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Nomenklatura
SRMA postihuje hlavnì bígly, bernské salašnické psy, 
boxery, nìmecké krátkosrsté ohaøe, sporadicky se mùže 
vyskytnout i u jiných plemen psù vèetnì køížencù. Název 
onemocnìní má mnoho synonym. U bíglù se používá 
nekrotizující vaskulitida (polyarteritida, panarteritida) 
(Scott-Moncrieff et al. 1992, Suter 1996, Toman 2001), 
beagle pain syndrome (Hayes et al. 1989), canine juvenile 
polyarteritis syndrome, (Felsburg et al. 1992, Scott-Mon-
crieff 1992, Snyder et al. 1995) a primární periarteritida 
(Spencer a Greaves 1987). U jiných plemen psù se lze setkat 
s oznaèením nekrotizující vaskulitida (Scott-Moncrieff et 
al. 1992, Suter 1996, Toman 2001), kortikosteroid respon-
zivní meningitida (Meric 1992, Vite 2005a), aseptická 
suppurativní meningitida (Vite 2005a), kortikosteroid 
responzivní meningomyelitida (Vite 2005a). Velké množství 
názvù, které popisují jednak dominující klinické pøíznaky 
(bolestivost, zlepšení po medikaci kortikosteroidy) jednak 
histopatologické zmìny (postižení míšních plen a krev-
ních cév), svìdèí o nedostatku znalostí o etiopatogenezi 
tohoto onemocnìní (Vite 2005a). Tato polyarteritida byla 
nejèastìji zkoumána patology zabývajícími se hodnocením 
toxikologických studií pøi preklinickém testování lékù na 
laboratorních psech (pøedevším bíglech) (Albassam et al. 
1989, Hayes et al. 1989, Son 2004).
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SOUHRN

Náš èlánek popisuje SRMA (meningitida-arteritida odpovídající na podávání kortikosteroidù) – mnohdy nediagnostikované 
onemocnìní projevující se nekrotizující vaskulitidou míšních plen, nadvarlat, thymu a koronárních arterií. Onemocnìní se dále 
projevuje horeèkou, bolestí, hyperestezií, nechutenstvím, ztrátou hmotnosti, erozemi a vøedy na sliznici dutiny ústní. Onemocnìní 
neodpovídá na léèbu antibiotiky a nesteroidními antiflogistiky, odpovídá však na imunosupresivní terapii, má neznámou etiologii, 
objevuje se u mladých psù plemene bígl, bernský salašnický pes, boxer, nìmecký krátkosrstý ohaø, ale i jiných plemen a køížencù. Je 
pro nì typická pleocytóza a zvýšené množství IgA v mozkomíšním moku. V závìru èlánku prezentujeme nìkolik našich postøehù 
hlavnì o diagnostice tohoto onemocnìní.
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SUMMARY

The goal of our article is to inform of often undiagnosed disease SRMA (steroid responsive meningitis-arteritis) characterised by 
necrotising vasculitis of leptomeninges, epididymis, thymus and coronar arteries. There are fever, pain, hyperestesia, inappetence 
(sometimes anorrhexia), weight loss, erosions (sometimes ulcerations) of mucosa of oral cavity in affected animals. There is no 
answer to antibiotics and non-steroidal antiinflammatory drugs administration but there is good answer to immunosupressive 
(cortikosteroids or azathioprine) therapy in this disease. The etiology of this disease is still unknown and this disease affects especially 
young Beagles, Bernese mountain dogs, Boxers, German short – haired Pointers, occasionally dogs of other breeds and crossbreeds. 
There are characteristic pleocytosis and elevated IgA antibodies levels in cerebrospinal fluid in this disease. We present some our 
perceptions mainly about the diagnostics of this disease from our practice in the end of the article.
Key words: dogs, fever, pain, vasculitis, immunosupressives

Klinické pøíznaky
Jedná se o zøídka se vyskytující multisystemickou nekro-
tizující vaskulitidu (polyarteritidu) a perivaskulitidu 
u mladých psù (postiženi jsou vìtšinou psi mezi 8.–18. 
mìsícem vìku, onemocnìní se však mùže objevit kdykoliv 
mezi 4. mìsícem a 7. rokem stáøí psa). Projevuje se reku-
rentními epizodami akutního nástupu horeèky (> 40 °C), 
anorexií, lézemi na sliznicích dutiny ústní a ztrátou hmot-
nosti, hyperestezií, cervikální rigiditou, bolestivostí krku 
a bolestivostí pøi otevírání mordy. U postižených psù je 
pozorován plíživý krok, nahrbený postoj, nebo postoj 
s vyklenutým høbetem a ventroflexí hlavy. Tyto pøíznaky 
mohou pøetrvávat delší dobu bez pøestání, nebo se èastìji 
vyskytují s periodami exacerbace a remise. Dále byla pozo-
rována progresivní bilaterální atrofie temporální a krèní 
svaloviny, slepota.

Nìkteøí dlouhodobì nemocní psi mohou vykazovat 
pøíznaky poškození centrálního nervového systému (napø. 
ataxie, paréza, tetraparéza nebo paraplegie).

Nìkteré studie uvádìjí vyšší výskyt onemocnìní u psù 
než u fen, jiné studie však pohlavní predispozici neuvádìjí 
(Albassam et al. 1989, Cizinauskas et al. 2000, Felsburg et al. 
1992, Hayes et al. 1989, Meric 1992, Randel a Hurvitz 1983, 
Scott-Moncrieff et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer a Grea-
ves 1987, Suter 1996, Toman 2001, Vite 2005a, Son 2004).
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Laboratorní nález

Patognomický laboratorní nález pro SRMA
KREV
Neutrofilie s posunem doleva, zvýšené množství IgA
• referenèní hodnota množství neutrofilù v krvi: neutro-

filní tyèky: 0–0.3 x 109/l, neutrofilní segmenty: 3.0 – 11.
4 x 109/l,

• referenèní hodnota IgA v krevním séru (stanoveno meto-
dou ELISA): 10.9–100 μg/ml (Cizinauskas et al. 2000).

MOZKOMÍŠNÍ MOK
Zvýšené množství IgA a pleocytóza (= zvýšený poèet 
bunìk), vyšší obsah proteinù 
• referenèní hodnota IgA v mozkomíšním moku (stanoveno 

metodou ELISA): 0–0.2 μg/ml (Cizinauskas et al. 2000),
• referenèní hodnota množství leukocytù v mozkomíšním 

moku: 0–3 leukocyty/μl (Cizinauskas et al. 2000).

U akutní formy onemocnìní byla pozorována v moz-
komíšním moku polymorfonukleární pleocytóza (zvýšený 
poèet polymorfonukleárù, obzvláštì neutrofilù). U chro-
nické formy byla pozorována v mozkomíšním moku smíše-
ná leukocytární populace nebo populace mononukleárù. 

U obou forem onemocnìní vykazovala vìtšina posti-
žených psù zvýšené hladiny IgA v mozkomíšním moku 
a krevním séru, pravdìpodobnì jako výsledek poruch 
regulace imunitního systému. Zdá se, že tento nález je rela-
tivnì specifický pro toto onemocnìní (slouží pro potvrzení 
diagnózy SRMA) a neprovází jiná zánìtlivá nebo infekèní 
onemocnìní centrálního nervového systému (mùže však 
být pozorován u pacientù s lymfomem, myelomem nebo 
histiocytózou).

Další nálezy pøi SRMA
KREV
Objevuje se trombocytóza, neregenerativní anémie, 
hyperfibrinogenémie, hypoalbuminémie, v nìkterých 
pøípadech zvýšené množství α2-globulinù. Hemoglobin 
a hematokrit jsou obvykle mírnì snížené, v nìkolika pøípa-
dech byly popsány vyšší hodnoty revmatoidního faktoru. 
Hladina celkového T4 je v normì, svalové enzymy rovnìž, 
ANA (antinuclear antibodies = protilátky proti jaderným 
antigenùm bunìk) negativní.

Dále bylo popsáno zvýšení poètu periferních B-lym-
focytù a snížení poètu periferních T-lymfocytù, výrazná 
suprese blastogenní odpovìdi na mitogenní stimulaci, 
neschopnost vytváøet plazmatické buòky po polyklonální 
aktivaci. Pozitivní mùže být i pøítomnost antineutrofil-
ních cytoplazmatických protilátek (ANCA = antineutro-
filic cytoplasmatic antibodies) a dùkaz aktivace monocy-
tù/makrofágù.

Souèasné studie naznaèují, že transformaèní rùsto-
vý faktor TGF–β1 nemá souvislost s produkcí IgA a že 
antineutrofilní cytoplazmatické protilátky v séru nejsou 
specifické pro SRMA.

MOZKOMÍŠNÍ MOK A CENTRÁLNÍ NERVOVÝ SYSTÉM
Vedle zmínìného nárùstu IgA byly dále popsány zvýšené 
hodnoty IgG a/nebo IgM v mozkomíšním moku a bylo 
zjištìno, že v centrálním nervovém systému dochází 

k tvorbì chemotaktických faktorù (vèetnì interleukinu 8). 
Zdá se, že intenzita produkce chemotaktických faktorù 
koreluje s hladinami IgA v mozkomíšním moku, což 
pøedpokládá pøíèinné spojení, nebo odráží závažnost 
zánìtlivého onemocnìní (Albassam et al. 1989, Felsburg 
et al. 1992, Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz 1983, 
Scott-Moncrieff et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer 
a Greaves 1987, Vite 2005a, Son 2004).

Patologicko-anatomický nález
Léze se vyskytují v malých až velkých krevních cévách, mak-
roskopicky vìtšinou bývají pozorovány subarachnoidální 
krváceniny v rozsahu celé míchy a mozkového kmene. 
Postižena èasto bývají i nadvarlata, tymus, srdce (koronární 
artérie), léze byly objeveny i v krèních mízních uzlinách, 
žluèníku, plicích a štítné žláze. U zvíøat s pøíznaky postižení 
centrálního nervového systému (napøíklad ataxie, paréza 
tetraparéza nebo paraplegie) se mohou objevit pod mìk-
kou plenou lokalizované degenerativní zmìny nervových 
vláken (charakterizované segmentací myelinu mající za 
následek atrofii a destrukci axonù). Dále se mohou objevit 
degenerativní zmìny nervových koøenù a zøídka infarkty 
míchy nebo komprese míchy, které vznikly sekundárnì 
okluzí nebo rupturou a následným krvácením z onemoc-
nìním oslabených stìn cév. Pøi pøechodu onemocnìní do 
chronicity jeví mìkké pleny sklon k zesílení s ložiskovou 
mineralizací, ale s mírnìjší zánìtlivou infiltrací.

Pøi exacerbaci mají léze vzhled od histiocyto-lymfocy-
tární (tìžká lymfoplazmocytární a støední histiocytární) 
periarteriální infiltrace s malým množstvím neutrofilù 
(v nìkterých pøípadech však neutrolily pøevažují) až po 
transmurální arteritidu doprovázenou fibrinoidní nekró-
zou tunica media a vaskulární trombózou s proliferací 
intimy. Bìžnì se vyskytuje masivní akumulace zánìtlivých 
bunìk (neutrofilù a mononukleárù) v médii, perivaskulár-
nì a zasahuje i do okolních mìkkých tkání. S pøechodem 
do chronicity dochází k organizaci a rekanalizaci trombù. 
Pøi remisi dochází k fibróze intimy a medie, ruptuøe elas-
tických lamin a mírné perivaskulitidì.

Okluze cév zpùsobená zánìtlivým procesem nebo 
tromby mùže být pøíèinou ischémie tìmito cévami krvené 
tkánì, která mùže mít za následek až ischemickou nekró-
zu takto postižené tkánì. Vyhojení postižené cévní stìny 
vazivovou jizvou mùže mít za následek tvorbu stenóz. 
Náhrada poškozených vrstev cévní stìny kolagenním vazi-
vem nemusí vydržet tlakové pomìry v arteriálním krevním 
øeèišti a mùže dojít k jejich ruptuøe s tvorbou aneuryzmat, 
popøípadì s možností ruptury aneuryzmatu.

V nìkterých pøípadech mùže být meningeální fibróza 
pøíèinou obstrukce toku mozkomíšního moku s následnou 
tvorbou hydrocefalu. Systémová vaskulitida bývá obvykle 
doprovázena rozsáhlým vyplavením zánìtlivých mediátorù 
zpùsobujících systémové pøíznaky (horeèka, nevolnost, ale 
i abnormální výsledky laboratorních testù).

U bíglù je možné v leptomeninx, v adventicii, medii 
nebo intimì postižených cév pozorovat množství bunìk 
obsahujících IgG a/nebo IgM. Bylo prokázáno, že se 
v meningeálních lézích vyskytovaly B- a T-lymfocyty, 
zatímco okolo zanícených arterií byly nalézány jen 
T-lymfocyty. V nìkterých pøípadech u bíglù s opakovaný-
mi akutními epizodami se mùže vyvinout lymfocytární 



87

VETERINÁRNÍ LÉKAØ  ROÈNÍK 5  2007  ÈÍSLO 3 Meningitida – Arteritida

thyroiditida a amyloidóza sleziny, jater a ledvin (Albassam 
et al. 1989, Cizinauskas et al. 2000, Felsburg et al. 1992, 
Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz 1983, Scott-Moncrieff 
et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer a Greaves 1987, 
Vite 2005a, Son 2004).

Je zajímavé že, popsané imunoregulativní abnorma-
lity se podobají akutní fázi Kawasakiho choroby u dìtí. 
Kawasakiho choroba je akutní „self limited“ vìtšinou 
nerekurentní vaskulitida postihující v 76 % pøípadù dìti 
do 5 let, asi u 15–25 % neléèených dìtí se vyvine aneury-
zma, stenóza nebo ektázie koronárních arterií, což mùže 
vést k náhlé smrti, infarktu myokardu nebo ischemické 
chorobì srdeèní (American Heart Association 2004, Fels-
burg et al. 1992).

Etiopatogeneze
Podrobná patogeneze a etiologie tohoto onemocnìní není 
dosud známa, aèkoliv u nìkterých nemocných psù byly 
nalezeny aktivované T-lymfocyty, to znamená, že tyto buò-
ky mìly nìkdy v minulosti kontakt s (neidentifikovaným) 
antigenem, což umožòuje spekulace nad vlivem parazitární 
invaze nebo bakteriální infekce na vznik onemocnìní.

Toto onemocnìní má rysy imunitnì zprostøedkované 
vaskulitidy, a i když ve vìtšinì studií nebyla pozorována 
depozita imunoglobulinù v krevních cévách, v jednom chro-
nickém pøípadì byla nalezena ložisková depozita IgA v cévní 
stìnì. V nìkterých skupinách psù zaøazených do studií byl 
pozorován vyšší výskyt tohoto onemocnìní než ve skupi-
nách jiných, což by mohlo svìdèit pro to, že nìkteré linie psù 
jsou k onemocnìní vnímavìjší než linie jiné, a tak ukazovat 
na genetickou predispozici k onemocnìní (Albassam et al. 
1989, Felsburg et al.1992, Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz 
1983, Scott-Moncrieff et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer 
a Greaves 1987, Vite 2005a, Son 2004).

Diferenciální diagnostika
Z hlediska diferenciálnì diagnostického je nutné odlišit 
bakteriální meningitidu (cytologie a bakteriologická 
kultivace mozkomíšního moku, sérologie), granuloma-
tózní meningoencefalitidu (GME) (O´Neill et al. 2006, 
Vite 2005b) a nekrotizující meningoencefalitidu (NME). 
NME zahrnuje dvì nozologické jednotky: pyogranuloma-
tózní meningoencefalitidu ohaøù a encefalitidu mopsù, 
maltézských pinèù, pekinézù a jorkšírských teriérù (Vite, 
2005b). U obou onemocnìní se vyskytuje v mozkomíšním 
moku pleocytóza a zmnožení proteinu, ale neobjevuje se 
zvýšené množství IgA.

Dále je tøeba uvažovat o diskospondylitidì (rentgenové 
vyšetøení), spinálních tumorech (rentgenové vyšetøení 
postiženého úseku páteøe, cytologie a biochemie mozko-
míšního moku), problémech s meziobratlovou ploténkou 
v krèním úseku páteøe (rentgenové vyšetøení – myelografie) 
a vazodilatátory vyvolaném cévním poškození (dùkladná 
anamnéza) – vìtšinou jde o vaskulitidu pravých koro-
nárních arterií spojenou s krvácením (Kerns et al. 2002, 
Spencer a Greaves 1987, Son 2004).

Terapie
1)  INDUKÈNÍ FÁZE – jejím úèelem je dosáhnout remise 

– prednison (popøípadì prednisolon) v imunosupresiv-
ní dávce (2–4 mg/kg hmotnosti a den)

2)  UDRŽOVACÍ FÁZE – má za úèel remisi co nejdéle 
udržet – postupnì se snižuje dávka prednisonu (popøí-
padì prednisolonu) až na 0.25–0.5 mg/kg hmotnosti 
obden (Scott-Moncrieff et al. 1992, Vite 2005a)
Jiný protokol (Cizinauskas et al. 2000) doporuèuje 

2 dny podávat prednisolon v dávce 4 mg/kg, potom 
2 týdny 2 mg/kg, potom 1 mìsíc 1 mg/kg a podle výsled-
kù kontrolních vyšetøení dále dávku postupnì snižovat 
až na 0.5 mg/kg obden. U nìkterých pøípadù je možné 
použít i další imunosupresiva – napøíklad azathioprin 
(Cizinauskas et al. 2000) v dávce 1.5 mg/kg hmotnosti 
per os nebo imunosupresivní purinový analog mycophe-
nolat mofetil (Cizinauskas et al. 2000) v dávce 20 mg/kg. 
Obì dvì imunosupresiva byla podávána v kombinaci 
s kortikosteroidy (støídá se obden kortikosteroid a obden 
azathioprin nebo mycophenolat mofetil ve výše uvedených 
dávkách) s postupným vysazováním kortikosteroidù.

O dalších imunosupresivech jako je cyklofosfamid 
(dávka pro psa je 1.5–2.5 mg/kg hmotnosti per os podávat 
4 dny, potom 3 dny pauza, terapie by však nemìla trvat 
déle než 5 mìsícù) (Toman 2001), nebo cyklosporin (dávka 
pro psa je 5–27 mg/kg 1× dennì per os) (Rybníèek et al. 
2000) anebo cytarabinóza v souvislosti s léèbou SRMA 
literární údaje chybí.

Je nutné upozornit na fakt, že úèinek azathioprinu 
nastupuje za 14 dní až 4 týdny od zapoèetí medikace. 
Stejnì tak je nutné poèítat s možností suprese èinnosti 
kostní døenì a následným rozvojem leukopénie a trom-
bocytopénie pøi terapii azathioprinem. Z tohoto dùvodu 
je nutné pravidelnì (jedenkrát za 14 dní až jedenkrát za 
4 týdny) kontrolovat poèet leukocytù a trombocytù u léèe-
ného psa a léèbu pøerušit, pokud je poèet leukocytù nižší 
než 5 × 109/l nebo pokud je poèet trombocytù nižší než 
50 × 109/l (Toman 2001). 

Pøi dlouhodobém podávání vyšších dávek glukokor-
tikoidù dochází k atrofii kùry nadledvin. Ta potom pøi 
náhlém vysazení glukokortikoidù není schopna produkce 
dostateèného množství kortizolu pøi zátìži, což mùže 
vést k život ohrožujícímu stavu. Jako nežádoucí úèinky 
glukokortikoidù jsou uvádìny: iatrogenní hyperadre-
nokorticismus, rozvoj pyodermie, zvýšení plazmatické 
koncentrace glukózy, zvýšení plazmatické koncentrace 
cholesterolu, zvýšení aktivity alaninaminotransferázy, 
výrazné zvýšení aktivity alkalické fosfatázy, snížení plaz-
matické koncentrace celkového T4, nízká hustota moèi, 
snížená odolnost k infekcím, zpomalené hojení ran (kvùli 
snížené syntéze kolagenu), svalová slabost, nervozita, 
neklid, osteoporotické zmìny. Zvýšením viskozity pankre-
atického sekretu s následným zvýšením tlaku ve vývodném 
systému pankreatu a poškozením parenchymu pankreatu 
a uvolnìním pankreatických proteáz mohou glukokor-
tikoidy vyvolat akutní pankreatitidu. Snížením tvorby 
hlenu v trávícím traktu, snížením obnovy epiteliálních 
bunìk v trávícím traktu, stimulací uvolnìní gastrinu a sti-
mulací tvorby kyseliny chlorovodíkové v žaludku mohou 
glukokortikoidy vést k tvorbì erozí a ulcerací v trávícím 
traktu (Kolevská 2001, Magne a Twedt 1996). Pøi podávání 
glukokortikoidù v dávkách vyšších než 0.5 mg/kg obden 
je nutné souèasnì podávat blokátory histaminových H2 
receptorù jako ochranu žaludeèní sliznice pøed ulcerací 
(Kolevská 2001).
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V jedné ze studií zabývajícím se vlivem dlouhodobé 
terapie prednisolonem u pacientù se SRMA (Cizinauskas 
et al. 2000) byly popisovány jen mírné vedlejší úèinky 
(polyurie/polydipsie, polyfágie, zvýšení hmotnosti léèe-
ného zvíøete, zmìny v krevním obraze a biochemických 
ukazatelích), které však po ukonèení terapie kortikoste-
roidy odeznìly, pokud nedošlo k exacerbaci nebo relapsu 
onemocnìní a tím pádem k nutnosti opìtovné léèby kor-
tikosteroidy. Pøekvapivì nebyla v této studii dlouhodobá 
terapie prednisolonem u pacientù se SRMA rizikovým 
faktorem pro rozvoj GIT krvácení/ulcerací a/nebo pro 
rozvoj pankreatitidy. Lymfopenie byla pozorována pøe-
vážnì pøi relapsu onemocnìní.

Ve vìtšinì pøípadù dojde do 2 týdnù po vysazení imu-
nosupresivní terapie k exacerbaci onemocnìní, u nìkolika 
málo pøípadù je popisován spontánní ústup klinických 
pøíznakù (mladí psi jakoby z tohoto onemocnìní „vyrost-
li“), rovnìž je vzácnì popisována možnost imunosupresiv-
ní terapii postupnì ukonèit. Zvýšené hodnoty IgA v krev-
ním séru a mozkomíšním moku bìhem imunosupresivní 
terapie neklesají k normálu a zùstávají stále mírnì zvýšené 
(Cizinauskas et al. 2000).

Citlivým indikátorem úspìšnosti léèby je monitorová-
ní poètu bunìk v mozkomíšním moku pøi kontrolních 
vyšetøeních, neboś bìhem imunosupresivní terapie dochá-
zí ke snížení poètu leukocytù (nejvýraznìjší je snížení 
ihned po zahájení terapie), což se vysvìtluje tím, že terapie 
kortikosteroidy tlumí infiltraci neutrofilù do centrálního 
nervového systému (= inhibice zánìtlivého procesu), 
a proto asi dochází ke zlepšení klinického stavu u pacien-
tù s tímto onemocnìním (Cizinauskas et al. 2000). Pøi 
relapsu onemocnìní vždy dojde ke zvýšení poètu leuko-

cytù v mozkomíšním moku a mìla by být zdvojnásobena 
v této dobì podávaná dávka kortikosteroidù. Kontrolní 
vyšetøení by mìla být provádìna za 1–3 mìsíce a mìla by 
sestávat z klinického vyšetøení, vyšetøení parametrù krev-
ního obrazu, biochemických parametrù krve, vyšetøení 
mozkomíšního moku (Cizinauskas et al. 2000).

Pøi neúspìchu bìžné imunosupresivní léèby se použí-
vají v humánní medicínì i tzv. biologicky aktivní látky 
(anti-TNF léky), kolchicin a talidomid.

Akity-inu, bernští salašniètí psi a jiná plemena s imu-
nitnì podmínìnou polyartritidou mohou vykazovat 
podobné klinické pøíznaky jako zvíøata se SRMA a kromì 
imunitnì podmínìné polyartritidy mohou mít i konku-
rentní meningitidu (Vite 2005a). Starší psi s vysokými 
hladinami IgA v mozkomíšním moku mají èastìjší relapsy 
SRMA, vyžadují delší léèbu a mají horší prognózu.

Závìr
Podezøení na SRMA bychom mìli vyslovit, jestliže se u štì-
nìte nebo mladého psa objeví horeèka zároveò s hypere-
stezií/bolestivostí (popøípadì i s nechutenstvím a/nebo 
lézemi v dutinì ústní a/nebo cervikální lymfadenopatií), 
pøi rutinním hematologickém a biochemickém vyšetøení 
krve pozorujeme kromì neutrofilie s posunem doleva 
pouze nespecifické zmìny a podání antibiotik popøípadì 
podání antibiotik v kombinaci s nesteroidními antiflogis-
tiky nevede k vyøešení výše uvedených stavù. Definitivní 
diagnózu potom urèíme, po vylouèení možných dife-
renciálních diagnóz, na základì pleocytózy pozorované 
v mozkomíšním moku a na základì zvýšeného množství 
IgA protilátek v mozkomíšním moku.

Stanovení množství IgA protilátek u psù v humánní 
laboratoøi mùže poskytnout zkreslený výsledek. Jedi-
ným veterinárním pracovištìm v Èeské republice, kde je 
možno IgA protilátky v mozkomíšním moku stanovit 
(dle našeho šetøení) je Výzkumný ústav veterinárního 
lékaøství v Brnì. 

Vzhledem k referenèním hodnotám IgA protilátek 
v mozkomíšním moku (0–0.2 ug/ml) nedoporuèujeme ke 
stanovení IgA protilátek v mozkomíšním moku metodu 
radiální imunodifuze (citlivost této metody je 25–200 mg 
IgA/ml vzorku), ale doporuèujeme metodu ELISA (citli-
vost této metody je 15.6–1000 ng IgA/ml vzorku).

MVDr. Leopold Šaršon
Veterinární ordinace

Sadová 149/2
678 01 Blansko

Obr. è. 1: Ilustraèní fotografie lézí na sliznici jazyka (vlevo) a na 
sliznici tvrdého patra (vpravo)
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