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A lovak izombetegségeinek osztalyozasa, a terhelésre jelentkezo izombetegségek leirasa,

kiilonos tekintettel a székelyfoldi jellegzetességekre

Classification of equine myopathies, description of exercise induced myopathies with

focus on the Transylvanian characteristics
Késa Csaba Attila*, Szenci Orté°, Kutasi Orsolya®

1] Szentegyhézi-Kapolnasfalusi Allatorvosi Rendel, SZIE-AOTK PhD hallgato, Koztarsasag

ut 11, RO-535800, Szentegyhéza (Vlahita)
2] MTA-SZIE Nagyallatklinikai Kutatécsoport, Ull8, Déra major, 2225

e-mail: kosa csaba@yahoo.com

Osszefoglalas:

A szerzok irodalmi Osszefoglalojukban ismertetik és jellemzik a nemzetkozi
szakirodalomban legelfogadottabb fobb izombetegségeket, kiilonds tekintettel az

1izomszéteséssel (rhabdomyolisis) jard korformakra, melynek ez eddig részleteiben nem ismert

crer

Az izombetegségek jelentdsen csokkenthetik az igaslovak és sportlovak
teljesitményét, valamint gazdasagi karokat és értékvesztést okozhatnak. A betegségeket az
elmalt 100 évben szamos elnevezéssel illették, és tobbféleképpen csoportositottak.
Osztalyozésuk, tekintve a betegségek sokszinliségét, valtozékonysagat, igen szubjektiv és
ellentmondasos. Koroktanukban harom f6 tényezé jatszik szerepet: a tejsav, a genetikai
terheltség, valamint a szelén és E-vitamin hiany okozta hajlamosité tényezok. Tiineteik Sok
tekintetben hasonloak, de az izomgyengeség, merevség, sorvadas, izomduzzanat, izzadas és

izomfajdalom mellett megjelenhet myoglobinuria, dysphagia vagy elfekvés is.
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A kozlemény utolsé részében a szerzOk egy Hargita megyei székelyfoldi
régioban endémiasan jelentkezd, izomszéteséssel jaro, terhelés kovetkeztében kialakuld

izombetegséget ismertetnek réviden.

Summary

The authors in this review classify and characterize the major muscle diseases of
draught and sport horses with a special focus on those with rhabdomyolysis, and a

special form of which occurs in a well-defined endemic region of Transylvania.

Muscle disorders significantly reduce the performance of horses, thus causing economic
losses due to mortality and morbidity. Various different categorizations exist, based
upon objective and anecdotal data. Given the diversity and phenotypic manifestations,
conclusive and widely accepted classifications remains to be controversial. There are 3
leading theories like lactic acid accumulation, genetical predisposition; selenium and
vitamin E deficiency. Muscle disorders with different aetiology often present with non-
specific clinical signs including: weakness, stiffness, muscle swelling, sweating, and
muscle pain. In some cases myoglobinuria, dysphagia, recumbency and death may also

occur.

In the last section of this paper, the authors shortly describe the exercise induced

rhabdomyolysis occurring exclusively in Seklerland’s Hargita region.

Bevezetés:
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Az izombetegségek jelentds egészségiigyi és gazdasigi karokat okozd betegségek
kozé tartoznak lovaknal, egyik gyakori formajuk a terhelésre jelentkezd izomelfajulds. A
betegség lefolydsa soran a kéroktan fiiggvényében tobb klinikai tiinetet ismerhetiink fel, mint
az izommerevség, gorcsds izom-Osszehuzodas, duzzadt, fajdalmas izmok, izzadas,
izomgyengeség, santasagot valamint néhany esetben izomfesték-vizelést (myoglobinuria),
mindezek jelentdsen megndvekedett kreatinfoszfokindz (CK) szérumaktivitas jelenlétében. A

stlyosabb esetek elhullassal is végzédhetnek.

A betegséget legeldszor az 1900-as évek elején irtdk le Brazilidban. Tobb mint szaz
éves torténete soran tobb megnevezéssel is illeték: ,hétfd reggeli betegség”, ,,innepi
betegség”, ,,plink0sdi betegség”, ,,harom nap utani betegség”, ,,a mosondk betegsége”, ,,vese-
tifusz”, ,,izompangas”, ,,azoturia”, vagy a klinikai tiinetekben jelentkezd vizelet szine miatti

,wvérvizelés”, ,vérfesték-vizelés”, vagy ,,paralitikus izomfesték-vizelés”(8).

Székelyfoldon ,,gyulladasnak™ vagy az enyhébb eseteket ,,vérlobbanasnak™ nevezik, az
izmok megduzzadasara utalva (Dr.Moraru, Dr.Dancea, Koésa Janos, Szentegyhaza, 1992-

személyes kommunikacio).

Embernél legeldszor Konigsberg-ben (1924) irtak le az helyi halaszoknal és kagylok
altal okozott mérgezésnek véltek a legyengiiléssel, izomfajdalmakkal, agyék-tajéki

I”

fajdalommal és ,,vérvizeléssel” jar6 betegséget. A ,paralitikus vérvizelés”-nek, ,,az 6bol-
betegség”-nek, vagy "a Konigsbergi halaszok betegségé”- nek okozojaul ,,az Obol ismeretlen

toxin-jat” jelolték meg (8).

A jelenleg legelfogadottabb megnevezések az ,,izomelfajuldsos izomfesték-vizelés”
(myoglobinuria myodegenerativa),”terheléses izomelfajulas”(extertional rhabdomyolisis)

vagy a sportlovaknal a ,,merevizombetegség” (typing-up-syndrome, myalgia) (6).

Az izombetegségek osztalyozasa:
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Az izombetegségek csoportositasa a molekularis biologiai ismeretanyag fejlédésének

koszonhetden folyamatosan valtozik. A legfrissebb osztalyozasok szerint a kovetkezd

csoportokat képezhetjiik (15):

- az okokat tekintve neurogén (idegrendszer) és a myogén (harantcsikolt izom)

eredetd.

- a betegség kialakulésa szerint lehetnek elsodleges- és masodlagos izombetegségek

- a betegség kialakulasat tekintve lehetnek velesziiletett-, terheléses-, idegi- és

endokrinologiai betegségek

- az izmokra kifejtett hatasok alapjan lehetnek izomszétesés-el (rhabdomyolisis) jaro

vagy izomszétesés nélkiili megbetegedések

- megjelenése alapjan lehet sporadikus és visszatérd.

A leggyakoribb betegségek alapjan az 1.

izombetegségeket

Lovak izombetegségei

A is vezetés
(pl.Botulizmus, Tetanusz)

Periferikus neuropatia Neurogén eredeti
A 14bté motorikus idegeinek rendellenessége

Az elsé pata sejtjeinek rendellenessége

1
Myogén eredetd]

Atrofiak Traumatikus|

Izomszakadasok trombézis fibrozis

1. abra: Az izombetegségek osztalyozasa

abraban foglaltuk 0Ossze az

Szénhidrat térolas metabolizmus: PSSM,MH,GBED
Toncsatorna hibak: RER HYPP
Szelén és E-vitamin hiany:

Elektrolitok hidnya:Ca,Mg,KP,Na,Cl

Tiamin hiany

Genetikai betegségek

Takarményozési hibakbo! eredd betegségek:

| Atipikus miopatia
Toxikus:
! lonoforok és makrolid antibiotikumok
Bakterialis:Clostridium,Streptococcus,Corynebacterium,
Staphilococcus

Fertozo betegségek
> DELCISEGER | Virusosherpes,influenza

Eloskadok Sarcoceystis Trichinella Kullancsok
Fizikai terhelés: Tilterhelés, Sporadikus terhelésRER
Autoimun
Eloskodok

| Immunmediait: <|—————
[ Virusok: herpes,influenza

Baktériumok (Infarktiv petecskor)

Idiopatikus (kevert) miopatia

| Keringési: iku:  Kompartment

szindréma

Endokrinolégiai: hipotiroidizmus

Daganatok Genetikai: Gyulladasos
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Figure 1. Classification of myopathies

A fontosabb izombetegségek rovid leirdasa:

A. A genetikai izombetegségek a 2007-ben elkésziilt teljes 16 genom bazissorrendje €s

térképezése utan valtak ismertebbé (22). Két fontos csoportba oszthatjuk dket:

- a szénhidratok metabolizmusanak betegségei

- ioncsatorna hibak

A glikogénképzddésben €s ennek tarolasaban fellépd rendellenességek észlelhetdek a
poliszacharid-tarolasi betegség (polysaccharide storage myopathy: PSSM), amelynek két
tipusa ismeretes a PSSM 1, és a PSSM 2 tipus. A PSSM 1-es tipus jelenlétét genetikai
vizsgalattal tudjuk igazolni, ezzel szemben a PSSM 2 tipus diagnozisa csak izombiopsziat
koveté korszovettani vizsgalat alapjan igazolhaté (4,22). Ezekben az esetekben, a
vazizomzatban, nagy mennyiségben és egyenldtlen eloszlasban glikogén halmozddik fel, ami
érzékeny, fajdalmas, merev izomzatot eredményez és santasdgot okoz. Az PSSM-1 tipusnél
az autoszomalis, dominansan 6rokl6dd glikogén-szintazt (GYS1) kodold gén pontmutécidja
felelds a tiinetek kialakulasaért, a PSSM 2 esetében ez még nem tisztazott. A glikogén-szintaz
egyik DNS szakaszan fellépet mutacio kovetkeztébe arginin-hisztidin szubsztitacio 1ép fel,
amely soran a glikogén szintézisében, a glikolizisben valamint a glikogenolizisben 1épnek fel
zavarok (4, 22). A PSSM 1 gyakran kombinal6dhat egy masik izombetegséggel a malignus
hipertermiaval (22). A poliszacharid tarolasi betegségek gyakran fordulnak elé amerikai és
hidegvérii fajtakban (paint, appaloosa, percheron, haflingi, morgan, musztang, rocky
mountain, tennessee, hannoveri, belga hidegvérii), de érinthetnek mas fajtaju lovakat is

(4,13,22).
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A malignus hipertermiat (Malignant Hyperthermia, MH) leggyakrabban az altatasok,
érzéstelenitések soran irtak le emberben, loban, kutyaban és sertésben. Hipermetabolikus
valasz alakul ki altato-gazok (halotan, szevofluran, desfluran), valamint depolarizald
izomrelaxansok (szukcinilkolin) hatasara, amelynek soran kalcium bearamlas torténik a
szarkoplazmaba, ami kontrakciokat, fokozott ATP felhasznalast, hofelszabadulast
eredményez és jelentdsen megnd az allat testhomérséklete (1). A kalcium anyagcserét is
befolyasold ryanodin-receptorl (RYR1), valamint a dihydropyridine receptor (CACNA1SA)

gének esetében észleltek pontmutaciokat, autoszomalis dominans 6roklédéssel (1,22).

Ugyancsak a glikogéntarolas zavaraért felelés a glikogénlanc-képzé enzim
elégtelensége (glycogen branching enzyme deficiency: GBED), amely recesziv mddon
oroklodik a lovak 26-os kromoszomajan taldlhaté mutacidé eredményeként és leginkabb a
csikoknal észlelhetd valtozatos klinikai tiinetekkel. Az enzim a gliikoz glikogén molekulava
torténd atalakitasaért felelés, amely soran a cukormolekulakbol glikogénlanc épiil fel,
hianyaban, a szervezet szOveteiben elégtelen glikogéntdrolodas és értékesités jelentkezik

(19,22).

A Quarter Horse fajtara jellemzd genetikai izombetegség a hiperkalémids periodikus
paralizis (hyperkalemic periodic paralysis: HYPP), ahol a néatriumcsatorna gén alfa-
alegységében egy pont-muticio jott létre, ami a Na-csatorna, miikodészavarat, a kalium

extracelularis kiaramlast, spontan izom-0sszehtizodasokat eredményez (16,22).

Sportlovak ¢és az angol telivérek izomkotottségében jelentkezd, a mozgatassal
(terheléssel) kapcsolatos, visszatéré rhabdomyolysis (recurrent exertional rhabdomyolysis:
RER) esetén egy autoszomalis, dominans 6roklédés figyelhetd meg. Sok vita alakult ki a
betegség besoroldsaval kapcsolatosan, hiszen diagnodzisara nincs még elérhetd, megbizhatd

DNS-teszt. Az utobbi években azonban megjelentek olyan leirasok, amelyek az Equine
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Chromosome (ECA) 10,12,16 valamint az ECA 20-as kromoszémakon jeleznek eltéréseket.
A MH-hoz hasonléan észlelhetd halotan és koffeinérzékenység, a kalcium és a magas
szénhidrat tartalmu diéta szerepe is megemlithetd. Jelentds kiilonbség a klinikai lefolyasban a
periddikusan visszatérd jellegzetesség mellett az allatok hiperaktivitdsa, ideges és izgatott

viselkedése. Az idegesebb vérmérsékleti allatoknal gyakoribb az el6fordulasa (3,15,22).

B. A takarmanyozési hibakbol eredd megbetegedések egyik jelentds képviseldje a

szelén ¢és E-vitamin hidny.

A szelén (Se) és az E-vitamin jelent6s antioxidans és fontos szerepet jatszanak az
izomsejtek védelmében. Meghatdrozo szerepet toltenek be az oxidacids folyamatokban
felszabaduld szabad gyokok elleni kiizdelemben. A szelén nélkiilozhetetlen a glutation-
peroxidaz enzim (GSH-Px) miikddésében, vagyis az antioxidans, valamint a méregtelenitd
folyamatokban. Az E-vitamin lipofil tulajdonsaganak koszonhetéen a sejtmembran
védelmében nytjt fontos segitséget, igy a szelénnel kdzdsen az oxidéacios folyamatok soran
fellépd sériiléseket igyekeznek kikiiszobdlni. Annak ellenére, hogy a betegség megjelenésekor
néhany vizsgalt egyednél észleltek szelén, valamint E-vitamin hidnyt, a betegség
lefolydsaban, ill. megelézésében eddig még nem sikeriilt szerepiliket bizonyitani. Voltak
kisérletek, amely sordn szelén és E- vitaminban szegény takarmannyal etettek lovakat négy
honapon keresztiil, de ezek az allatok nem mutattak izombetegségre utald klinikai tiineteket
megerdltetd munkavégzés utan sem. Vannak vélemények, amelyek szerint a szelén és E-
vitamin adagoldsa csokkenti a betegségek ujabb eléforduldsat, de sem a gyodgykezelésben,

sem a megeldzésben elért eredmények nem bizonyitottak (10,14,15,17).

Egy szelénhiany okozta megbetegedés a takarmanyozasi izom-degeneracio (nutritional
myodegeneration), amelyet klinikailag izomgyengeség, merevség, fajdalmas izmok, elfekvés,

dysphagia és myoglobinuria jellemez. Mas szelén és E-vitamin hiannyal kapcsolatos
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megbetegedések a lovak degenerativ myeloencephalopatidgja (EDM), a lovak motor-neuron

betegsége (EMND), valamint a ponik szteatdzisa (14).

A terheléses izombetegségek kialakuldsdban néhany szerzé az ionhdztartasban
fellépett hianyossagokat is megemliti. A betegség lefolyasa soran néhany elem értékei, mint a
Cl, P, Mg, K, Ca, Na, jelentdsen megvaltoznak, szerepiik a korfejlodésben még nem teljesen

tisztazott (6,12,14,15).

Habar az elsddleges vagy masodlagos tiamin (Bl-vitamin) hidny a betegség
kialakulasdban lovakndl nem bizonyitott ennek ellenére javasolta  betegség
gyogykezelésében. Szerepe a gliikkogenezisben és az izom-, valamint idegsejtek

regeneralodasaban feltételezhetd. Tiamin-hidny léphet fel a pafrany (Pteridium) fogyasztasa

utén (6,8).

C. Sporadikuson vagy ritkabban akar endémiasan eléforduld izomszéteséssel jaro
megbetegedés bizonyos toxinok példaul a juharfa, kérisfa vagy a bodza hypoglicin A tartalmu
magja, az Acer pseudoplatanus (hegyi juhar) toxinja, Eupatorium cannabinum (sédkender)
felvétele kovetkeztében is kialakulhat. A hypoglicin a felelés az acyl-CoA dehydrogenase
enzim zavaraért, ami a mitokondridlis lipid anyagcserében okoz hidnyossagokat, ¢és
acylcarnitin felhalmozodast idéz el a plazmaban. Ilyen megbetegedés az atipikus vagy
legel6i myopathia, amely szezonalisan, sporadikusan jelentkezik magas elhullasi arannyal. Az
érintett allatokban a véazizmok, tobbek kozott 1égzésben részt vevd izmok és a szivizom

stlyos, heveny nekrozisa figyelheté meg, myoglobinuriaval és elfekvéssel (7,18,20,21).

Ionoforok és makrolid antibiotikumok (monenzin, tiamulin) is okozhatnak hasonlo
tiineteket (ritmuszavarok, hipokalemia, myoglobinuria, perakut elhullas), mig az idilt esetre
szivelégtelenség (myocarditis) jellemz6. Ezek az anyagok zsiroldékonyak, és az ioncsatorna

mikodésében okoznak zavarokat. A Na ionok kiszabaditasaval az intracellularis térbdl a
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kalium és kalcium ionok intracellularis novekedését és extracellularis csokkenését idézik el6,

ami kontrakciokat idéz eld, és felelds a klinikai tiinetek kialakulasaért (14,15).

D. A fert6z6 betegségek koziil a baktériumok okozta korképek a legjelentésebbek.,
mint pl. a. Streptococcus, Staphylococcus, Clostridiumok és Corynebacteriumok.
Leggyakrabban a p-hemolizalo Streptococcusok feleldsek az immunmedialt korképek

kialakulasaért, melyeknek harom formaja ismeretes:

- akut izomsejtszétesés (Str.equi)

- infarktiv petecskor (Purpura haemorrhagica)

- immunmedialt polimyositis

Az infarktiv petecskér a Purpura haemorrhagica sulyos formaja, sulyos, heveny
rhabdomyolizis, izomatréfia, vasculitis, petecsek és diffiz trombdzis ellemzd ra. Tobb fert6zo
agens is részt vesz a koroktanaban, mint Streptococcus, Corynebacterium, influenza virus, ill.
néhany parazita. Ez a betegség a human Henoch-Schonlein purpura analdgj, amit
Streptococcus szuper-antigének altal kivaltott stlyos diffuz vasculitis jellemez. A tobbi
izombetegséggel ellentétben ennek a gyogykezelésében fontos szerepet kap a nagydézist és

hosszantarto kortikoszteroid adagolas (9,14,15).

E. A keringési rendszer zavara altal okozott izombetegségek a posztanesztezikus
myopathia és a kompartment szindroma. Ezekben a hosszu elfekvés, az alaparnazas hianya
soran fellépett ischemia és reperfuzio felelés a tiinetek kialakulasaért. A szoveti nyomas

csokkenti az izmok vérellatasat és hypoxias, aszeptikus myonecrosis alakul ki (14,15).

F. Az idiopatikus myopathia ritka megbetegedés, kukoricaetetés és erds megterhelés
utan jelentkezik izomgyengeséggel ¢és sotét szinli  vizeletiiritéssel. Egy kevert

izombetegségként tartjak szamon (11). Egy nem teljesen tisztazott elmélet szerint az anaerob
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glikolizis soran tejsav szabadul fel, ami csokkenti az intracellularis pH értéket és gatolja a
glikolizisben résztvevd enzimek miikodését, valamint az izom 0sszehtizodéasat-elernyedését,
ami az izom kifaradasdhoz vezethet. Ezt a feltevést nem sikertilt kisérletileg is igazolni. Snow
¢s kollégai szerint (1985) naponta melasszal etetett, munkara fogott allatoknal a tejsav szint
nem mutatott 1ényeges kiilonbséget s6t, alacsonyabb értékeket is adott, mint a normalisan
tartott egyedeknél. Osszességében ez a kisérlet azt igazolja, hogy a tejsav dnmagaban nem

képes a betegséget kialakitani (14,15).

G. Néhany szerz0 szerint az izombetegségeket endokrinologiai rendellenességek is
kialakithatjak. A hypothyreosis lehet felelés a betegség megjelenésében, tudva, hogy a
tiroxin-nak fontos szerepe van az izmok oxidativ metabolizmusaban. A szteroid hormonok
(progeszteron, Osztrogén) szerepe a betegségben nem teljesen tisztazott. A Kortizol magas
koncentracidja viszont negativan befolyasolja a betegség lefolyasat. Az inzulin-érzékenység

ismert tényez6 a PSSM megjelenése esetében is (6,8,15).
A terhelésre jelentkez6 izombetegségek klinikai leirasa:

A fentebb ismertetett osztalyozas szerint a kovetkezd koroktanu betegségek okozhatnak
terhelésre jelentkezd tlineteket: PSSM 1-es és PSSM 2-es tipusa, RER, sporadikus terheléses
izombetegség, talterhelés (kimeriilt 16 szindréma), esetlegesen antioxidans hidny vagy

ionhaztartasi zavar.
Klinikai tiinetek:

A koéroktantdl fliggetleniil a betegség tlinetei hasonloak. A betegség nagyon gyorsan
alakul ki, a pihent 16 nagy kedvvel lat munkahoz, de akar néhany percen beliil kototten kezd
jarni, remeg, megizzad, izgatott lesz, hatuljara rogyadozik, stlyosabb esetekben elesik és
képtelen felkelni. A vergddés miatt tovabb sulyosbodik a korkép. Az elvéltozott izmok

megduzzadnak, tapintasuk tomorgumihoz valik hasonlova és fajdalmas (6,15).
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A tiineteket két f6 csoportba sorolhatjuk, izom- és kivalasztd szervi tiinetekre. Az
izzadas lehet altalanos (generalizalt), vagy helyi (lokalizalt: far, nyak vagy mellkas tajék). A
szivritmus ¢és a 1égzés megszaporodik. Inkabb a hatsé végtagokra jellemzd, rogyadozas
mutatkozik és a 16 egy jellegzetes allast vehet fel, amit ,hiéna-pozicionak™ is neveznek.
Altalaban az antigravitaciés tomeges izmokban, a far- és a comb izmaiban jelentkezik az
elvaltozas, de ritkdbban a lapocka és a nyak, valamint a mellkas izmainal is észlelhets. A
megbetegedett végtag izmai (egyoldali vagy kétoldali), vagy a megbetegedett izomcsoportok
fliggvényében jelentkezhetnek atmeneti sdntasdgok, mozgaszavarok. A nagy tomegli izmok

sulyos, kiterjedt elvaltozasa esetén azok regeneralodasara kevés esély van (6).

A kivalasztd szervi tlinetek legjellemzébbje a sotét barna vagy vords vizelet. Az
izomrostok sériilésének eredményeképpen kioldddik az izomfesték (myoglobin) és ez a vesén
keresztiill a vizeletbe jutva myoglobinuriat okoz. A myoglobin mennyiségétol ¢&s
kivalasztasanak idOtartamatol fliggden veseelfajulast, sulyos esetekben akar heveny

veseelégtelenséget is eléidézhet, amely az allat elhullasanak kozvetlen oka lehet (6).

A vérben érzékelhetd biokémiai folyamatok lefolyasat organikus metabolikus acidozis
jellemezi. Azonban a sav-bazis egyensuly eltolodasaval, valamint jelentds kalcium vesztés
esetén, a natrium ¢és a klor szintjének megvaltozasaval akar metabolikus alkalozis is felléphet.
Elsdsorban az izzadasnak koszonhetden az allatok sok elektrolitot veszithetnek (Na, K, Mg,

Ca, Cl, P) és a kezdeti hemokoncentracio utan dehidracié alakul ki (6,8,14,15).

Ami az izomtevékenység enzimeit illeti, a kreatinfoszfokinaz (CK) (a felezési ideje
rovid, 100-120 perc) és az aszpartat-aminotranszferaz (AST) (felezési ideje 7-10 nap) szérum
aktivitasa jelentésen emelkedik, tobbszordsét elérheti a normal szintnek (normal értéke 425
UI/L). Akut megbetegedés esetén a CK értéke konnyen elérheti az 100000 IU/Litert, a normal

érték kutatok szerint valtozik 350-500 IU/L kozott. A CK par napon beliil normalizalodik,
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ahogy az izomsériilés gyogyul, viszont az AST szintje még 4 hétig is emelkedett maradhat.
Eppen ezért az akut rhabdomyolisis lefolyasaban a CK szint mérését indikatorként hasznaljak,

a legmagasabb értéke az izom sériilése utan 4-6 oraval jelentkezik (8,14,15).

Jelent6s indikator lehet a vér myoglobin koncentracidja, ami jol tikrozi az
izomelfajulast vagy izomsériiléseket, ennek mérése azonban nem gyakorlatias. A vizelet
vizsgalataval a myoglobin kimutathatd, bar elkiilonitése a hemoglobintdl nehézkes. Enyhébb
esetekben eldfordul, hogy az izomfesték nincs a szokasos modszerekkel kimutathato

mennyiségben, a vizeletben. Ezen az alapon azonban a betegséget kizarni nem lehet (6).

Izombiopszia soran az izomsejtek elhalasat, nekrozisat, makrofag és neutrofil sejtes
gyulladasos besziirddéseket, a Ca’ lerakodasat, vagy a PSSMI1 soran a poliszacharidok
jelenlétét lathatjuk.(PAS festés, Hematoxilin-eozin festés). Régebbi irodalmi leirdsokban
Zenker-féle elhalasként emlegetik (6,8). A koérbonctani vizsgalat soran észlelhet6, hogy az
izmok megduzzadtak, sziniik megvaltozott, a sziirkés sargatol a voros pangasos, izomszinig.

Eszlelhetéek apré bevérzések, izomszakadasok, az izmok ,,f6tt husra” emlékeztetnek. (6).
Gydgykezelés:

A gybgykezelés soran figyelembe kell venniink a betegség tipusat, hiszen ez a
betegség formdjatol fliggben valtozik. Nagyban befolyasolja a diagnézis felallitasat és a

gyogykezelés kivalasztasat az azonnali vér-biokémial és vizeletvizsgalat.

A kezelés soran a kovetkezé6 szempontokat kell figyelembe  venni:
1.- megsziintetni a kivalto okot, limitalni kell az izomsériilést

2.-f4jdalomcsillapitast

3.-folyadék- és elektrolit-terapiat

4.-csokkenteni kell az akut veseelégtelenség kialakulasanak kockazatat (6,15)
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Ha észleljiik a betegség valamelyik tiinetét, az allat mozgatasat azonnal meg kell
szlintetni. Amennyiben a mozgéas csak kissé kotott, a lovat lassan meleg, fedett istalloba
szallitsuk. Néhanyan azt allitjak, hogy az elfekiidt allat felallitdsat nem szabad er6ltetni, mivel
minden féle mozgas, vergddés, erdltetés stilyosbitja a megbetegedést (6,8). Az elfekiidt allatot
lehetdleg puha (vastag szalmaagy) helyre kell fektetni, és a fekvési komplikaciok megeldzése
érdekében 1d6kozonként at kell forditani a masik oldalara (6). A rogyadozo, de tobbé-kevésbé
allasra képes beteget fliggeszt6-késziilékbe javasolt helyezni. Van néhany szerzd, aki
javasolja az allat lasst sétaltatasat, de ez csak a merev-izom (typing-up) betegségben indokolt,
egyéb esetben az allatot semmilyen mozgasnak nem szabad kitenni, vagyis pihentetni kell
(6,15). Végezhetiink izom-masszazst alkoholos, kamforos és egyéb szerekkel, amelyek
¢lénkitik a vérkeringést és megnyugtatjak az allatot (6).

A szakirodalmi adatok a vérbocsajtas, szodabikarbonatos kezelést nem tamogatjak,
ezzel szemben, viszont jelen pillanatban is a székelyfoldi régioban e gydgykezelési mod a
legkonnyebben elérhetd, és a legtobbet hasznalt eljards, ezért roviden ismertetjik. A
nyugtalan allatoknak nyugtatokat lehet adni, amelyek segitséget nyujthatnak a vizelet
iritésében is akar spontan modon, akar a katéterezés elvégzése érdekében (xylazin, romifidin,
butorphanol, vagy detomidin). Hasznos az acepromazin (3-5 mg/ 16) hasznalata, amely a
nyugtatd hatdsa mellett az izomelernyedésben, a periférikus vérkeringés stimulalasdban
(vérértagulat) és az alfa-adrenerg receptorok blokkolasaban is nagy szerepet jatszik,
csokkentve ez altal az acidozis sulyossagat (6,8,14,15). A dantrolén 2 mg/kg (izomrelaxacio)
adagolasa torténhet gyomorszondan keresztiil is (6). Mint palliativ terapia a tiamin adagolasa,
alkalmazhaté (a piruvatsav atalakitasaban) intravénasan vagy intramuszkularisan is (5-10
mg/ttkg 8-24 6ranként) . A B; vitamin mellett még jo eredményeket értek el C vitaminnal
(30 mg/ttkg/i.v. 12 oranként), a B3 vitaminnal (0,1 g i.v vagy i.m). A szelénnel (1

mg/nap/allat per os) és E-vitaminnal (2000-10000 U.L./16 per os 24 oranként) vald kezelés
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eredményei szintén nem bizonyitottak (6,15,20). Ennek ellenére az utdobb emlitett
gyogyszerek hatdasmechanizmusuk alapjan alkalmazhatdak, elsOsorban az antioxidans
tulajdonsagaiknak koszonhetden (8).

Annak ellenére, hogy régebben foként a kortikoszteroidok hasznalta volt elterjedt
gyulladascsokkent6ként, ez ma mar csak immunkomplex javasolt, az anyagcserére kifejtett
karos mellékhatasok miatt (5,11).

A nem szteroid gyulladascsokkent6k alkalmazasa (NSAID) (flunixin-meglumin,
fenilbutazon, ketoprofen) a legmegfelelébb, mivel a fajdalomcsillapitasban és
gyulladascsokkentésben is szerepet jatszanak, viszont mellékhatasaik miatt, (vese papilla
nekrozis, gyomorfekély, vastagbél fekély) kortiltekintést igényelnek (5,11).

A diurézis beinditasara krisztalloid terapia (Ringer-oldat, fiziologias-sooldat, dextr6z),
¢s diurétikum (vizelethajtok) javasolt.. A myoglobin a vese tubularis epitheliumanak sejtjeire
toxikus, elzarja a vesecsatornacskakat, ezen feliil dehidratalt allatoknal a myoglobin a
vérerekre kifejtett hatasa miatt kdszonhetéen vese-ischemia-t idézhet el6. A folyadékterapia
kezdé adagja 100-150 ml/ttkg/nap. A folyadéksziikséglet és az elektrolit veszteség
visszaallitisa megtartott emésztorendszeri funkcid esetén részlegesen szdjon keresztiil is

torténhet (p.0).

A sulyosabb esetekben ahol keringési komplikaciok jelentkeznek (tachycardia,
arrhythmiak, szérum troponin enzim aktivitas, emelkedés) ott megfeleld diagnosztikai
vizsgalatok utan célzott terapiat alkalmazhatunk (kardiotonikus gyogyszereket, digoxin 2,2
pg/kg iv. vagy 11 pg/kg p.o., antiaritmids készitmények), habar ilyenkor a korjoslat

Iényegesen rosszabb (6,14,15,20).

A kezelést a klinikai tiinetek és a laborvizsgalatok normalizalodésaig javasolt végezni.
A tinetek elmulasa utan az allatokat fokozatosan terheljiik, elébb kisebb sétakkal,

mozgasokkal, majd fokozatosan nagyobb munkakkal (6).
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Megelozés:

Nagyon fontos az allattartok, gondozok felvilagositdsa a betegség megel6zésérdl, és
fellépése esetén a helyes tennivalokrol. A megeldzés természetesen fligg a kialakulas okatol,
mely mas és mas lehet, de vannak egységes szempontok. Mivel a probléma hatterében
gyakran rendellenes szénhidrat metabolizmus all, altalanossagban csokkent szénhidratbevitel
javasolt, a sziikséges energia bevitelére megemelt zsir-Osszetevok ajanlottak 6). Nagy
hangsulyt kell fektetni a rendszeres fizikai terhelésre (1). A sportlovaknal fontos a kaldria
bevitel kiszamitasa az edzés vagy a mozgas fliggvényében, ill. az elektrolitok bevitele
erdteljes tréning vagy versenyek utan (5). A szénhidratok csokkentésén kiviil néhany szerzd
tanacsolja a szodabikarbonat adagolasat a pihenési idészakokban. A kalcium csatornat érint6
elvaltozasok eléfordulasa miatt egyes esetekben a dantrolén per os és a phenytoinnal vald
takarmany-kiegészitésrol irnak kisebb nagyobb sikerekkel. Adhatéak még natrium, Klor,
kalium, magnézium valamint kalcium és foszfor alapu tapanyagok. A szelén (1 mg/nap/per
0s) ¢és E-vitamin (2000-5000 U.I/l6/nap) adasa p.o nyalosé formajaban javasolt viszont

léteznek parenteralis gyogyszerkészitmények is (mint pl. a Viesel 5 ml/100 kg) (6,8,20).

Egyes szerzOok javasoljak tort adag fenotiazin tartalma trankvillans adasat (pl.

acepromazin o, 005-0, 01 mg/kg) 30 perc-el munkavégzés elétt. (6).

Székelyfoldon endémiasan megjelené terheléses izombetegség

A helység foldrajzi leirasa:

Szentegyhaza varos a székelyek szent hegye, a ,,Hargita” labanal teriil el, a Madarasi
Hargitarol (1801 m) ered6 Vargyas patak mentén (2. abra), ami Hargita megye és egyuttal a
vilag legmagasabban fekv0 magyar varosa a maga 860 méterével (kaszaloi, legeldi felnytlnak

egész 1700 méterig is). A kornyék éghajlata hegyvidéki, kontinentalis. A helységben az évi
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kozéphdmérséklet 1-7 °C. Csapadékban gazdag teriilet. A gyenge termdéképességii talajok és

az éghajlat nem kedvez a novénytermesztésnek (2,4).

Kapolnasfalu (875 m) mintegy 2 km-re-északnyugatra fekszik Szentegyhazatdl, az elobb
leirt foldrajzi adatok ra is érvényesek. A két helységben a betegség eléfordulasi aranya 17-
23% kozott mozog.

Megfigyeléseink alapjan, a betegség nem jelenik meg (vagy nagyon kis szézalékban és
enyhe lefolyassal) a két kornyezd telepiilésen. Homorod-fiirdén (720 m tengerszint feletti
magassagban, 6 km-re fekszik Szentegyhazatél nyugatra) a léallomany mintegy 60 lora
tehetd, de eddig a betegség nem fordult elé (sajat megfigyelés 1992-t61). Lovéte 610 méter
tengerszint feletti magassagban fekszik, 10 km-re, délre Szentegyhazatdl, mintegy 200 16ra
tehetd allomanybol 2-3 évente 1-2 megbetegedés fordul eld, de ezek is enyhe lefolyasuak (Dr.

Molnér Jozsef, Lovéte,2014-személyes kommunikacio).
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2.abra. Hargita megye érintett régioja

Figure 2. The affected region in Harghita county

Annak ellenére, hogy a helység teriiletén léteznek juharfélék, még nem végeztiink
vizsgalatokat egy hipoglicyn-A kimutatisara , mivel a lefolyasban és klinikai

megjelenésben nem feltételezziikn az atipikus myopatia szerepét.



368 Vizsgalt populdcio:

369 A vizsgalataink kezdetekor (1992) ebben az endémias izombetegséggel terhelt régioban 1100
370 16 volt nyilvantartva, melyeket erdokitermelésre és mezdgazdasagi munkalatokra hasznaltak.
371 Az egyedek nem fajtatisztak és bar kiilonboz6é vonalak keresztezésébdl szarmaznak, mégis
372 egységes fenotipust képeznek, amelyekre jellemz6 a jol izmolt testalkat, barazdalt far és

373 széles mellkas (3-4. abra).

374 3. abra: Fenotipus 1.

375 Figure 3: 1st Fenotype

376

377 4. abra: Fenotipus 2.

378 Figure 4: Fenotype 2.
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Tartas és takarmanyozas

A jelzett allatokat altalaban gyenge mindségii, hegyi szénaval etetik (10-15- kg), ritkan

kis mennyiségben kapnak abrakot (1-3 Kg), zabot, arpat, torokbuzadarat. Nem terem meg itt a
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cukorrépa sem, az allatok takarmanya szénhidratokban szegény. Néhany tulajdonos viszont,

amikor nehéz munkara fogja az allatokat, cukrot ad az esetleges ,,izomlaz”” megel6zésére (8).
Elofordulasi idoszak

Leggyakrabban a hideg honapokban decembertdl majus végéig jelentkezik a betegség,
de volt mar két esetiink az augusztusi honapban is. Erdekességként megemlithetjiik, hogy a
90-es években a legmagasabb megbetegedési ardny a december-februar kozotti idészakban

fordult el6, mig az utdbbi években ez az ardny az aprilis-méjus iddszakra tolddott at.
Klinikai tiinetek

A legtobb esetben a nehéz erddkitermelési munkak sordn jelentkeznek a tiinetek, a 16
legyengiil, nem akar mozogni, leizzad, majd sotét vizeletet iirit. Néha kisebb- nagyobb pihend
utan a 16 nagy kedvvel lat munkahoz, de néhany perc vagy fél 6ra mulva kototten kezd jarni,
remeg, megizzad, hatsé végtagjaira rogyadozik, sulyosabb esetekben elesik és képtelen
felkelni. Ritkabban el6fordul, hogy a 16 hosszabb ideig (akar két hétig) egyaltalan nincs

befogva, viszont a tulajdonos meglepddve jelzi, hogy sotét lett a vizelete.

Majdnem minden esetben észlelhetd valamelyik izomcsoport duzzanata. Altalaban a
far- és a comb izomzatdban mutatkozik elvaltozas, de ritkabban a lapocka és nyak, mellkas

izmainal is észlelheto (5. és 6. abra).

5. abra. Az eliils6 izomcsoportok duzzanata

Figure 5. Affected anterior muscle groups
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6. abra. A hatulsé izomcsoportok duzzanata

Figure 6. Affected posterior muscle groups



410  Emellett sok esetben jelentkezik a mioglobinuria (7. abra).
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7. abra. Mioglobinurias vizelet (a jobb oldali kémcs6)

Figure 7. Urine in case mioglobinuria (in the right tube)

Az allat étvagya nem valtozik, normalisan eszik, iszik. A késén észlelt stulyosabb
esetekben, végsd stddiumban nyelési nehézség, illetve nyelési képtelenség 1ép fel. Az allat
megragja a takarmanyt, viszont nem tudja lenyelni, kiejti a sz4jabol. Feltehetden a ragdizmok,
nyelvizom, garat ¢s a nyeldcsé izomzatanak sériilése, bénulasa felelds a takarmanyok és

ivoviz lenyelésének nehézségében.
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Ebben a székelyfoldi régioban a lovaknal egy enzootikus formaban jelentkezd
izombetegség fordul eld, amely klinikai lefolyasat tekintve majdnem teljesen megegyezik a
terheléses myopatiaval. Feltételezhetden a szegényes hegyi széna és fii, valamint a ritkan
adott abrak (zab, arpa) etetése jelentds szerepet jatszhat a betegség a kialakuldsdban. A
megterhelés el6tt szachardzzal (magas glikémias index és nagy mennyiség: 0,5 - 1kg) etetett

lovak ami szintén hozzajarulhat a betegség kialakulasahoz.

Ahhoz, hogy elemezni lehessen az Erdélyben endémiasan jelentkez6 myopathia

koroktanat, a kovetkezd tobb vizsgalatot elvégzése sziikséges:

Célunk vizsgalni:

1. A genetikai tényezOk befolyasat a betegség kialakuldsdban tigy a betegségen atesett

vagy beteg allatok, mint a klinikailag tiinetmentes allatok esetében.

2. lzombiopsziak korszovettani vizsgalataval a betegséget jellemezni

3. A Se ¢és E vitamin-hidny szerepét a betegség kialakuldsaban, figyelembe véve a Se

antagonistainak jelenlétét a talajban, takarmanyokban.

4. A takarmanyok beltartalmi és biokémiai jellemzdit.

5. A vér és vizelet biokémiai jellemzdit a betegség kiilonbozd stadiumaiban

6. Mas székelyfoldi telepiilések allomanyait 6sszehasonlitasként,

7. A kimutatott hidnyossdgoknak megfeleldé megel6zé Iépések hatékonysagat a

betegség megeldzésében.

Az a feltételezésiink, hogy endémiasan jelentkez6 terheléses izombetegség a lovaknal
ebben a székelyfoldi régioban genetikai, tenyésztési és takarmanyozasi, valamint ionhaztartasi

hidnyok 0sszességének eredménye.
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