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A lovak flibetegsége és annak
magyarorszagi vonatkozasai

Kovacs Szilvia', Biksi Imre?, Bakos Zoltan3

OSSZEFOGLALAS

Az els6dleges dysautonomia |6félék, kutyak, nyulak és macskak ritka, ismeret-
len kéroktanl neurodegenerativ betegsége, amely a vegetativ ganglionok dege-
neracidjaval jar, és a szimpatikus és paraszimpatikus idegrendszer bénulasa-
hoz vezet. A szerz8k irodalmi adatok és sajat tapasztalataik alapjan attekintik
a lovak dysautonomidjanak (fllbbetegségének) epidemiolégidjat, klinikumat és
a gyogykezelés lehetdségeit, kitérve a magyarorszagi esetek sajatsagaira. Mivel a
bantalom 2001 6ta Magyarorszagon is eléfordul, a hazai allatorvosoknak is szUk-
séges felkészilni a flibetegség diagnosztizalasara és a kronikus esetek gyogy-
kezelésére.

SUMMARY

Background: New updates about the epidemiology and aetiology of equine
grass sickness (EGS) are necessary since the diagnosis of the first Hungarian
cases in 2001.

Objectives: To review the epidemiology, aetiology, clinical signs, treatment and
diagnostic opportunities of equine grass sickness, including its Hungarian rela-
tions.

Materials and Methods: 98 publications have been reviewed.

Results and Discussion: Equine grass sickness or equine dysautonomia is
a frequently fatal polyneuropathy, which affects both the peripheral and cen-
tral nervous systems. The disease occurs almost only in grazing horses. EGS
was first described in the United Kingdom (Scotland) in 1909, but after that
it appeared in many countries around the world including Hungary from 2001.
Grass sickness has three main forms: acute, subacute and chronic, but there is
an overlap between the forms, because the signs reflect the severity of neuro-
nal degeneration in the autonomic and enteric nervous system. Accurate, non-
invasive, ante mortem diagnosis is not available. A definitive diagnosis can be
made by histopathological examination of the affected ganglia during explor-
atory laparotomy or after euthanasia. Acute and subacute cases of EGS are fatal,
but selected chronic cases can be treated successfully with intensive nursing
care. Vaccine trials have been performed in the United Kingdom, but until the
causative agent is identified, the only way of prevention is the reduction of the
premises- and management-related risk factors. The disease occurs yearly in a
North-Hungarian stud with severe outbreaks in certain years. The last outbreak
was in April 2017, when 15 foals were euthanized or died in the acute form of
the disease after a marked decrease in temperature and heavy snowing during
which the horses were kept in a stable. Also, there was a histopathologically
confirmed case in Pest county, therefore Hungarian veterinarians should be pre-
pared to prevent, diagnose, and occasionally treat cases.
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A lovak flibetegsége (equine grass sickness, equine dysautonomy) egy olyan A flibetegség legeld
gyakran haldlos kimenetel( polyneuropathia, amely a kdzponti és a kdrnyéki lovakban eléforduld
idegrendszert egyarant érinti. A betegség legelS lovakban fordul eld, egy olyan halélos kdrkép, amely
jellemzd tUnetegylttest kialakitva, amelynek minden 6sszetevdje a vegetativ az idegsejtek
és az enteralis idegrendszer kdrosodasara vezethetd vissza. A fllbetegség okat kérosoddsdval jar

t6bb, mint 100 éve kutatjak, de még nem sikerllt a kdrokozd dgenst vagy korul-
ményt azonositani.

JARVANYTAN

Dysautonomiak nem csak lovakban, hanem tébb fajban is elé6fordulnak, tébbek
kozott nyulakban (32), kutyakban (42), és macskakban is, ez utébbit Key-Gas-
kell-szindréméanak nevezik (80). A lovak flibetegségét (equine grass sickness,

El6sz6r 1909-ben irtak equine dysautonomia, EGS) el8szdr 1909-ben irtdk le Skécidban a katonasag

le Skéciaban, mig az lovaiban (27), majd szerte az Egyesult Kirdlysag teriletén megéllapitasra kerult.
elsé hazai megallapi- Mara vildgszerte diagnosztizaltdk a betegséget, Ausztridban (90), Svajcban (19),
tdsa 2001-ben tértént Hollandidban (43), Daniaban (5), Franciaorszagban (45), Németorszagban (78),

Cipruson (74), a Falkland szigeteken (92), Ausztralidban (82), az Egyesult Alla-
mokban (94) és 2001-ben Magyarorszagon is (86). Klinikai és kdérszovettani vizs-
galatok soran kiderult, hogy a Chilében és Argentinaban elGforduld ,mal seco”
és ,mal hinchado” nevl betegségek is a fibetegség idllt és heveny formajanak
feleltetheték meg (1, 72, 84, 85). A betegség nem csak a lovakat érinti, hanem
mas |6féléket is. ElSfordul zebraban (2, 88), szamarban (95), 6szvérben (94) és
Przsevalszkij-lovakban is (25). A betegség eredetét és kéroktanat tobb mint
100 éve kutatjak. Az évek alatt felhalmozott tudasanyag alapjan a betegséget
okozé kdrilményeket négy csoportba sorolhatjuk: (i) ezek a 16t61 fliggé kockazati
tényezdk, (i) az id8jarastdl és az évszakoktdl figgd kockazati tényezdk, (iii) a
legelétdl fliggd kockazati tényez8k és (iv) a tartastechnoldgiatdl fliggd kockazati
tényez8k (46).

A betegség leginkébb Az egyedi érzékenység kutatdsa soran kiderilt, hogy a betegség az esetek
2 és 7 éves kor kézott dontd szamaban 2 és 7 éves kor kozott fordul el (12, 91). Id8sebb lovak ritkan
fordul elé betegszenek meg, ezt feltételezhetben valamilyen immunitas vagy tolerancia

kialakulasa okozhatja. Fiatal csikokban sem fordul elé a flibetegség, ennek az
lehet az oka, hogy valamilyen anyai immunitas altal védettek, vagy nem képe-
sek sok fl felvételére ebben a korai id6szakban. Bar a fajta jelentéségét a korai
kutatasok elvetették, egy Ujabb tanulmany szerint Skbciaban a hagyomanyos
skot fajtak érzékenyebbek a betegségre, mint a modern sportlovak (96). Egy
kutatas eredménye alapjan a jobb taplaltsagi allapotl lovakban nagyobb esély-
lyel alakul ki a fiilbetegség (12). Mas tanulmanyok nem taldltak osszeflggést e
tekintetben. Ez az eredmény f6leg a Clostridium-tedriat erdsiti, hiszen a Clostri-
dium-fajok okozta enterotoxaemiaknal mas fajokban is a tllevés szerepel hajla-
mositd tényez8ként. Gyakrabban alakul ki a betegség olyan lovakban, amelyek
szérumellenanyag-szintje kicsi Clostridium perfringens, Clostridium botulinum C,
valamint Clostridium novyi A fellleti antigének ellen (48). A f(ibeteg lovakkal vald
érintkezés vagy egylitt legelés esetén kisebb az esély a betegség kialakulasara
(69). Ez az eredmény szintén valamilyen immunitas vagy tolerancia kialakulasat
feltételezi.

Mind a I6tartok, mind pedig a flibetegséget kutatdok megfigyelték, hogy a
betegség csak bizonyos id8szakokban és bizonyos id§jaras esetén vagy utan
jelentkezik, ezért a kutatdsok egy része a flibetegség meteoroldgiai okainak
felderitését tlizte ki célul (69). Az évszakokkal valé dsszeflggést kutatd tanul-
manyok eredményei szerint a flibetegség az egész év soran kialakulhat, de az
északi féltekén az el6fordulasok gyakorisdgaban egy kiemelkedd cslcsot talaltak
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tavasszal és nyar elején (11). Az iddjarasi mintazatok hatasat vizsgald elemzé-
sek ellentmondd eredményekkel zarultak. Egyes kutatasok szerint a betegség
kialakuldasanak kockazata nagyobb bizonyos idészakokban, pl. hideg vagy szaraz
id&jaras utan (11). WyLIE és mtsai tanulméanya alapjan a flibetegség kialakuldsa
Osszefliggést mutat a napos 6rak szamaval és a fagyos napok szamaval, de
a magasabb kézéphémérséklet csdkkenti a kockazatot (96), mig McCARTHY és
mtsai semmilyen 6sszefliggést nem taladltak az iddjarasi mintazatok és a flibe-
tegség el6forduldsanak gyakorisaga kozott (49).

A legeldn elSforduld kockazati tényez8k vizsgalata soran arra az eredményre
jutottak, hogy azokon a legelékon gyakoribb a flibetegség visszatérd elSfor-
duldsa, amelyek ménesekhez, lovardakhoz vagy béristallékhoz tartoznak (46).
Ennek oka az egyltt legeld lovak nagy szama és az lehet, hogy ezeken a legels-
kon gyakran legelnek 2 és 7 év kozotti életkorl lovak. Az EGS gyakrabban fordul
els olyan legel8kdn (esélyhanyados, OR: 45,06), ahol mar kordbban is igazoltak
eseteket (49).

Vizsgaltak a talaj jelent0ségét is. A talaj minGsége kétféleképpen is befolyasol-
hatja a flbetegség kialakulasat. Egyrészt a lovak legelés soran a flivel felvesznek
bizonyos mennyiségl foldet is; ezt bizonyitja, hogy korabbi kutatasok alapjan a
flibetegség gyakrabban fordul eld olyan legelékdn, ahol a fl sarral szennyezett
(63). Ez az eredmény is egy talajeredetl kérokozd jelenlétét feltételezi. Masrészt
a talaj tipusa és Osszetétele befolyasolja a rajta kialakuld novénytarsulasok kiala-
kuldsat és azt, hogy a névények milyen anyagokat tartalmaznak nagyobb meny-
nyiségben. A talajtipusok 6sszehasonlitasanal arra az eredményre jutottak, hogy
az agyag- és a mészkbtalajokhoz képest a kevert vagy a homoktalajokon gyak-
rabban fordul eld a flibetegség (46). A betegség szignifikansan gyakrabban fordul
eld, ha nagy a talaj nitrogén- és titantartalma, vagy kicsi a cink- és kromtartalma
(97). A nagy nitrogéntartalom jelent8ségét tobb tanulmany is megerdsiti (18, 49).
A megnovekedett nitrogéntartalom a talajpan nem eredményezi feltétlendl a
novények nitrogéntartalmanak novekedését, de befolyasolja a névények nove-
kedési intenzitasat, és ezen keresztll a lovak legelésének modjat is. A betegség
kialakuldsadban szerepet jatszhatnak a legelén zajlé munkalatok, pl. épitkezés
vagy csatornavezetés. Azokon a legelékdn, ahol gyakrabban fordul el az EGS,
szignifikdnsan nagyobb a ndvények vas-, 6lom-, arzén- és krémtartalma (18).

Felmerilt, hogy a betegséget valamilyen novényi eredetl mérgezés okozhatja.
EGS-sel érintett legel8kon gyakrabban fordulnak el Ranunculus- (boglarka) fajok
(18, 55) és vizsgaltak a herefélék hatdsat is (53). Egy feltételezés szerint a korcs-
herében el&forduld cianglikozidok, a linamarin és a lotausztralin a bélmotilitas
leallasat okozhatja, ezzel megfeleld korilményt teremtve a kérokozd bejutasara
(52, 53). Vizsgaltédk tovabba a legel8kdn és a hozzd tartozd vizekben el&forduld
cianobaktériumok altal termelt neurotoxinok, azaz a cianotoxinok jelenlétét is,
de nem taldltak szignifikdns 6sszefliggést a betegség kialakulasaval (54). McGo-
RUM és mtsainak eredményei alapjan a flibetegség altal érintett legeldkdén - a
betegség elb6fordulasakor - a névények oxidativ stressz hatasa alatt alltak, amit
fagy, szarazsag vagy valamilyen gomba jelenléte okozhat (50).

A tartdstechnoldgiaval kapcsolatos kockazati tényezdk a legeléstdl, a legeld
kezelésétdl és a lovat érd hatasoktdl figgenek. Bar vannak olyan kirivd esetek,
amikor nem legeld lovakban is kialakul az EGS, de a teljes boxos tartassal ellen-
tétben né a betegség kialakuldsanak kockazata, ha a lovakat legeltetik (69). A leg-
nagyobb kockazata annak van, ha a lovak egész nap legelhetnek. A kérédzdkkel
torténd egylitt legeltetés csokkenti a kockazatot, de nem tisztazott, hogy ennek
oka az, hogy a kérédzdk valamilyen mddon eliminalni tudjak a kérokozdt, vagy
egyszerlien az, hogy kérddz8kkel egyszerre altalaban csak kevés lovat legeltet-
nek egyltt (46, 63). A kér8dz8kkel valé egyiitt legelés j6tékony hatasat bizonyitja
annak a tanulmanynak az eredménye, amikor a sUrlokdr és a flibetegség el&for-
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duldsanak dsszeflggéseit vizsgaltak. A kutatas szerint az 51 vizsgalt legeldbdl,
amelyen sulrldkdros juhok is legeltek, minddssze kettdn fordult eld flibetegség
(3). A takarmanyvaltas is noveli a betegség kialakuldsanak kockdzatat, amelyet
a bélflora egyensulyanak ideiglenes megbomlasa okozhat, elGsegitve a felté-
telezett kdrokozd elszaporodasat és toxintermelését. A lovak mozgatasa és (j
legel8re helyezése szintén pozitiv dsszefliggésben all a betegség eléfordula-
sanak gyakorisdgaval (49). Ezt okozhatja a kordbban emlitett valtozas a bélfléra
Osszetételében vagy a kdrokozdval szembeni immunitas, esetleg a tolerancia
hianya. A legelén széna vagy szenazs hozzaetetése csokkenti a kockazatot (49).

A féreghajtd készitmények, kilondsen az ivermektin hatdanyaglak gyakori
hasznalata szignifikdans O0sszeflggést mutat a flbetegség elb6fordulasaval. Ezt
vagy a bélflérara gyakorolt hatas vagy a bélnyalkahartya immunitasanak helyi
csOkkenése okozhatja. Azokon a helyeken, ahol a féreghajté szerek hasznalata
ilyen gyakran indokolt, a betegséget okozhatja valamilyen mas tartastechnolo-
giai hiba is (46). A legelb kezelésével kapcsolatban vizsgaltak a tragya eltavoli-
tdsanak hatdsait is. Megallapitottak, hogy a tragya gépi Uton torténd eltavoli-
tdsa noveli a flibetegség kialakuldasanak kockazatat, mig a kézi tragyaeltavolitas
csokkenti azt (63). A f(i gyakori kaszalasa szignifikdnsan csokkenti az el8fordulas
kockazatat, valdszinlileg olyan modon, hogy lassitja a fi felvételének sebessé-
gét (63). Bar a megbetegedések id6ben és térben egymashoz kozel torténnek
(21), a betegség nem jarvanyos, az egybeeséseket a hasonld tartastechnoldgiai
és egyéb korUlmények okozzak. Annak ellenére, hogy a kutatasok eredményei
gyakran ellentmondéasosak, sok adatot szolgaltatnak a betegség kialakulasanak
korilményeirdl, ill. szamos lehetséges okot sikerUlt kizarni.

Magyarorszagon a flibetegséget eldszor 2001 nyaranak kezdetén figyelték
meg hazank egyik észak-magyarorszagi ménesében (86). Ekkor 55 [6bdl 15 meg-
betegedett és 12 el is hullott, mind az 1-3 éves csikdk kdzul. Az 6sszes megbe-
tegedés 1-2 hét alatt tortént, a lovakat a legelSrél a betegség diagnosztizalasa
utan lehajtottak, valamint takarmany- és ivovizcserére is sor kerllt. Az érintett
legel8n azdta nem legeltetnek lovakat. Ebben a ménesben a betegség az elsd
kitorés ota évi 1-2 elhullast okoz, de egyes években Gjabb jelentds kitorések tor-
téntek: 2009-ben 60 csikdébdl 11, 2010-ben pedig 12-bdl 5 csikd betegedett meg
a ménesben, jelentds anyagi és genetikai kart okozva az allomanyban. Tovabbi 4
megbetegedés tortént 2010 novembere és 2011 januarja k6zott, miutan a meg-
betegedett lovak 1-2 6rat toltottek a fllbetegség altal érintett legeldn (79). 2014-
ben megprébaltak Gjra kihajtani a ménest, de ekkor 3 csikd pusztult el fibeteg-
ségben. Ezutan mar nem legeltették a lovakat, és azota nappal egy nagy tertlet(
kardmban vannak elhelyezve. A legutolsd kitorés 2017 aprilisaban tértént. Ekkor
15 16 pusztult el a flbetegség heveny formajaban, miutan az egyébként tava-
szias idGjards ellenére hirtelen hdmérsékletesés kovetkezett be, amit jelentds
havazas kisért, és a ménest 4 napon keresztll a futdistalidban kellett tartani.
Az eset érdekessége, hogy a megbetegedett lovak nem legeltek, és ugyanazt
a takarmanyt fogyasztottdk, mint a kitorés elStt. A betegség nem csak ebben
a ménesben fordult eld, Pest megyében 2016-ban egy esetet diagnosztizal-
tak, amelyet kérszévettani vizsgalattal is megerdsitettek. A flilbetegség egyellre
nem fordul eld kiterjedten Magyarorszagon, de a hazai és a kornyezd orszagok-
ban el&forduld esetek felkésziltséget kivannak a magyar allatorvosoktél is.

KOROKTAN

Az elmdilt tobb mint 100 év kéroktani és patoldgiai kutatdsai sordn szamos
elmélet merllt fel, de a pontos kdroktanra még nem derilt fény. A lehetséges
okok kozott szerepeltek asvanyianyag- és vitaminhianyok, mérgezd novények,
gombak, virusok és baktériumtoxinok is (10, 24, 55, 67, 75, 83). Bar a kéroktan
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napjainkban sem tisztazott, a betegség leirdsa 6ta elvégzett kutatasok eredmé-
nyeit osszefoglalva egy olyan talajeredet( kdérokozéra gyanakodhatunk, amely
bizonyos hajlamositd tényezdk hatasara, egy neurotoxin segitségével karositja
az autondm és enteralis idegrendszert fiatal lovakban, mig az idésebb tarsaik
és a fiatal csikdk védettnek tlinnek a betegséggel szemben. Féleg ezek miatt a
korai id8szak (1920-as évek) és napjaink leginkabb elfogadott elmélete, hogy a
flilbetegséget a Clostridium botulinum C baktériumtorzs tulszaporodasa kovet-
keztében |étrejové méreghatas okozza. 1919-ben TocHER és mtsai megfigyelték,
hogy az izomremegés, a rendellenes étvagy, a szemhéj l6gasa, a nyalzas és a
felhlGzott has botulismusban és flibetegségben is megfigyelhetd. Mivel a kor-
bonctani vizsgalataik is egy bakterialis eredetl toxaemiat feltételeztek, az 1920-
as években elkezdtek lovakat neutralizalt botulinumtoxinnal vakcinazni. Tobb
mint 2000 16 vakcinazasa alapjan arra az eredményre jutottak, hogy a human
oltdbanyaggal vakcinazott csoportban kisebb volt a fllbetegség eléfordulasanak
gyakorisaga (83). Azok kozul a lovak kozil, amelyeket kétszer vakcinaztak, egy
sem pusztult el flibetegségben. Még jobb eredményt értek el, amikor a flibeteg
lovakbdl izolalt Clostridium botulinum torzsek segitségével eldallitott vakcinat
hasznaltak. A kisérleti elrendezés megkérdd@jelezhetdsége, valamint a botulis-
mus és a flibetegség tlnetei kdzotti eltérés miatt a kutatasok mas hipotézisek
iranyaba tolddtak el. A Clostridium-elmélet az 1990-es években kerilt Gjra gorcsd
ald, amikor HUNTER, PoxToN és mtsai a flibetegséget mint a Clostridium botuli-
num C tipus( neurotoxinja (BoNT/C) okozta kérképet kezdték vizsgalni. A szer-
z8k kimutattak a BoNT/C-toxint a flibeteg lovak béltartalmabél és bélsarabdl,
majd arra az eredményre jutottak, hogy a megbetegedett lovakban kisebb volt a
szérum lgG-szintje a Cl. botulinum C tipus( és Cl. novyi A tipusU toxinjai ellen (35,
87). BOHNEL és mtsai 2003-ban el8szdér mutattak ki Cl. botulinum neurotoxint fris-
sen vagott fib&l (6). Ezeket az eredményeket alapul véve a kdvetkezd kutatasok
a flibeteg lovak ellenanyagszintjét vizsgaltak kilonboz8 Clostridium botulinum
és Clostridium novyi toérzsek és azok neurotoxinjai ellen, de a Clostridium botuli-
num C toxinja mutatta a leger6sebb dsszefliggést a betegség kialakulasaval (24,
36, 48, 64, 65). A rengeteg Clostridium-elméletet aldtdmasztd kutatas ellenére a
flibetegséget nem sikerllt még kivaltani a kérokozd szajon at torténd adagola-
saval vagy beteg lovak szérumat egészségesekbe oltva. A Clostridium botulinum
C tipusa altal termelt toxin hatasa azért nem lehet biztosan a kdrok, mert nem
teljesllnek maradéktalanul a Koch-féle posztuldtumok (A mikroorganizmusnak
az adott betegség minden esetében jelen kell lennie, viszont hianyzik az egész-
séges egyedekbdl. A mikroorganizmus szintenyészetben kimutathaté kell, hogy
legyen. A kitenyésztett mikroorganizmust érzékeny allatba oltva ki lehet valtani
a betegséget. A mikroorganizmus szintenyészetben kitenyészthets a kisérleti
allatbdl). Szintén megjegyzendd, hogy colitis vagy mas, a bélrendszert érintd
betegségek kovetkeztében is eltolddik a bélfloéra 6sszetétele és megnd a clostri-
diumok ardnya a béltartalomban és a bélsarban (4), ezért egy lehetséges elmé-
let, hogy a Clostridium-fajok feldUsulasa csupan csak masodlagos, és a beteg-
séget kivaltd korok ettdl teljesen eltérd. A legljabb kutatdsok metagenomikai
modszerekkel keresik a betegséget okozd bélbénulads és kbvetkezményesen
kialakuld tlinetek okat. Az eddigi eredményeik szerint flibetegség esetén dysbi-
osis alakul ki a bélfléraban (44).

KLINIKAI TUNETEK

Lefolyas alapjan a flibetegség harom kérformajat kilonbozteti meg a szakiroda-
lom, a heveny (1-2 nap), a félheveny (2-7 nap) és az idult (> 7 nap) format. Bar ezek
az elnevezések a betegség lefolyasanak idébeliségét irjak le, valdjaban a vege-
tativ és az enteralis idegrendszerben karosodott idegsejtek szamat jellemzik.
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A tulélt napok szama A kérformak kozott sok az atfedés, mert a tulélt napok szama flgg a kezelés
fligg a kezelés intenzi- intenzitasatdl és az eutanazia idépontjatdl is (69). A nevezéktanbdl adbédé értel-
tdsatél és az eutanazia mezési hibaként merllhet fel, f6leg tulajdonosok szamara, hogy attdl, hogy a

idépontjatél heveny esetet megfelel§ intenziv és tdmogatd kezeléssel sikeril eljuttatni a 7.

napig, a kiterjedt degeneréacié miatt az ilyen betegek ugyantgy el fognak pusz-
tulni vagy eutanaziara kerdl sor, és a betegség nem |ép idUlt szakaszba.

Mindhdrom esetben az A flibetegség mindharom kérformajanak lefolydsa sordn az autondm idegrend-
autoném idegrendszer szer (beleértve az enteralis idegrendszert is) karosodasabdl adédé tlineteket Iat-
kdrosoddsabdl adédd hatjuk (46). Ezek rendszerint a tompasag, az étvagytalansag, a rendellenes étvagy
tiineteket lathatjuk és a felgyorsult szivverés a korformatdl fliiggd sdlyossagban. A heveny flibeteg-

ségben szenved{ lovak esetében a reménytelen korjéslat miatt vagy allatvédelmi
okokbdl gyakran eutanaziara kerll sor a klinikai tinetek megjelenését kovetd 48
oran belll. Heveny lefolyas esetén a lovak enyhe-kdzepes fokU hasi fajdalmat
mutatnak, a gyomorban nagy mennyiségli masodlagos gyomortartalom (reflux)
halmozddik fel, amely a cardia megnyilasa miatt akar spontan is Urllhet az orr-
nyildsokon keresztll. Tobb eset kezdddik tompultsaggal, mint kdlikaval. A lovak
testtartdsa rendszerint normalis, de tobbnapos, félheveny esetekben el&fordulhat
talajon sz(k vagy tag allas is. A rectalis hdmérséklet normalis vagy kissé emelke-
dett. Jellemz8 tlnetek az étvagy teljes hidnya, a kifejezett pulzusszam-emelke-
dés (70-120/perc), a kiszaradas, a kétoldali szemhéjldgas, az orr nyalkahartyajanak
enyhe szarazsaga. A lovak egy részére kifejezett nyalzas és rendellenes étvagy is
jellemzd. Az izzadas torténhet foltokban vagy az egész testre kiterjedGen is. Bél-
hangok nem hallhatdk, de a has tapintassal nem, vagy csak enyhén fajdalmas.
A has felfGvddasa a kialakuld ileus miatt szintén el6fordulhat. Rectalis vizsgalat
soran szaraz, slrd, fehér nyalkaval boritott bélsargolydk talalhatok a végbélben
mind heveny, mind pedig félheveny esetekben. Ezen kivil altaldban nagyszamdu,
géazzal és/vagy folyadékkal kitelt vékonybélkacs tapinthatd. A vastagbél masodlagos
felflvédasa szintén jellemzd lehet, de gyakori az is, hogy a tagremesében nor-
malis mennyiségl, de kifejezetten szaraz, tomott tartalom érezhetd. Az érintett
bélszakasz fala ilyenkor szinte raszivodik a rendellenes
allagl tartalomra. Fellletes vizsgalat esetén ez 6ssze-
téveszthetd a tagremese obstipacidjaval. Az érintett
lovakban kialakulhat izomrangas vagy -remegés a hor-
pasz, valamint a triceps és a quadriceps izmok terile-
tén. A heveny esetekhez hasonldan félheveny lefolyas
esetén is reménytelen a korjoslat, igy 2-7 napon belll
eutanaziara kerul sor.

A testtdmegvesztés a leglatvanyosabb tlnet idult
fllbetegségben, kialakitva a felh(zott, Ggynevezett
agérhasat (1. dbra). Valtozd fok( dysphagia és étvagy-
talansag mellett enyhébb tompultsag, kiszaradéas és
tachycardia jellemz8. A kétoldali szemhéjlégas idult
esetben is megfigyelhetd, mig fokozott nyalzas csak
ritkan fordul el8. Az nyalkahartya szarazsagaval jaro orr-
gyulladas gyakori tinet idUlt lefolyas esetén, amely az
orrnyalkahartya-beidegzés karosodasanak koszonhetd.

Az EGS harom formaja kozott nincs éles kilonbség, a
klinikai 0sszkép gyakran hasonld. A kérjéslatot az hata-

1. ABRA. Kéros lesovdnyodds, felhdzott ,agdrhas” a flibetegség rozza meg, hogy az adott esetben végbemend kér-
idult formdajaban (86) folyamatok mennyire egyeztethet8k 6ssze az élettel.

Akkor a legrosszabb a kérjoslat, ha folyamatos refluxot
FIGURE 1. Cachexia and »greyhound abdomen” in the chronic és a vastagbél eltomddését tapasztaljuk, mert ezek a
form of grass sickness (86) bélmozgas teljes hianyat, és egyben a beidegzés kiter-

jedt karosodasat jelzik (46, 69).
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KORBONCTAN

A kérbonctani elvaltozasok tlkrozik a dysautonomia hatasat a gyomor-bélrend-
szerre. A bélmozgasok hidnya miatt heveny esetben a gyomor és a vékonybél folya-
dékkal telt (2. dbra). A nyelécsd a kialakuld reflux miatt gyulladt, és distalis szakaszan
linearis er6zidk alakulnak ki (46). Félheveny esetben a vékonybél leéllasa és a tagre-
mesetartalom masodlagos kiszaradasa kdvetkeztében tomott, szabalytalan felszinl
obstipacid lesz a tagremesében és a vakbélben, amit gyakran fekete réteg borit
(3. dbra). Mind heveny, mind idult esetben nyalkdval boritott, szaraz bélsar taldlhatd
a szlkremesében és a rectumban. Idilt esetben az étvagytalansag és a dysphagia
kovetkeztében csbkkent mennyiségl béltartalom, és a taplaltsagi allapot kifejezett
leromlasa is megfigyelhetd. Tovabba idilt esetekben a kétoldali szaraz orrgyulladas
kovetkezményeként az orrjdratokban erézidkat és fekélyeket is lathatunk (58).

R

2. ABRA. A: folyadékkal telt, kitdgult gyomor; B: folyadékkal telt, 3. ABRA. A vakbél- és a tdgremese-tartalom mdsodlagos
kitagult vékonybélkacsok; C: beszdaradt tartalom a tagremesében beszdraddsa
FIGURE 2. A: fluid-filled, distended stomach; B: small intesti- FIGURE 3. Secondary desiccation of caecal and large colon content

nal loops distended with fluid; C: desiccated large colon content

5. ABRA. A ganglion coeliacum idegsejtjeiben centralis chroma-

tolysis és a sejtmag periféridra toléddsa Idthaté (¥), a kdrosodd
idegsejtek k6z6tt microglia-sejtek proliferdlédnak (satellitosis)

4. ABRA. A ganglion coeliacum felkeresése a bal vese elott H.—E., 200x
FIGURE 4. Location of the coeliac ganglion cranial to the FIGURE 5. Central chromatolysis and peripheral displacement
left kidney of nuclei in neurons of the ganglion celiacum (*), microglial pro-

liferation (satellitosis) is visible among degenerated neurons
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IDEGKORTANI MEGFIGYELESEK

Mivel olyan diagnosztikai eszkéz nem all rendelkezéslinkre, amivel definitiv mdédon
felismerhetjiuk a flibetegséget, a flibetegség diagndzisat patoldgiai vizsgalattal kell
megerdsiteni, ami a makroszkdpos kérbonctani vizsgalatokon kivil az idegrendszeri
karosodas altal érintett vegetativ ganglionok korszdvettani vizsgalatat jelenti. Az
idegsejtek megduzzadhatnak, és kifejezett chromatolysis, a Nissl-rogdk hianya, a
sejtmagok zsugorodésa vagy excentrikussa valasa, és vakuolizacid jellemzi Sket (4.
és 5. dbra). Az idegsejtek citoplazmajaban eosinophil magzarvanyok alakulnak ki, és
az axonokat elfajulas jellemzi (23, 66, 76). A karosodott idegsejtek mind a kornyéki,
mind pedig a kozponti idegrendszert érintik, de a legkifejezetteb elvaltozasok a pra-
evertebralis és paravertebralis, ill. a bél myentericus és submucosalis idegdUcaiban
figyelhet6k meg. A bélbénulas idegrendszeri okait vizsgald kutatdk az idegsejtek
szamanak csokkenését és karosodasat figyelték meg a gyomor, a duodenum, a
jejunum, az ileum, a tagremese, a szlkremese és a rectum terlletén is. A degene-
rativ elvdltozasok legkifejezettebben a csip8bél szakaszan mutatkoznak (14, 15, 66,
71, 76). Az idegsejtek hidnyan és kiterjedt karosodasan kivul a Cajal-féle interstitia-
lis sejtek (az enteralis idegrendszer 6nalld ingerképzésre képes pacemaker sejtjei)
szama is szignifikdnsan kisebb flibetegségben szenvedd lovakban egészséges tar-
saikhoz képest (33, 34). A flibetegség nem bélbénulasbdl eredd tiineteinek hatte-
rében jorészt a praevertebralis és paravertebralis idegdlcok, név szerint a ganglion
(ggl.) ciliare, a ggl. cervicale craniale, a ggl. cervicale caudale, a ggl. stellatum, a
szimpatikus hatarkoteg mellkasi és hasi szakasza, a ggl. coeliacum, ill. az elllsé
és a hatulso6 bélfodri ganglion karosodasa all (14, 22, 23, 28, 41, 66, 68, 71, 76, 77, 81),
amelyek kozul a ganglion cervicale craniale, valamint a zsigeri és bélfodri ganglio-
nok kérszdvettani vizsgalatara kerlil gyakran sor (7, 8) (4. &bra).

A kdzponti idegrendszer érintettségét vizsgald tanulmanyok degenerativ elval-
tozasokat taldltak az agy és a gerincveld tobb terlletén is. A dysphagiat és a nye-
|ési nehézségeket az V., IX.,, X. és Xll. agyidegek kadrosodasa okozza (31, 93). Egyes
vizsgalatok alapjan az orrnyalkahartya beidegzése is karosodik, ez felelds az idult
lefolyasl flibetegségben kialakulé rhinitis sicca kialakulasdért (73). A korfejlédés
még tisztazatlan pontja a feltételezett neurotoxin terjedése a szervezetben. Az
eddig kozolt tanulméanyok retrogad axonalis transzport (29) és hematoldgiai Gton
torténd terjedés (69) lehet8ségét is valdszinlsitik.

KORJELZES

Jelenleg nincs olyan non-invaziv médszer, amely az exterminalast vagy az elhul-
last megelézben a flibetegség diagndzisat egyértelmilen jelzi szamunkra. A
betegség leirdasa Ota keresik az ante mortem korjelzési lehetségeket, de a jar-
vanytani vizsgalatokhoz hasonldéan ez esetben is tll sok tényezd hatasat talaltak
szignifikdnsnak (9, 13, 51, 56, 61). Sajnos ezek kdzUl nagyon kevés alkalmazhaté
sikerrel a gyakorlatban.

A korai szakaszban megprdbaltak a barium-szulfat nyeletését felhasznalni diag-
nosztikai eszkdzként, amely utan a flibetegségre gyanus lovak nyaki szakaszardl
rontgenfelvételt készitettek, és a barium tovabbhaladasat vizsgalva kovetkeztet-
tek a nyel8csS bénulasara (26). A modszer tul kdrilményes ahhoz, hogy a klinikai
gyakorlat soran alkalmazzak.

Vizsgaltak a vér biokémiai és hematoldgiai értékeit is, amely soran tobb kllonb-
séget taldltak, pl. a haemoconcentratiét, ami a kiszaradas miatt alakul ki (13). A
betegség sordn a gyulladas miatt valtozas torténik az akut fazis fehérjék (hap-
toglobin, szérum amyloid A, fibrinogén) mennyiségében (9, 57), tovabba a vérben
szignifikdnsabb nagyobb a karbamid és a glikdéz koncentracidja. A vizeletvizsga-
lat soran szignifikdnsan nagyobb kortizol- és kreatininkoncentraciét mértek (20).
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6. ABRA. Ptosis flibetegségben szenvedd 16 mindkét sze- 7. ABRA. A fenielfrin szemcsepp alkalmazdsa utén a ptosis
mén, a fenilefrin szemcsepp alkalmazdsa eltt ideiglenesen elmulik a kezelt, bal szemen

FIGURE 6. Bilateral ptosis in a horse suffering from grass FIGURE 7. Temporary improvement of the ptosis in the left
sickness before administering phenylephrine eyedrops eye after the administration of phenylephrine eye drops

Kiemelkedd diagnosztikai segitséget nydjt, és a gyakorlatban is kénnyen alkal-

Fenielfrin-tartalmu mazhaté a fenielfrin-teszt, amelynek soran 0,5%-o0s fenielfrin szemcseppet
szemcsepp addsa utdn csepegtetiink a lovak egyik szemébe, és 30 perc eltelte utan elbirdljuk a szem-
30 perccel megsziinik a héj l6gasanak (ptosis) visszafordithatdsagat. Pozitiv esetben a kezelt szemen a

szemhéjak logasa szempilldk irdnyultsdaga megvaltozik, azok szoge a felsd szemhéjhoz viszonyitva

a normalis viszonyokat kozeliti, a szemrés tdgassaga pedig ideiglenesen megnd
(6. és 7. abra) (30).

A legpontosabb diagnézist a flibetegség kdrszdvettani megerdsitése jelenti,
amely soran az ileumbdl vett mintaban vizsgaljak az idegsejtek karosodasat
(62, 76). Mivel az ileumbdl torténd mintavétel egy nagyon invaziv mdédszer, csak
akkor kerll ra sor, ha nem tudjuk a flibetegséget vagy a vékonybél lefliz6dé-
sét egyértelmlien megallapitani, és ezért diagnosztikai laparotomiara keril sor.
Egyes orszagokban tovabbi, viszonylag gyakori indikacié, hogy a flibetegségre
gyanUs, biztositott lovak esetében a karrendezés csak kérszovettani vizsgalat-
tal megerdsitett korjelzés esetén lehetséges. Megprébaltak az ileumbdl torténd
mintavételt rectalis biopsziaval helyettesiteni, de a mddszer nem bizonyult elég
megbizhaténak (47, 89). Immunhisztokémiai moédszerek segitségével azonban
rectalis biopszia vizsgalata soran is pontos diagnézishoz juthatunk (40). Mivel a
duodenumban csak idult esetben alakulnak ki kérszovettani elvaltozasok, ezért
a duodenoszképiaval nyert mintdk sem megbizhatok (69).

Rectalis biopszidk Az esetek nagy részében a diagnézis felallitasadhoz a klinikai tinetek felisme-
immunhisztokémai vizs- rése és a rectalis vizsgalat eredménye vezet, kizarva a hasonlé tlinetekkel jard
gdlatdval felismerheté egyéb betegségeket. A korjelzés soran figyelembe kell venni a jarvanytani és
a betegség egyéb kortlményeket (pl. fordult-e mar elé EGS azon a legeldn, amin a vizsgalt

egyed legelt). A diagndzis feléllitdsahoz mindig tobbszori vizsgalat szikséges.
ELKULONITO KORJELZES

A flbetegség tlnetei kll6n vizsgalva, mas betegség tliinetegyltteseiben is sze-
repelnek, de fontos kiemelni, hogy EGS esetén az emésztdszervi és idegrend-
szeri tinetek egyltt fordulnak eld (86).
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KEZELES ES KORJOSLAT

Ahogy az el6bbiekben taglaltuk, a flibetegség heveny és félheveny formaja a kiter-
jedt idegsejtvesztés miatt haladlos kimenetell. A heveny lefolyas( esetek kezelé-
sének a diagnodzis felallitdsaig van értelme, amikor altaldban végleges elaltatasra
kerUl sor. A tdmogatd terapia iv. folyadékpotlasbol, fajdalomcsillapitasbdl és gyakori
gyomorszondazasbdl all. Idult korlefolyas esetén, megfelels intenziv apolas mellett
a betegek nagyjabdl 40%-a tlléli a betegséget (16). A f6 feladat az, hogy kivalo-
gassuk azokat az eseteket, amelyeknél érdemes belekezdeni a terapiaba, elkllo-
nitve azoktél, amelyeknél allatvédelmi okokbdl az elaltatas mellett kell déntendnk.
A valogatas soran nehéz a tlnetekbdl itélni, mert az eset sllyossaga attdl is fligg,
hogy mikor hivjak ki az allatorvost (17). Azokban a ménesekben, ahol a lovakat csak
naponta vagy kétnaponta szemlélik meg, sokkal erbteljesebb tlineteket 1at el8szor
az allatorvos, mint azoknal a lovaknal, ahol a gondozd esetleg egész nap figyel a
|6ra. Az elmult évek tapasztalatai és tanulmanyai alapjan azok az egyedek esélyesek
a tUlélésre, amelyek hajlanddk a takarmany és az ivoviz felvételére, azt képesek is
elfogyasztani, és nem mutatnak folyamatosan kdlikas nyugtalansagot. Az étvagy
megjelenése és a taplaltsagi allapot javulasa az elsd 4 hétben szignifikdns kapcso-
latot mutat a tUlélés aranyaval (69). A gydgykezelésre kivalasztott idilt esetekben a
gydgyulas f6 akadalya a folyamatos étvagytalansag, ezért a kezelés legfontosabb
része olyan izletes takarmanyok felkinalasa, amelyet az allat szivesen fogyaszt.
Mivel az elfogyasztott takarmany mennyisége kicsi, ezért idedlisak a nagy fehérje-
és energiatartalmd takarmanyok altaldban melaszhoz vagy valamilyen 1édds takar-
manyhoz, pl. répahoz vagy almahoz keverve (46). A kezelés soran olyan jelent8sége
van, hogy a 16 hajland6-e takarmanyfelvételre, hogy az Egyesult Kirdlysagban bar-
nasort vagy kereskedelmi forgalomban kaphaté mézes vagy csokis gabonapelyhe-
ket is adnak a flibeteg lovaknak, mert gyakran ezeket szivesebben fogyasztjak (70).
A beteg lovak etetése azért is nehéz feladat, mert nem elég egyszer megtalalni a
megfelelS takarmanyt, amit az adott 16 elfogyaszt, ugyanis az étvagya folyamato-
san valtozik, és az apolas soran mind dsszetételben, mind pedig konzisztencidban
egyedtdl fliggben, folyamatosan valtogatni kell a takarmanyokat. A lovak jobban
reagalnak, ha gyakran etetink kis mennyiségeket kézbdl, és idénként meg kell pré-
balni legeltetni vagy vagott flvel kézbdl etetni Sket (70). Folyamatos vagy részle-
ges parenteralis taplalast is folytathatunk, de ez nem jelent hosszUtavd megoldast,
csak iddt nyerhetink vele az étvagy megjelenéséig, és csokkenthetjlik a testto-
megvesztés mértékét (69). Egy tanulmany eredményei alapjan egyes bélmozgatdk,
mint pl. a cizaprid hasznéalata novelheti a szarazanyagfelvételt, sajnos azonban a
gyakorlatban nem tapasztaltak ilyen hatast (60). Alternativ megoldasként etethet-
juk a lovakat gyomorszondan keresztll, de ezt az allatok sokaig nem toleraljak, és a
kialakuld rhinitis sicca miatt a flibeteg lovaknak ez kilonosen fajdalmas lehet. Ha a
16 allapota megengedi, akkor j6tékony hatasl a naponta tobbszori kézen sétaltatas
vagy kardmozas. Az intenziv izzadas a test felszinének leh(iléséhez vezethet, ezért a
lovakat meleg istalldban kell tartani, és |égateresztd 16takardval betakarni, igy csok-
kentve a parolgas mértékét. Az izzadsagtdl nedves terlileteket tisztan kell tartani,
ami azért is fontos, mert a tapasztalatok alapjan a lovakkal valé foglalkozas, apolas
és a l6-ember kontaktus altalaban elGsegitheti az étvagy kialakulasat és a gydgyu-
last (70). A kezelés soran gyakori a nem szteroid gyulladadscsokkent8k hasznalata,
mivel a flbetegség gyulladasos folyamatokkal is jar, ezért kialakulhat 14z is. SzUkség
van e gydgyszerek fajdalomcsillapité hatdsara is, mert a has fajdalmassaga (féleg
evés utan) csokkenti az étvagyat. A terapia soran alkalmaznak még omeprazolt az
esetleges gyomorfekély, és profilaktikus antibiotikum kezelést a dysphagia miatti
aspiraciés pneumonia kialakuldsdnak megakadalyozasara (46). Az emlitetteken kivil
minden mas gydgyszer hatastalannak bizonyult. Bar a tdmogatd terépia elenged-
hetetlen a gydgyulashoz, a betegség kimenetelét még igy is nehéz megjésolni.
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A dysphagia, a kélika és az étvagytalansag mértékén tul a szaraz orrgyulladas kiala-
kuldsa és a nagymértékd testtomegveszég is kedvezstlen kérjdslatot feltételez (59).
A teljes felépUlés idStartama fligg a kialakuld szévédmények sllyossagatdl és gyo-
gyulésiidejétdl, ilyen pl. a savds patairha-gyulladas (17). Azokban a flibeteg lovakban
is visszamaradhatnak tiinetek (pl. idészakos kélikds nyugtalansag, enyhe dyspha-
gia, rossz testkondicid és agarhas, vagy az izzadd terlleteken a szérzet piloerekcid
miatti megvaltozasa), amelyek visszanyerik étvagyukat, és Ujra elkezdenek enni.
Erdekes, hogy azokban az esetekben, amelyek felépiltek a flibetegségbdl, annak
ellenére, hogy a tovabbiakban normalis taplalkozas és béimikodés jellemzd rajuk,
évekkel késébb is nagymértékl az emésztérendszer helyi idegrendszerének karo-
sodéasa. Ennek lehet az oka az, hogy a neuronveszteség éppen az alatt a hatar alatt
marad, ami még 0sszeegyeztethetd az élettel, de az is okozhatja, hogy valamilyen
kompenzalé folyamatok segitenek fenntartani a bélmotilitast (69). Az edinburghi
egyetem kutatasai alapjan nem volt gyakoribb a tllélés a kérhazi kezelésben részt-
vevd és az otthon apolt egyedek kozott. A tlé16 lovak az esetek harmadaban alta-
laban tinetmentessé valnak 6 hdnappal a kezelés megkezdése utan. A lovak 69%-a
visszatérhet a megszokott munkajdhoz, és 91%-uk életmindsége j6 vagy kivald a
tulajdonosok elmondéasa alapjan (98).

MEGELOZES

Mivel az egyik legvaldszinlibb elmélet az, hogy a flibetegséget a Clostridium botu-
linum C tipus( neurotoxint termeld torzsének tllszaporodasa altal okozott toxae-
mia okozza, ezért az 1920-as években tortént vakcinazasi kisérletekhez hasonldan
szUkségessé valt egy lovakra kifejlesztett biztonsdgos, homogén vakcinaval és
egy jobb kisérleti elrendezés segitségével Ujra megprébalni a vakcinazast. Mivel
a Clostridium kéroktani szerepe még nem bizonyitott, a vakcinadzas eredménye,
miszerint védetté valnak-e a Clostridium botulinum C ellen immunizalt lovak, rész-
ben preventiv célt szolgalna, mivel az Egyesilt Kirdlysag lovainak 2-4%-a hullik el
évente flibetegségben, részben bizonyossagot adna arra, hogy a flibetegséget ez
a kérokozd okozza (98). Az Animal Health Trust, az edinburghi és a liverpooli egye-
temek elGkészitették és megvaldsitottak az egész Egyesult Kirdlysagra kiterjedd
vakcinadzasi programot, amelynek soran a lovak egy részének valéban beadtak a
vakcinat, a lovak masik részét pedig kontroll (placebo) csoportként hasznaltak.
ElGszor a vakcina hatasossagat és biztonsagat tesztelték, ill. egy megvaldsithato-
sagi tanulmany keretében felmérték, hogy a l6tulajdonosok hajlanddk-e egyUtt-
mikodni a kutatas soran (39, 95). A megel6z8 kutatasok pozitiv eredményei (37, 38)
alapjan 2014-ben elkezdték a vakcinazasokat. 2017 aprilisara orszagszerte 4000
valddi és placebo im. oltasra kerilt sor. Sajnos a kutatasban résztvevd lovak kozott
nem volt elég nagy a flibetegség el6fordulédsa, igy meghosszabbitottak a varako-
zasi id6t 2017 nyaraig, mivel a nyari idészakban nagyobb a flibetegség kialakula-
sanak kockazata (98). Jelen kdzlemény leadasaig hivatalosan még nem kozdltek
eredményeket.

Ameddig nem deril fény a kéroktan mibenlétére, csak a kockazati tényezdk
csokkentésével védekezhetlink a betegség ellen. Bar az elmult évek kutatésai
soran sok kockazati tényezd mutatott szignifikans kapcsolatot a betegség kialaku-
lasaval, ezek a kapcsolatok nem feltétlendl tikrozik a valésagot. Pl. az ivermektin
hatbanyagl féreghajtoszerek hasznalata 6sszeflggést mutat a flibetegség el6-
fordulasaval, de nem tudjuk, hogy ez egy direkt hatds miatt van, vagy csak azért
mert a féreghajtd készitményeket olyan tartasi helyeken hasznaljak gyakran, ahol
nagy az egyedsUrlség, vagy pl. nem megfeleld gyakorisdggal takaritjak el a tra-
gyat a legelérdl, amely tényez8k 6nmagukban is szignifikans 6sszeflggést mutat-
nak a megbetegedésekkel. A sok tudomanyosan bizonyitott kapcsolat ellenére az
ovintézkedések kivalasztasanal ésszerlien kell eljarnunk.
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