y atrofica o cronica despucs
a consecuencia de la evolucion de la primera. Inclu-
S0 en estos casos, y teniendo también en cuenta que
los datos aportados por ¢l cliente no son siempre to-
do lo fidedignos que fuese deseable, es preferible em-
pezar con unas radiografias de la zona afectada y un
buen examen general que nos proporcione una base
estable de partida, En nuestro caso teniamos el incon-
veniente de que al perro ya le habian administrado
corticos y no habia experimentado ninguna mejoria,
si bien pudo comprobarse que la dosis era insuficiente
asi como el namero de dias en tratamiento.

Aunque en laanalitica sanguinea que realizamos no
aparecio una eosinofilia muy marcada, esto se consi-
dera normal en la fase cronica, segiin «2» en la Tabla
1.

Después de haber realizado un buen diagndstico
diferencial. junto con la historia clinica, eosinofilia,
CPK aumentada y resultado positivo de la biopsia,
puede hacerse ya un diagnostico muy acertado, con-
firmado por la evolucion clinica del proceso con una
recuperacion funcional de apertura de la boca.

En el altimo andlisis realizado, tras la recuperacion
clinica, se¢ observa también una cierta recuperacion
analitica, con un porcentaje de eosinofilos normal y
un aumento del porcentaje de monocitos como una
posible  respuesta a las  lesiones  musculares
preexistentes.,

Si bien el tratamiento ¢s relativamente facil, pue-
de acarrear muchas complicaciones por la aparicion
secundaria de un Sindrome de Cushing, recidivas del
proceso a corto o largo plazo, remisiones clinicas in-
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completas, alteraciones sistémicas, etc., que obligan
a una revision y control periodicos del animal. En
nuestro caso, el eczema generalizado que presenta el
perro podria ser consecuencia de la inmunosupresion
secundaria de la administracion de corticos. En tal
caso, como la mejoria clinica esperada es ya practi-
camente del 90-100% se decidio retirar la medica-
cion para facilitar Ia curacion del proceso citaneo.
no sin antes someter al animal a un calendario de re-
visiones periodicas que nos adviertan de una posible
recidiva del proceso.

De todo lo anterior se deriva la imperiosa necesi-
dad de conocer con todo detalle los problemas y con-
secuencias de la administracion de corticos a largo
plazo, teniéndolos siempre presentes y valorando to-
do el cuadro en conjunto.

Agradecimientos

Agradecemos 2 la unidad de Histologia y Anatomia
Patologica de la Facultad de Veterinaria de Barcelo-
na la realizacion del diagndstico histopatologico y de
las fotografias 4 y 5.

Bibliografia

|. AVERILL, D.R. Diseases of Muscle. Advances in Veterinary Neu-
rology. Vet. Clin. North Am. 10:235, 1980.

2. BLOOD, D.C.; HENDERSON. 5.A.: RADOSTIS. O.M. Medici-
na Veterinaria 6! Edicion Nueva Editorial Interamericana, Méxi-
co D.F. 1986. :

5. BRAUND, K.G. et al. Subclinical Myopathy associated with
Hyperadrenocorticism in the Dog. Vet Pathol. 17:134-138, 1980a.
+. BRAUND, K.G..; DILLION. A.R_; and MIKEAL. R.L. Experimental
Investigation of Glucocorticoid-induced myopathy in the Dog.
Exp. Neurol. 68:50-71, 1980b.

5. CHRISMAN, C.L. Vestibular Disorders. Advances in Veterinary
Neurology, Vet. Clin. North Am. 10:103, 1980.

0. ETTINGER. Textbook of Veterinary Internal Medicine, Disea-
ses of the Dog and Cat. Second Edition. W . B, Saunders Company
Tomo |y Il Philadelphia Pa. 18105, 1985.

7. FARNBACH C. GEORGE, DVM in KIRK, W.R. Current Veteri-
nitry Therapy IX W.R. Saunders Company Philadelphia Pa. 19105,
1985,

8. JUBB, K.V.F,; KENNEDY, P.C.: PALMER, N. Pathology of Do-
mestic Animals. Third Edition. Volume 2. Academic Press. Inc
1985. Orlando, Florida 32887,

Y. KORNEGAY_J.N.; GORGACZ, E].; et al. Polymyositis in Dogs.
JANV.MA. 176:431, 1980.

10. ROBBINS., 5.L.; COTRAN. R.S. Patologia Estructural y Fun-
cional 22 Edicion Ed. Interamericana 1984,

Il ROBERTS, K.E.; HANSON. P.; and ZASLOW , I.M, Masticator
Mvopathy in the Dog, V.M./S.A.C. 70:840, 1975,



