
Miositis eosinofílica en el perro:
caso clínico

Resumen: Se presentó en la consulta de la Facultad un perro Pastor Alemán, con una
sinrornaro logfa de intensa atrofia muscular que afectaba a los músculos maseteros y
temporales, e imposibilidad de apertura de boca. Se realizó un protocolo habitual de
diagnóstico, completando la historia clínica. examen delpaciente y la analítica
hisropatológica y hematológica. Los resultados obtenidos. contrastados con la
bibliografía disponible, nos hizo llegar finalmente al diagnóstico de Miositis Canina.

Abstract

A German sbeperd dog arrived to the Veterinary
Hospital of our University with an intensive
muscular atropby of tbe masticatory muscles. As it
is usual, the protocol of diagnostic was rnade; the
anamnesis, clinical history, and animal
examination toas reuieuied, to follow with the
haemathologic and histopatbologic studies. Finally
uie obtained a diagnostic of Canine Miositis.

Key Words: Eosinophilic Mioxitis: Tr ismus. Dog.

Introducción

Lamiositis eosinofílica es una enfermedad inflama-
toria idiopática que afecta al perro y que cursa prin-
cípalmente con inflamación o atrofia de los múscu-
los masticadores, trismus y eosinofilia. Su etiología
es aparentemente inmunológica, ya que el infiltrado
inflamatorio que aparece en el estudio histopatoló-
gico y la respuesta de la enfermedad a la terapia in-
munosupresora así lo indican.I':'" Otros autores'?'
han detectado, mediante inmunofluorescencia indi-
recta, la presencia de anticuerpos antimúsculo circu-
lantes, en perros afectados de miositis eosinofílica,
lo que reforzaría la hipótesis de que la causa es
autoinmune.
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Grados menores de miositis pueden ser detectados
histológicamente en otros músculos, sobre todo de
nuca y cabeza, de modo que se cree que esta predis-
posición especial al padecimiento de la enfermedad
puede estar influenciada por sus orígenes embrioló-
gicos. Los músculos de la masticación derivan fun-
damentalmente del mesodermo del primer arco bra-
quial (mandibular). Otros músculos que tienden a
afectarse, aunque mínimamente (músculos de nuca
y cabeza) derivan del mesodermo general de .la
cabeza.v"
Aunque no se conoce el mecanismo exacto, se cree

que existe una respuesta alterada de la inmunidad ce-
lular que conduce a una infiltración de eosinófilos en-
tre las miofibrillas y a una lesión muscular (inflama-
ción o atrofia).

Respuesta alterada
de la inmunidad
celular

Infiltración de
eosinófilos en
fibrillas musculares

Lesión muscular:
Inflamación ó
Atrofia

No existe acuerdo entre los distintos autores en
.cuanto a la existencia o no de predisposición racial
y de edad. Sibien algunos afirman que existe una clara
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Tabla 1(6.7)

Sintomatología

Síntomas Forma aguda Forma crónica

Inflamación de los músculos Muy Frecuente - - -

Masticadores u otros músculos

Atrofia de los músculos - - - Muy frecuente
Masticadores u otros músculos

Trismus Muy frecuente Muy frecuente

Anomalías en el desplazamiento Frecuente en Frencuente en
(pasos cortos, temblores musculares) Polimiositis Polimiositis

Debilidad muscular Frecuente Frecuente

Fiebre Frecuente - - -

Dolor. Muy frecuente - - -

Visualización clara de los' Muy frecuente
salientes oseas secundaria - - -

a la atrofia muscular

Alteraciones laringofaringeas, Ocasional Ocasional
cambios de voz, tos, etc.

Disfagia, megaesófago, neumonía Muy poco frecuente Muy poco frencuente
por aspiración complicante

predisposición en las razas grandes, sobre todo Pas-
tor Alemán y en animales de edad avanzada'? 1l.H),

otros.f" defienden que no existe clara predisposi-
ción racial, de edad, ni de sexo.
Se describe una forma de .enfermedad aguda con

síntomas principalmente inflamatorios, dolor y en
ocasiones fiebre, y una forma crónica, con atrofia
muscular. En general, la primera forma recibe el nom-
bre de Miositis Eosinofílica y la segunda de Miositis
Atrófica, y está considerada como una evolución de
la prímerav-". Existe además un tercer cuadro gene-
ralizado llamado Polimiositis Canina que está consi-
derado como la polimiopatía más común en el pe-
rr0<6). Los síntomas más frecuentes aparecen resumi-
dos en la Tabla 1.
La mayoría de los casos que presentan esta enfer-

medad, van a la clínica por un problema de Trismus
y/o pérdida de la masa muscular en los músculos mas-
ticadores, pero un número significativo de animales
se presentan por otros signos relativos a la miositis
(forma más generalizada con afectación de otras es-
tructuras)'?'. En estos casos debemos tener en cuen-
ta la existencia de una miopatía en perro asociada con
híperadrenocortícísmo'" .
Es pues muy importante disponer de una buena

pauta de diagnóstico que nos permita llegar a con-
clusiones certeras. Los pasos a seguir son: la realiza-
ción de una completa historia clínica y presentación,
un análisis sanguíneo con recuento celular y deter-

minaciones enzimáticas en suero (CPK básicamente).
electromiografía (facultativo), y una biopsia muscu-
lar en la zona afectada. Los resultados y su significa-
ción están resumidos en la Tabla Il.
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 señ'alados,
el diagnóstico se considera positivo'?'. En cualquier
caso, siempre es necesario realizar un buen diagnós-
tico diferencial para descartar procesos en los que re-
sultaría positiva alguna de las pruebas realizadas. En
la Tabla III están 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, días alternos y por último la reti-
rada de la medicación. Una pauta apropiada de tra-
tamiento aparece señalada en la Tabla IVn
El pronóstico es reservado, sobre todo si tenemos

en cuenta que el tratamiento es sólo paliativo y que
en algunos casos pueden remitir los síntomas inclu-
so de 3 a 8 meses después de la remisión clínica. Está
también en función de la fase en la que se inició el
tratamiento (mejor en fase aguda), de la posible afee-
tación laringoesofágica y de la existencia de posibles
complicaciones derivadas de la corticoterapia. La
aparición recidivante del cuadro es también signo de
mal pronóstico'"".
Deben establecerse siempre controles de glucemia
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Tabla 11

Diagnóstico

Métodos Determinaciones Resultados Significación

Historia y Tabla I Orientativo
síntomas clínicos

Análisis -Eosinofilia «2» 1-2% Orientativo
sanguíneo -Determinación CPK 100 UI/I normal

sérica de CPK CPK 200 UI/I Miositis Diagnóstico
«I» -200-300 UI/I ligera

-1000 UllI grave
CPK 100-200 UI/I
-probable miositis
-miopatías neurógenas

Biopsia Diagnóstico Infiltrado inflamatorio
muscular Anatornopatológíco con células plasmáticas Diagnóstico

«3)} y/o macrófagos y/o PMN
y/o linfocitos entre
fibras musculares
moderado o intenso

Electrornio- Pueden aparecer: - Fibrilaciones
grafía -Ondas positivas

en pico
...,-Descargas pseudomio- Orientativo
tónicas

-Silencio eléctrico

« I» La determinación de la Creatín Fosfoquinasa es una cie las pruebas díagnósticas más importantes. Debe descartarse siempre
un aumento por traumatismos, cirugía, inyecciones intramusculares, biopsia muscular y electrorniografía'"'.
Existe acle más un aumento en suero de LDH, AST Y Aldolasa(("-)

"2,, En la Miositis Eosinofílica aparece una gran eosinofilia en sangre, mientras que en la Miositis Atrófica, si existe eosinofi-
Iia es sólo media?".

")) la aparición de PMNE en la biopsia es inferior. a la de Macrófagos, Células Plasmáticas, Linfocitos y otros PMN, siendo
más frecuente en la fase aguda del proceso (M. Eosinofílica). Se aprecia además necrosis de las fibras musculares con
invasión de tejido conjuntivo, sobre todo en fase crónica (M. Atrófica)'?'.

Tabla III .
Diagnóstico Diferencial

- Patologías de la articulación temporomandíbular-".
- Patología del paladar, cavidad bucal, etc.
- Parálisis nerv iosas'L:".
- Miastenia Gravis.
- Síndrome de malabsorción.
- Leíshrnaníosís

- Parasitaciones internas importantes.
- Leptospirosis.
- Toxoplasmosis.
- Lupus Eritematoso Sistémico.
- Otras Polimiositis'"!
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Tabla IV(7)

.Protocolo de tratamiento

Dosis M.C.A.»'" M.C.C.·2» Controles

1-1.5mg.Pred.lKg/d. 1 sem. 2 sem. Mejora clínica
CPKn

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

O. 7mg.Pred.lKg/d.a. ""» 3 sem. 3 sem. Evolución clínica
CPK(O)
Glucemia(OO)

2.5-5mg.Pred./perro/d.a. 2 meses 2 meses Evolución clínica
CPK(')
Glucemia(")

Retirada del tratamiento(O' r)

,,(, Miositis Canina Aguda (Eosinofílica) .

•2. Miositis Canina Crónica (Atrófica).

<l. d.a.; terapia a días alternos.

(O) Si existe una disminución de los valores de CPK, se puede pasar a la dosis siguiente, pero si los valores no disminu-
yen o aumentan, hay que mantener la dosis o aumentarla hasta detectar una mejora. En muchos casos los signos clíni-
cos recurren de.3 a 8 meses después. El medir los niveles enzimáticos séricos a períodos regulares después de la remi-
sión clínica nos sirve para excluir lesiones subclínicas o predecir la recidiva'i".

(.. ) Hay que controlar la glucemia así como otros síntomas o signos de un posible Síndrome de Cushing iatrogénico. Si
se produce éste antes de haber controlado la enfermedad, se pueden utilizar otros inrnuno'supresores no esteroides.
p. ej. Azatioprina, estableciendo un riguroso control de sus efectos secundarios.

(" o 0) Se puede proceder a la retirada del tratamiento cuando, después del último control, todos los valores observados se
mantengan dentro de los márgenes normales, controlando periódicamente la reaparición de algún signo o síntoma
de enfermedad. En ese caso, habrá que regular la dosis de Prednisolona a administrar gara que pueda controlarse la

erifermedad. . .

para poder detectar el inicio de un síndrome de Cus-
hing y poder reajustar las dosis de corticoides a tiem-
pO(4).: Es igualmente importante la determinación
mensual de los niveles en suero de CPK para eviden-
ciar la evolución clínica de la enfermedad y para in-
tuir la proximidad de una recidiva incluso después
de la remisión de los síntomas.

Caso Clínico

Se presentó en nuestra consulta de Cirugía de la Fa-
cultad un perro Pastor Alemán macho, de 6 años de
edad, procedente de una clínica veterinaria con un
posible diagnóstico, no confirmado, de miositis eosi-
nofílica. Había sido tratado con Portecortín'": a do-
sis de 0,2 mg/Kg/día durante 7 días sin ninguna me-
joríaaparente.
Según nos contó la dueña, el perro había presenta-

do durante dos semanas una inflamación en la zona
facial con aparentes síntomas de dolor. Apenas co-
mía y presentaba ptialismo marcado tras el ejercicio.
Pasado este tiempo, la inflamación y el dolor desa-
parecieron pero descubrió que el perro no podía abrir

la boca más de un centímetro, intentó una apertura
forzada sin conseguirlo. Con ello la aprehensión y

masticación de los alimentos estaba claramente difi-
cultada y se vió obligada a alimentarle con alimentos
triturados infantiles. Tras varios días empezó a no-
tar una disminución de la masa muscular de la cara
y que el perro adquiría aspecto «cadavérico".
Efectivamente, el perro presentaba a la inspección

una llamativa atrofia bilateral simétrica de los mús-
culos masticadores (maseteros y temporales) con una
exagerada prominencia de los salientes óseos cranea-
les, especialmente de cresta sagital y occipital, como
puede apreciarse en las Figs- 1 Y 2. Aunque la dueña
insistió en que el perro había perdido peso, su aspec-
to genC1=<alera normal (posiblemente, en un princi-
pio, estaba obeso). Al realizar la exploración se con-
firmó la atrofia de los músculos masticadores, prác-
ticamente no se palpaba masa muscular y se eviden-
ciaba casi toda la estructura ósea. El animal presen-
taba un intenso tris mus con imposibilidad de aper-
tura forzada de la boca. En la Fig. 3 se puede apreciar
el grado máximo de apertura bucal, de unos 16 mm,
que apenas le permitía sacar la lengua. El estado ge-
neral era bueno, no presentando inflamación ni do-
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-Figuras 1 Y 2: En estas fotos se aprecia fácilmente la atrofia. de los músculos masticadores y se visualiza la prominencia de los sa-
1ientes óseos craneales, tanto en la visión frontal como en la lateral.

-Figura 3: La apertura máxima de la boca es la que aparece
cn esta foto, que. como puede verse. permite únicamente que el
perro pueda sacar la lengua.

lar. Los gánglios linfáticos explorables eran normales:
Tras la exploración muscular se comprobó que la

única musculatura afectada era la de la zona temporal.
Para poder descartar cualquier posible patología de

la articulación témpora-maxilar se realizó una explo-
ración radiológica que resultó normal, no aprecián-
dose luxación, fractura ni otros procesos articula-
res!':". Al no poder realizar una exploración visual
normal de la región bucal por e! trismus existente,
se procedió igualmente a un estudio radiológico de
esta zona que apareció también normal.
El resultado de la exploración neurológica clásica

fue normal'>!',
Seguidamente tomamos una muestra de sangre para

su análisis y se realizó una biopsia de la región afec-
tada (en la zona temporal derecha) remitida a la uni-
dad de Anatomía Patológica de la Facultad para su
estudio ).
Tras la exploración, y en espera de recibir los re-

sultados del estudio hístoparológíco y de la analítica
sanguínea, se sospechó que se trataba de una miosi-
tis eosinofílica en su fase crónica puesto que todos
los datos apuntaban a ello, instaurándose seguida-
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-Figura 4: Infiltrados inflamatorios mono nucleares entre las
células musculares. Hematoxilina-eosina (X300).

mente e! siguiente tratamiento: Soludacortin H(H)50
mg en 2 inyecciones/día (e! perro pesaba unos 25 Kg).
En el estudio hístopatológíco se observó un infil-

trado inflamatorio, compuesto por linfocitos y célu-
las plasmáticas, situado entre las fibras musculares
(Fig. 4). Algunas células musculares aparecían clara-
mente atróficas y en varias zonas se observaban mio-
blastos bi y trinucleados (Fig. 5). El diagnóstico ana-
tornopatológico fué miositis atrófica crónica. En fa-
se crónica es mucho más frecuente la presencia de
células plasmáticas y macrófagos en e! infiltrado que
de eosínófilos'?'.
La analítica sanguínea mostró en e! recuento dife-

rencial una marcada eosinofilia (12 %), un aumento
de! porcentaje de neutrófilos en cayado (10%) Yuna
disminución del porcentaje de neutrófilos segmen-
tados (50%). Aparecieron también valores enzimáti-
cos séricos (LDH, CPK, AST y aldolasa) elevados.
Tras 7 días de instaurado el tratamiento, el perro

mostraba una mejoría apreciable pudiendo abrir la bo-
ca unos 4 cm.
Los resultados analíticos sanguíneos, así como la

biopsia, la historia clínica y la respuesta positiva al
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-Figura 5:.Infiltrados inflamatorios mononucleares. fibrosis
y presencia de mioblastos. Hematoxilina-eosina (X500).

-Figura 7: En esta foto podemos ver que, aunque la atrofi.t
es aún muy evidente, los salientes óseos craneales aparecen algo
menos marcados.

tratamiento nos permitió emitir el diagnóstico defi-
nitivo de Miositis Atrófica'?'.
Se decidió mantener la misma dosis de Soludacor-

tin H(R) durante dos semanas más.
En nuestro caso, el pronóstico no será tan bueno,

al haber comenzado el tratamiento en la fase cróni-

-,Figura 6: Imagen del grado de apertura actual de la boca que
es aproximadamente de un 95 'Y.,.

ca. Es importante tener en cuenta que el perro no pre-
senta ningún otro tipo de afectación sistémica pero
se desconoce si presentará recidivas en un futuro y
la influencia a largo plazo de los córticos en el
animal'"",
Transcurridas las dos semanas, ante unos resulta-

dos satisfactorios, se redujo la dosis de córneos a la
mitad (25 mg en 2 dosis/día). El perro siguió evolu-
cionando favorablemente, por lo que pasó a terapia
en días alternos 5 semanas más tarde.
En la actualidad, tras 3 meses de tratamiento, el ani-

mal puede realizar una apertura casi completa de la
boca (Fig. 6), lo que le permite llevar una vida nor-
mal. Los salientes óseos aparecen algo menos mar-
cados pero la atrofia es aún muy evidente (Fig. 7). Los
resultados del último análisis, realizado hace una se-
mana, han sido bastante sarísfactoríos. ya que la eosi-
nofilia había desaparecido (2 %) Y los valores enzírná-
ticos séricos (LDH, CPK, AST y Aldolasa) eran nor-
males. Si bien el porcentaje de neutrófilos en cayado
sigue siendo elevado (6%) y el de neutrófilos segmen-
tados disminuido (54 %), sus valores actuales se apro-
ximan más al valor normal. El resto de parámetros
sanguíneos son normales, excepto el porcentaje de
monocitos que aparece aumentado (14 %). El estado
general era bastante bueno hasta hace 5 días que apa-
reció el perro en la consulta con un eczema generali-
zado, tras lo cual, yen vista de los resultados obteni-
dos, se decidió retirar la medicación.

Discusión _

Tal como hemos visto, es una enfermedad relati-
vamente fácil 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 sintomatología si-
milar O que pueden enmascarar en cierto grado algu-
no de los resultados analíticos, el realizar previamente
un buen diagnóstico diferencial es de gran importan-
cia. Podríamos tener, por ejemplo, un perro con una
inflamación en la zona facial, dolor, intenso trismus
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y un resultado analítico de CPK aumentada. Ante es-
te cuadro se podría sospechar de una Miositis Eosi-
nofílica, pudiendo ser simplemente una luxación
mandibular por un intenso traumatismo que ha da-
do lugar a la inflamación muscular y con ello el
aumento de CPK. La pauta para realizar un diagnós-
tico correcto debe empezar descartando lo más sen-
cillo y común hasta llegar, si procede, a alteraciones
más complejas y/o poco usuales.
La historia Clínica 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 diagnóstico, olvidando rea-
lizar un buen diagnóstico diferencial. En nuestro ca-
so, el hecho que la dueña nos describa un cuadro an-
terior con inflamación facial, trismus y dolor y la pos-
terior sintomatología de atrofia muscular e intenso
trismus que podía apreciarse en el perro, indica' ya
la posibilidad de Miositis Canina en sus dos fases: Eosi-
nofílica (aguda) inicial y atrófica o crónica después
a consecuencia de la evolución de la primera. Inclu-
soen estos casos, y teniendo también en cuenta que
los datos aportados por el cliente no son siempre to-
do lo fidedignos que fuese deseable, es preferible em-
pezar con unas radiografías de la zona afectada y un
buen examen general que nos proporcione una base
estable de partida. En nuestro caso teníamos el incon-
veniente de que al perro ya le habían administrado
córticos y no había experimentado ninguna mejoría,
si bien pudo comprobarse que la dosis era insuficiente
así como el número de días en tratamiento.
Aunque en la analítica sanguínea que realizamos no

apareció una eosinofilia muy marcada, esto se consi-
dera normal en la fase crónica, según "2,, en la Tabla
11.

Después de haber realizado un buen diagnóstico
diferencial, junto con la historia clínica, eosinofilia,
CPK aumentada y resultado positivo de la biopsia,
puede hacerse ya un diagnóstico muy acertado, con-
firmado por la evolución clínica del proceso con una
recuperación funcional de apertura de la boca.
En el último análisis realizado, tras la recuperación

clínica, se observa también una cierta recuperación
analítica, con un porcentaje de eosinófilos normal y
un aumento del porcentaje de monocitos como una
posible respuesta a las lesiones musculares
preexisten tes.
Si bien el tratamiento es relativamente fácil, pue-

de acarrear muchas complicaciones por la aparición
secundaria de un Síndrome de Cushing, recidivas del
proceso a corto o largo plazo, remisiones clínicas in-
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completas, alteraciones sistémicas, etc., que obligan
a una revisión y control periódicos del animal. En
nuestro caso, el eczema generalizado que presenta el
perro podría ser consecuencia: de la inmunosupresión
secundaria de la administración de córticos. En tal
caso, como la mejoría clínica esperada es ya prácti-
camente del 90-100% se decidió retirar la medica-
ción para facilitar la curación del proceso cútaneo,
no sin antes someter al animal a un calendario de re-
visiones periódicas 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 administración de córticos a largo
plazo, teniéndolos siempre presentes y valorando to-
do el cuadro en conjunto.
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