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DEGENERATIVNI MYELOPATIE - KAZUISTIKA

DEGENERATIVE MYELOPATHY
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SOUHRN

Degenerativni myelopatie je neurodegenerativni onemocnéni, které postihuje psy v dospélém véku a bylo prokdziano u mnoha ple-
men. Pocdte¢ni spasticka paraparéza horniho motoneuronu a celkova proprioceptivni ataxie panevnich koncetin progreduje k fla-
cidni tetraparéze dolnfho motoneuronu. Neddvno byla odhalena mutace genu superoxid dismutdzy 1 (SOD1) jako rizikovy faktor
degenerativni myelopatie. Clanek popisuje soucasné znalosti o degenerativni myelopatii u pst s ohledem na anamnézu, klinické
ptiznaky, diagnostiku a terapii. Na zavér popisuje pfipad degenerativni myelopatie u chodského psa a jeho rehabilitaéni terapii.
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SUMMARY

Canine degenerative myelopathy is an adult-onset fatal neurodegenerative disease that occurs in many breeds. The initial upper
motor neuron spastic paraparesis and general proprioceptive ataxia in the pelvic limbs progress to a flaccid lower motor neuron
tetraparesis. Recently, a missense mutation in the superoxide dismutase 1 (SOD1) gene was found to be a risk factor for degene-
rative myelopathy. This article reviews the current knowledge of canine degenerative myelopathy with regard to its signalment,
clinical spectrum, diagnostic approach, and treatment. Finally, it describes a case of degenerative myelopathy in a Chod dog and

its rehabilitation therapy.
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V ramci diferencidlni diagnostiky pfi¢in onemocnéni
michy tvofi jednu skupinu degenerativni onemocné-
ni. A do této skupiny patii degenerativni myelopatie.
Onemocnéni, které mtizeme charakterizovat jako neu-
rodegenerativni onemocnéni s nastupem klinickych
priznakt v dospélém véku pacientd, onemocnéni s fa-
talnim koncem a onemocnéni vyskytujici se u urcitych
plemen. Prevalence degenerativni myelopatie zalozena
na klinickych pfiznacich a charakteristikich u pst je
0,19 %, ale toto ¢islo je z4vislé na vyskytu u jednotlivych
plemen (Boeykens, 2020).

Pfic¢ina
Etiologie degenerativni myelopatie je neznama.

Anamnéza - plemena, vék, priznaky

Nejcastéji se projevi ve véku 5 az 14 let, velmi sporadic-
ky u mladsich psti. Priamérny vék nastupu neurologickych
priznaki je 9. rok (Platt, 2014). Primérny vék nistupu
klinickych ptiznaki u plemene pembroke welsh corgi je
11,2 roku (Dewey, 2016).

Neexistuje pohlavni predispozice.

Onemocnéni bylo popsano u téchto plemen: némecky
ovcak, pembroke a cardigan welsh corgi, boxer, rhodésky
ridgeback, anglicky foxhound, Jack Russel teriér, chesa-
peake bay retrivr, afgansky chrt, pyrenejsky horsky pes,
sibifsky husky, maly a standardni pudl, bernsky salasnicky

pes, kerry blue teriér, zlaty retrivr, drsnosrsty foxteriér, soft
coated wheaten teriér, mops a americky eskymacky pes
(Nikolovski, 2010; Platt, 2014; Dewey, 2016).

Genetika

Vzhledem k uniformité klinickych pfiznaku a stejné
progresi onemocnéni a jejimu vyskytu u nékterych plemen
je domnénka, Ze onemocnéni mé genetickou pric¢inu.
Ztejmd rodinnd degenerativni myelopatie byla popsana
u plemen: sibifsky husky, pembroke welsh corgi, chesape-
ake bay retrivr, rhodésky ridgeback a boxer (Dewey, 2016).

V roce 2009 byla popsdna mutace genu superoxiddis-
mutdzy 1 (SOD1) jako pric¢ina degenerativni myelopatie.
Superoxid dismutdza 1 je hlavni soucasti vychytavani
superoxidovych radikéld v cytoplazmé a jako takova je
dtilezitd v procesech spojenych s oxidativnim stresem,
ktery vede k poskozeni a thynu bunék. Jind mutace to-
hoto genu byla odhalena u bernskych salasnickych pstL.
Genetické studie ukdzaly, Ze onemocnéni ma recesivni
dédi¢nost s netiplnou penetranci. To znamena, Ze ne vsich-
ni psi, ktefi jsou homozygoti, pro tuto mutaci vyvinou
klinické pfiznaky. U boxert se viak prokdazalo, ze vsichni
psi homozygotni v této mutaci pfiznaky degenerativni
myelopatie vyvinuli. Vyznam pritkazu stavu mutace SOD1
je v tom, Ze pes s klinickymi ptiznaky popsanymi u dege-
nerativni myelopatie, s vyloucenim ostatnich moznych
pric¢in klinickych obtiZi a pritkazem homozygotni mutace



Rehabilitace

VETERINARNI LEKAR = ROCNIK 19 = 2021 = CISLO 2

SOD1 m4 s vysokou pravdépodobnosti degenerativni
myelopatii (Boyeykens, 2020; Wininger, 2011).

Onemocnéni - priibéh, vySetfeni

Prvni pfiznaky jsou progresivni ataxie (nekoordinovana
chtize) a paréza (ztrita schopnosti udrzet vihu (onemocné-
ni dolniho motoneuronu) nebo neschopnost udélat krok
(onemocnéni horniho motoneuronu) panevnich koncetin,
kterd béhem 6 az 12 mésicti vede ke ztrdté schopnosti stat,
paraplegii (Plat, 2014).

Klinicky pribéh degenerativni myelopatie je relativné
uniformni mezi plemeny po stanoveni predpokladané
diagnézy. I pres snahu mnoha autort rozdélit pribéh
onemocnéni na jednotlivd stadia nemaji stadia jednoznac¢né
ohraniceni, protoze onemocnéni je progresivni a rychlost
progrese klinickych pfiznak je individualni.

Ranymi klinickymi pfiznaky degenerativni myelopa-
tie jsou proprioceptivni ataxie a mirnd spastickd paréza
panevnich koncetin. Casto je popisovana asymetrie pfi
néstupu onemocnéni. Odfené drapy a slabost panevnich
kon¢etin jsou zjevné pfi klinickém vySetfeni. Pozorovan je
také tremor panevnich koncetin v podpurné fazi kroku.
Pri vySetfeni muizeme zjistit abnormality spinalnich refle-
x( odpovidajici paréze horniho motoneuronu s lokalizaci
T3-L3 segmentu michy. Patelarni reflexy mohou byt nor-
maln{ nebo pfehnané az klonické, nicméné byla popsina
ihyporeflexie pateldrniho reflexu. Flexorové reflexy mohou
byt normalni nebo mohou byt doprovizené zkiizenou
extenzi. Vétsina psu progreduje k paraparéze béhem 6 az
9 mésicti a vétSina majiteli v tomto okamziku zvoli euta-
nazii, vzhledem k nemoznosti chtize psa. Jestlize pes neni
utracen, klinické pfiznaky progreduji k paraplegii dolniho
motoneuronu a ascendentné je postiZzena hrudni koncetina.
U pokrocilého onemocnéni se objevi flacidni tetraplegie.
Paréza je vice symetricka. Kdyz se pes pfestane pohybovat,

Obr. 1: Pacientka pri cviceni na balancni pomiicce.

objevi se pfiznaky postizeni dolniho motoneuronu (hypo-
reflexie pateldrniho a obranného reflexu, flacidni paralyza
aatrofie sval(). Rozsdhld a zdvazna ztrata apendikuldrnich
svalti se projevi v pokrocilém stavu. Vétsina praci vysvétluje

Tab. 1: Prebled sekvence klinickych priznakii a diagnostickych abnormalit zaznamenanych béhem progrese onemocnéni. Degenerativni
myelopatie vétsinou zacind parézou hornibo motoneuronu panevnich koncetin a proprioceptivni ataxii. PFi progresu onemocnéni se objevi
slabost dolnibo motoneuronu, eventudlné jsou postizeny i brudni koncetiny.

UMN paraparéza
a GP ataxie

LMN paraparéza
az paraplegie

LMN tetraplegie a pfiznaky
mozkového kmene

LMN paraplegie
az slabost HK

Progresivni celkova
proprioceptivni ataxie
Asymetrickd a spastickd
paraparéza

Deficit postojovych reakci
panevnich koncetin
Intakeni spinalni reflexy
(patelarni reflex mtize byt

e Mirna az stfedni ztrata
svalové hmoty na panevnich
koncetinach

* Redukované nebo chybéjici
spinalni reflexy panevnich
koncetin

* Paraparéza az paraplegie

Potencialni mocova a fekalni

snizen) inkontinence inkontinence ztrita svalové hmoty
e Chybéni paraspindlni * Mocova a fekalni
hyperestezie inkontinence

* Flacidni tetraplegie
Obtizné polykani a pohyb
jazyka

Absence spindlnich reflext
na vSech koncetinach
Redukované az chybéjici
segmentalni kozni reflexy
Generalizovana a zavazna

* Pfiznaky slabosti hrudnich
koncetin .
* Flacidni paraplegie
* Chybéni spindlnich reflext .
na panevnich koncetinach
e Zavazni ztrita svalové hmoty | ¢
panevnich koncetin
* Mocova a fekalni .

Diagnostika — ¢asné

Normalni neurologické zobrazeni

Normdlni elektrodiagnostika
Normélni vy$etfeni CSF
Homozygotnost SOD1 mutaci

Diagnostika - pozdéji
* EMG abnormality
* Studie vedeni nervy ukazuji ¢asovy rozptyl a nizkou rychlost

Nastup
nemoci

6-12
meésict

9-18

mésict

Koneéné stadium
(>36 mésici) —>

14-24

meésict

UMN - horni motoneuron, LMN — dolni motoneuron, CSF — mozkomisni mok, EMG — elektromyogram, SOD1 — superoxiddismutdza 1
(Podle Coates, 2010; Boeykens, 2020)
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Obr. 2: Pacientka na béhacim pdsu.

ztratu svalové hmoty jejich nepouzivinim, ale flacidita
ukazuje na denervaci. Pfiznaky parézy kranidlnich nervii
obnasi obtize pfi polykani a neschopnost stékat. Moc¢ova
a fekélni inkontinence se obvykle objevi, az se pes stane
paraplegicky. Pfehled progrese a klinickych pfiznaku u pst
uvadi prehledné tabulka 1 (Coates, 2010; Boeykens, 2020).

Diagnéza

Definitivni diagnéza degenerativni myelopatie se
stanovi post mortem a je zaloZena na charakteristic-
kych histopatologickych 1ézich v miSe pfi pitvé (Dewey,
2016). Z toho plyne, ze veskeré diagnostické kroky vedou
predevsim k vylouceni jinych pfi¢in klinickych obtizi.
Predbéznou diagnézu tedy muizeme stanovit na zakladé
anamnézy, klinickych vlastnostech onemocnéni, vylouce-
nim jinych onemocnéni pomoci laboratornich a zobra-
zovacich metod a na zdkladé vysledku genetického testu.
Konvenéni diagnostické testy postizenych psti jsou tedy
rentgenologické vysetfeni, myelografie a vySetfeni mozko-
misniho moku. Nejcitlivéjsi diagnostickou metodou pro
popis morfologie michy je pocita¢ova tomografie.

Diferencialni diagnostika

Casto se u psii s degenerativni myelopatii vyskytuji
koexistujici neurologickd a ortopedickd onemocnéni.

Tab. 2: Fyzioterapeuticky protokol.

Obr. 3: Pacientka s vozickem ve vode.

Casté diferencialni diagnézy jsou onemocnéni interver-
tebralniho disku, zdnétliva a neoplastickd onemocnéni
michy, dysplazie kyc¢elniho kloubu a degenerativni lum-
bosakralni stendza.

Terapie - medikamentézni, rehabilitaé¢ni
Neexistuje terapie degenerativni myelopatie u psti, ale
existuji nékterd opatfeni, kterd mohou zbrzdit progresi
onemocnéni.

Medikamentézni terapie

Pfes chybéni ditkazt o ovlivnéni progrese onemoc-
néni a jejich G¢innosti se jako terapeutika v literatufe
uvadéji kyselina aminokaproova, n-acetylcystein, vita-
miny B-komplex, C, E, selen a prednisolon. Kyselina
aminokaproova (15 mg/kg, per os po 8 hodinach)
inhibuje zmény na myelinové vrstvé nervi (ptisobi
proti protedzam) a n-acetylcystein (23 mg/pro toto,
per os po 8 hodinach) ptisobi jako antioxidant. Kromé
toho se doporucuje provadét suplementaci vitaminy
B-komplexu. Vitamin B6 a B12 pomadhaji udrzovat
a posilovat myelinovou vrstvu, chrdni nervy pied po-
$kozenim. Vitamin C, vitamin E a selen jsou zniamé
antioxidanty. Sou¢dsti terapeutickych protokolt bylo
také podavani kortikosteroidt prvnich 14 dni terapie

Instrukce Doba trvani a frekvence
Aktivni pohyb Pomald chtize 5-10 min, nejméné 5x denné
Casté prochazky, piizptisobené kondici psa
Sedni-vstan
Pozornost kladena na spravnou polohu koncetin
PiendSeni vihy
Cviceni na balanénich pomitickich
Chtize na bézeckém pasu
Pasivni pohyb Extenze a flexe viech kloubt 3x denné, 10 opakovéni
u kazdého kloubu
Udrzeni fyziologického rozsahu pohybu kloubit
Masaz Zacinajici a kondici hlazenim 3x denné
Hydroterapie Plavani v teplych mésicich
Ochrana tlapek Bandéz nebo ponozka a boticky Pfi chuizi
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a pfi kazdém zhorSeni (Dewey, 2016; Nikolovski, 2010;
Polizopoulou, 2008).

Rehabilitaéni terapie

Ve studii Kathmanna bylo 22 pst diagnostikovino
s degenerativni myelopatii a jejich majitelé byli instruovani
o provadéni fyzioterapie. Protokol zahrnoval pohybovou
terapii, masaze, pasivni pohyb kloubt a hydroterapii. Psi
byli rozdéleni do 3 skupin podle intenzity fyzioterapie.
Skupina I (9 psitt) absolvovala intenzivni fyzioterapii
(chtize 3-5% denné, 3x denné masaze nebo pasivni pohyb
kloubti a denné hydroterapii - plavini nebo podvodni
pés), skupina II (6 pst) absolvovala stfedni intenzitu
fyzioterapie (chlize maximalné 3x denné, hydroterapii
nebo masaz 1x tydné) a u skupiny III (7 psti) nebyla fyzio-
terapie provadéna. Konecnym bodem byla eutanazie: psi
nechodili a byli paraplegi¢ti. Skupiny se lisily priomérnym
vékem preziti. U skupiny I s intenzivni fyzioterapii ¢inila
pramérnd doba preziti 255 dni, u skupiny II se stfedni
intenzitou fyzioterapie 130 dni a u skupiny III bez fyzio-
terapie jen 55 dni. Ukazalo se, Ze psi s fyzioterapii chodi
déle (Kathmann, 2006).

Prognéza
Prognéza je dlouhodobé nepfizniva. Vétsina psti je utra-
cena v dusledku zdvazné dysfunkce panevnich konéetin.

Popis pripadu

V roce 2019 byla do veterindrni ambulance referovina
7letd nekastrovana fena chodského psa, kterd byla in-
tenzivné pracovné vyuzivina. Z anamnézy vyplynulo, ze
otec feny byl nositel genetické mutace pro degenerativni
myelopatii a sestra feny méla homozygotni mutaci dege-
nerativni myelopatie.

Majitelka si pfed 4 mésici v§imla potizi s chuzi a po
2 mésicich se objevila ataxickd chtize panevnich koncetin.
U feny byly tyto priznaky: mirné ataxicka chtize panev-
nich koncetin, $iroky postoj a mirné atrofovana svalovina
stehna.

Bylo provedeno klinické a rehabilita¢ni vySetfeni
a zjiténo: ataxie panevnich konéetin; korekéni postojové
zkousky na vSech ¢tyfech koncetinich v normé; mirné
oslabena flexorova zkouska; atrofie laterokaudalniho

svalstva stehna s kompenzaénim pfetiZzenim m. sartorius
a m. quadriceps.

Pro potvrzeni diagnézy bylo provedeno vysetfeni MRI
na klinice Jaggy v Brné s vysledkem: hrudni-bederni
patef: L7/S1 - protruze/extruze meziobratlové plotynky
s kompresi nervovych kofenti cauda equinae vyrazného
rdzu. Ostatni tiseky ThL bez patologie. Rentgenologické
vySetfeni potvrdilo jen mirnou dysplazii kycelniho kloubu
s pocinajicimi degenerativnimi zménami. Diagndza byla
stanovena L7/S1: protruze/extruze meziobratlové plotyn-
ky s kompresi nervovych kotfent cauda equinae. Nebylo
mozno vyloucit vsak pocinajici stadium degenerativni
myelopatie: ataxie zadi neni zcela typicka pro L/S prostor
a doporuceno bylo genetické vysetfeni na degenerativni
myelopatii.

Nasledné byl proveden geneticky test na mutaci SOD1
u laboratofe Genomia, ktery potvrdil homozygotni stav
mutace SOD1.

Byla stanovena diagnéza degenerativni myelopatie.

Navrzen byl fyzioterapeuticky protokol (tab. 2).

Majitelka je ergoterapeutka a byla ji podrobné vysvét-
lena péce o psa a fyzioterapie byla providéna doma. Fena
byla pravidelné po 14 dnech kontrolovéna ve veterindrni
ordinaci.

Stav se mirné progresivné zhorsoval. Po 9 mésicich se
stala fena paraplegickou a pro umoznéni pohybu ji byla
pofizena pomucka - vozicek, ktery si majitelka sestrojila
sama.

Po 3 mésicich se objevili epileptiformni zachvaty v hlu-
bokém spanku. Tyto zdchvaty nereagovaly na podavini
fenobarbitalu.

K eutanazii bylo ptikroceno po 558 dnech od stanove-
ni diagndzy v diisledku objeveni tetraplegie, neschopnosti
prijimat stravu a pit a inkontinence moci a stolice (zila
tedy déle, nez uvddéla studie Kathmana z roku 2006).
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v oboru Fyzioterapie a vebabilitace malych zvivat
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Diirerova 18

100 00 Praha 10

e-mail: insurance.bobemica@seznam.cz

LITERATURA

1. Boeykens F, Peelman L, Bhatti S, Broeckx BJG. Genetic insights
in canine degenerative myelopathy. Vlaams Diergeneeskunding
Tijdschrift 89:253-261, 2020.

2. Nikolovski G, Atanaskova E. Degenerative myelopathy in dogs.
Mac Vet Rew 33(1): 33-37, 2010.

3. Platc S, Olby N. Manual of canine and feline neurology. Fourth
edition. BSAVA 2014:302-303.

4. Dewey CW, da Costa RC. Practical guide to canine and feline
neurology. Third edition. Wiley Blackwell, 2016:353.

5. Polizopoulou ZS, Koutinas AF, Patsikas MN, Soubasis N.
Evaluation of a proposed therapeutic protocol in 12 dogs with

tentative degenerative myelopathy. Acta Vet Hung 56(3): 293-301,
2008.

6. Kathmann], Cizinauskas S, Doherr MG, Steffen F, Jaggy A. Daily
controlled physiotherapy increases survival time in dogs with suspec-
ted degenerative myelopathy. J Vet Intern Med 20:927-932, 2006.

7. Wininger FA, Zeng R, Johnson GS, Katz ML, Johnson GC, Bush
WW, Jarboe JM, Coates JR. Degenerative myelopathy in a bernese
mountain dog with a novel SOD1 missense mutation. J Vet Intern
Med 25:1166-1170, 2011.

8. CoatesJR, Wininger FA. Canine degenerative myelopathy. Vet Clin
North Am Small Anim Pract 40(5):929-950, 2010.





