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A terheléses rhabdomyolysis
jellegzetességei egy székelyfoldi
régioban: esetismertetések
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Oana Liviu?, Andrasofszky Emese?, Joé Kinga*®, Szenci Otté° Kutasi
Orsolya3®®

OSSZEFOGLALAS

A szerz8k kozleménylUkben 6t kilonb6z6 esettel szemléltetik egy jol korllhata-
rolhaté, magasan fekvs székelyfoldi régiéban halmozottan eléforduld és jelentds
gazdasagi karokat okozd rhabdomyolysissel jaré betegség jellemzdit. A korjel-
zés, a hajlamosité tényezdk és a halmozott eléfordulds felderitése soran klinikai,
genetikai, korszoévettani, hematoldgiai, biokémiai, valamint takarmanyanalitikai
és napi adag Osszetétel vizsgalatokat végeztek. Eredményeik alapjan az esetek
hatterében bizonyitott a genetikai hajlam és a helytelen takarmanyozasi mod
egylttes és Osszetett szerepe, amelyek 6sszefliggésben vannak a terllet fold-
rajzi és gazdasagi jellemzdivel is.

SUMMARY

Background: Exertional myopathies with rhabdomyolysis (ER) is a syndrome
that damages the muscle tissue in horses and can be a devastating problem
among working equidae. Beyond a highly probable hereditary factor, there does
not seem to be a single cause that triggers ER in horses. Among these factors
we can mention: the overfeeding of non-structural carbohydrates, poor condi-
tioning or fitness, sudden increase of workload, electrolyte or mineral imbal-
ances, deficiency in selenium or vitamin E, or imbalance of certain hormones. In
Transylvania there is a certain geographical area of relatively high altitude where
the prevalence of exertional rnabdomyolysis is high compared to the prevalence
in the neighbouring regions.

Objectives: In our manuscript while demonstrating typical cases, we examine
all possible causes and contributing factors which can lead to the high preva-
lence of the condition, we also describe the pathophysiology of the disease and
critically evaluate the locally applied treatment methods.

Materials and Methods: We describe 5 cases of equine rhabdomyolysis by
presenting the results of feed analysis, physical examination, blood and urine
laboratory measurements, genetic tests and histopathology of muscle biopsy
samples. We follow the clinical courses and treatment responses.

Results and Discussion: In 4 of the 5 cases genetic background of rhabdomy-
olysis was proved by genetic testing for equine polysaccharide storage myopa-
thy type 1 (PSSM1). Based on the feed analysis, the daily ration of these horses
is deficient in essential amino acids, selenium, vitamin E, and some minerals
and electrolytes. A sudden increase in workload demands high amount of well-
structured glycogen in the muscles, a perfect electrolyte balance and high anti-
oxidative capacity, all of which are deficient in our cases. To prevent occurrence
of further cases, PSSM1 positive horses should not be used for sudden heavy
anaerobic exercise and it is advised to test any horse for the mutation before
purchase. To avoid any muscular disorder, a well-balanced vitamin and mineral
supplemented daily ration should be fed.
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Az izomsejtszéteséssel (rhabdomyolysis) jaré terheléses izombetegségek A sporadikus
koroktanaban harom f6 csoportot kllonboztetlink meg: sporadikus, idult és rhabdomyolysis
traumas eredet(i megbetegedéseket (2). mozgdshidnyt kévetd

A sporadikus format az edzés, mozgas hianya utadni megterhelés, a tllter- tulterhelés, héguta
helés, a hGguta és az elektrolit-eltérések jellemzik. sordn lép fel

Az idult format genetikai hatter(, ill. anyagcsere-megbetegedések alkot-
jak, mint a poliszacharid-tarolasi izombetegségek (polysaccharide storage
myopathy — PSSM) két forméaja: a glikogén-szintaz-1-et (GYS1) kédoldé gén Az idiilt formdt
mutacidja altal okozott format az 1-es tipuslnak (PSSM1), mig a PSSM genetikai hatterd, ill.
masik formajat, amelyeket nem GYS1 génmutacidé okoz, és amelynek ere- anyagcsere-megbete-
dete még ismeretlen, 2-es tipusnak (PSSM2) nevezik (22). A myofibrilla- gedések alkotjdk

ris myopathia (MFM) (32), a telivérek visszatérd rhabdomyolisise (recurrent
exertional rhabdomyolysis - RER), valamint az idiopatikus (kevert) megbe-
tegedések is az idult forma képviseldi (2, 11, 22, 25, 26, 31, 32, 35). Ebbe a
csoportba sorolhaték be bizonyos takarméanyozasi hidnybetegségek is (2,
4), bar a takarmanyozasi eredetl zavaroknal nem minden esetben sziksé-
ges fizikai megterhelés az izomsejtszéteséshez. Szintén terhelés nélkll is
jelentkezhet rhabdomyolysis az anyagcsere eredetd myopathidk, mint pl.
a glikogénlanc-képz8 enzim elégtelensége (glycogen branching enzyme
deficiency - GBED), valamint a mar emlitett poliszacharid-taroldsi izombe-
tegség (PSSM), a posztanesztetikus myopathia, genetikai eredetld malignus
hyperthermia (MH), a toxikus (atipikus myopathia, ionoforok vagy makrolid
antibiotikumok) és gyulladdsos (immun-medialt myopathia - IMM, infarktiv
petecskor) eredet( izombetegségek esetén (2, 11, 14, 15, 24).

A takarmanyozdsi A takarmanyozasi eredetl izombetegségek hatterében gyakori a szelén- és
eredetli izombetegségek E-vitamin-hidany. Ezen hidnybetegségek k6zé tartozik az elsédleges izom-
oka gyakoran a szelén- betegségek kdzul a fehér izom betegség (white muscle disease - WMD)
és E-vitaminhiany vagy mas néven a takarmanyozasi eredetl izomdegeneracid, az E-vitamin

hidnyos myopathia (vitamin E deficient myopathy - VEM) (4), a pénik steato-
sisa, a neuromuszkularis betegségek kozil a lovak motor neuron betegsége
(equine motor neuron disease - EMND), és bar inkdbb idegrendszeri elval-
tozasokban jelentkezik, de meg kell emliteni a lovak degenerativ myeloen-
cephalopathia-jat is (equine degenerative myeloencephalopathy - EDM), ill.
kozeli rokonat a neuroaxonalis disztrofiat (NAD) (2, 4, 11, 14, 15, 24).

A betegségek koérjelzése a klinikai tinetek alapjan torténik, fontos ténye-
z8k az életkor (GBED), a fajta (PSSM), a hasznalati méd (RER), a takarméanyo-
zas (RER, PSSM, WMD), a tartas (sporadikus tllterhelés), a tinetek jelent-
kezése és sllyossaga (IMM), a testtartas (EMND), a mozgéas jellege (RER) és
az izomatrofia (IMM) (2, 11, 26).

A laboratériumi értékek vizsgalatanal figyelembe kell venni az izomen-
zimek koncentraciéjanak vérbeli novekedését (kreatinfoszfokinaz: CK, asz-
partdt-aminotranszferaz: AST, laktadt dehidrogenaz: LDH), az elektrolitok
egyensllyanak felbomlasat (Ca**, Mg**, K*), a vizelet dsszetételét (myoglo-
bin/hemoglobin, porphyria, creatinuria, fehérjék) (2, 11, 13, 18, 19, 25, 30,
33). Az izomenzimek mar nyugalomban is enyhe emelkedést mutathatnak,

Az izomterheléses azonban a szakirodalom alapjan a terheléses teszt megbizhatébb (31). A
teszt akkor pozitiv, ha a kérjelzés azon alapszik, hogy vérmintat veszink az allattél nyugalmi allapot-
4-6 6ra mulva vett vér- ban, majd tizenot percig terheljik (edzésre, munkéara fogjuk), majd 4-6 éra

mintdban a CK szintje mulva ismét vérmintat veszink. Ez a terheléses teszt akkor pozitiv, ha a CK
hdrom-négyszeres szintje harom-négyszeres értéket ér el. Ez alapjan a klinikai tineteket még
értéket ér el nem mutatd terheléses izombetegség is kimutathatd (31). Az izombiopszidk

kérszovettani vizsgalata soran jelentds informacidot kapunk az izmok sérilé-



Az izombiopszidk
korszévettani vizsgdlata
is értékes adatokat
szolgdltat

Egy székelyfoldi
régiéban, nagy ardny-
ban, endémidsan jelent-
kezik egy terheléses
izombetegség

Az dllatok izommerevség,
gorcsés izomobsszehlzo-
dds, duzzadt, fajdalmas
izmok, izzadds, izom-
gyengeség, santasag,
izomfesték-vizelés
tiineteit mutattak

Egy 9 éves, sdrga, herélt
16, rendszeres napi
munka mellett, egy, az
atlagosndl nehezebb
terhelés utdn mutatta a
tiineteket
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sérbl, és specialis festési eljarasok felhasznalasaval pontosan igazolhatjuk
ezeket (2, 11, 15, 33). Napjainkban - bizonyos elvaltozasok esetén - genetikai
tesztekkel is eljuthatunk a kérjelzésig. Elérhetd genetikai tesztek Iéteznek a
PSSM1, MH, GBED, RER, és a HYPP kimutatasara (11, 35). A kérjelzés megal-
lapitasaban egyre nagyobb teret hddit az elektromyografia (EMG) is, amely-
nek sordn az izom elektromos aktivitasat vizsgaljak (2).

Egy székelyfoldi régidban, a Hargita-hegység labanal néhany telepllésen
jellegzetes tlnetekkel, nagy ardnyban (17-23%), eddig még részleteiben
nem tisztazott formaban, endémiasan jelentkezik lovakban egy terhelé-
ses izombetegség. Ezek az izombetegségek jelentdsen csdokkentik a mun-
kalovak (igaslovak) teljesitményét, gazdasagi karokat és értékvesztést,
slUlyosabb esetekben pedig elhullast (0,12%) okoznak. Amig Szentegyhazan
és Kapolnasfaluban (800-1700 m tengerszint felett) jelentés a megbete-
gedési arany, addig az onnan 10 km-re, de jéoval mélyebben fekvs Lové-
tén (610 m tengerszint felett) nagyon ritka (1-2 eset harom évenként) és
Homorodfird8n (720 m tengerszint felett, 6 km tavolsag) soha nem ész-
leltink megbetegedést (11, 23, 28). A betegség altaldaban hideg évszakok-
ban jelentkezik (december-majus) megerSltetések, hirtelen végzett nehéz
munkéalatok (pl. erdei fakitermelés) utan, viszont ritkdbban nyari idészak-
ban is taldlkozhatunk vele, és van olyan megjelenési forméaja is, ami nincs
Osszefliggésben semmilyen fizikai megterheléssel. Tineteik sok tekintet-
ben emlékeztetnek a szakirodalomban leirt kilonbozd tipusld terheléses
myopathidkra: izommerevség, goércsds izomosszehlzddas, duzzadt, fajdal-
mas izmok, izzadas, izomgyengeség, santasag, izomfesték-vizelés (myog-
lobinuria), jelent8sen megndvekedett kreatin-kinaz- (CK) szérumaktivitas
mellett, elfekvés, idllt esetben izomsorvadéas. Viszont a betegség kbérok-
tanaban, lefolydsaban mutat néhany eltérést a szakirodalmi leirdsoktol.
llyen pl. a kdnnyen hidrolizalddé szénhidratokban szegényes takarmanyo-
zas, a nagyon gyakori recidiva, és a betegség sllyos formajaban jellegze-
tesen jelentkezd takarmanyfelvételi, ragasi, nyelési (dysphagias) rendelle-
nességek (11, 23, 28).

ESETISMERTETESEK

1. ESET

Kapolnasfaluban, egy 9 éves, sarga, herélt 16, rendszeres napi munka mel-
lett, egy, az atlagosnal nehezebb terhelés utan, mozgasi nehézséget muta-
tott, megizzadt, bagyadttd valt. Klinikai alapértékek: testh8mérséklet (T)
38,2 °C, érverés (pulzus, P) 52/perc, 1égzés (R) 26/perc, a nyalkahartyak szine
normalis halvany rézsaszinG, kapillaris Gjratelitédési id8 (CRT) 2 mp. Lépése
nehézkes, botladozni kezdett, vizeletének szine soététbarna. A 16 kizardlag
réti szénat kapott ebben az idészakban (1. tdbldzat), abrakot vagy egyéb
takarmanyt nem. Egy hete fokozatos megterhelésnek volt kitéve, részt vett
szantasban, fahordasban és egyéb mezdgazdasagi munkalatban.

A gydgykezelést a Székelyfoldon altaldnosan elterjedt terapia képezte. A
b8séges vérbocsatas utan (2-5 liter), B4—Bg vitamint (Vitamina B1+B6, S.C
Pasteur filiala Filipesti SRL, Filipesti de padure, Prahova, Romania) adtak
5-10 mg/ttkg adagban, 8-24 6ranként im. Kapott még dexametazont (Dexa-
metazona FP, S.C Pasteur filiala Filipesti SRL,Filipesti de padure,Praho-
va,Romania) 0,05-0,1 mg/ttkg adagban im., 24 6ranként, szédabikarbona-
tos ivovizet (100 g/10 liter viz) po. és kiilsd borogatast almaecetes oldattal
(1 liter almaecet/10 liter viz). Az allat allapota fokozatosan javult, a barna
vizelet kitisztult, és az étvagya is helyreallt, harmadik nap utadn a kezelés
nem folytatddott.
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1. TABLAZAT. A szénaminta ésszetétele: kiemelendd a réz-cink ardnytalansdg és a vas (oxiddns) és szelén (antioxiddns)
aranytalansdaga

TABLE 1. Composition of hay: note the imbalance in copper/zinc ratio and the imbalance between the oxidative iron and antioxida-
tive selenium

‘ Energia
Takarman Szérazanyag Nyershamu Nyerszsir | NYers—| Nyers- Lizin
me nevezyése % (Sz.a.) %/o Ssa o}ﬁ) Sy a rost fehérje k DE M) g/kg glkg
9 takarmany o < % % Sz.a 9/kg
1kg széna
(etetett széna 91,4 8,10 1,38 25,5 11,0 0,46 8,4 12,1 17,8
beltartalmi
értékei)
Referencia
NRC (5) at- 84,4 7.0 2,00 30,2~ 10,8 4,7-7,2 | 20-26
lagos legeldi 34,2
széna

A napi etetett
széna beltar- 914,0 81,0 13,8 25,5 1005,4 4,6% 84* 121 178
talma (10 kg)

napi
szikséglet,
500 kg, nehéz
munka, NRC (5)

- - - - 862 37,1 108,8 40 39

* a napi adag dltal nem fedezett igények
* deficiencies in the daily ration

1. ABRA. A vizelet fokozatos els6-

tétedése

FIGURE 1. The gradual darkening of
the urine
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g/kg g/kg g/kg g/kg ppm ppm ppm ppm ppm ppm ppm ppm
3,78 0,020 2,50 2,04 11,9 109 175 0,231 16 < 0.1 0,313 < 0.05
0,40- 180- ) .
1,8-2,3 0,2-0,8 2,6-3,4 1,7-2,4 8-9 25-27 70-90 0,63 200 0,06
37,8 0,2* 25,0%* 20,4 119,0% 1090,0 1750,0 2,31 1160,0 <01 0,313 < 0.05*
15 25,5 29 18,8 125,0 500,0 500,0 500,0 1,25
2. TABLAZAT. A vizeletvizsgdlat eredményei (12)
TABLE 2. Results of urinalysis (12)
S(irliség 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1025-1060 g/l
pH 9 9 9 9 9 9 7-9
Fehérje > 500 100 100 100 100 > 500 <100 mg/dl
myoglobin/hemoglobin ++ ++ ++ ottt > ++++ > ++++ negativ

3. TABLAZAT. A vérszérum biokémiai vizsgdlatdnak eredményei (12)

TABLE 3. Results of serum biochemistry (12)

Biokémiai 6sszetevd ‘ Erték ‘ Referenciaérték (Kolozsvar)
Karbamid (urea) 85,7 MG/DL 18-42 MG/DL
Kreatinin 1,6 MG/DL 0,79-1,808 mg/d!
CK > 8000 U/L 70-160 U/L
ASAT > 7106 U/L < 240 U/L
LDH 37 557 U/L 150-400 U/L
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2. ABRA. Izomelhalds a m. gluteus medius (A) és a m. longissimus dorsi-ban (B)
FIGURE 2. Necrosis of m. gluteus medius (A) and m. longissimus dorsi (B)

3. ABRA. Izomrostelhalds (nyilak,
A), izomrostkdrosodds, az izomrostok
feldaraboléddsa, macrophagbeszii-
rédés, a szatellita sejtek proliferd-
ciéja (nyilak, B), a szatellita sejtek
és fibroblastok proliferdciéja (nyilak,
C), PAS+ és amildzrezisztens anyag
felhalmozdéddsa sejten bellil (nyilak)
(PAS/amildz festés, D) (12)

H.-E., 100% (A, B, C)

PAS., 200x (D)

FIGURE 3. Muscle necrosis (H.E.
staining), muscle degeneration, frag-
mentation of muscle fibres, macrop-
hage infiltration, cellular proliferation,
discrete mineralization (HE staining,
B), proliferation of satellite cells and
fibroblasts (HE staining, C), PAS + and
amylase-resistant intracytoplasmic
substance (PAS / amylase staining,

D) (12)

4. TABLAZAT. A takarmdnyok Ssszetétele

TABLE 4. Composition of forages

Takarmany
g/kg alkg alkg alkg a/kg a/kg ppm ppm ppm
Széna 10,7 17,4 2,6 0,0 1,3 1,8 6,7 32,9 137,0
Referencia NRC (6) 4,7-7,2 20-26 1,8-2,3 0,2-0,8 | 2,6-3,4 1,7-2,4 8-9 25-27 70-90
Gabona 0,7 6,4 1,4 0,1 3.3 1,6 6.8 38,9 51,3
Referencia NRC (6) 0,8-1,2 5,2-5,5 11-1,3 01 3,6-3,9 1,5-2,0 3-10 26-35 18-45




A genetikai vizsgalat
heterozigdta pozitiv lett
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Az 5 éves félvér kan-
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A kezelés befejezése utan két napra észlelték, hogy az allat étvagya ismét
romlott, nehezen tudta megragni a takarmanyt, szajabél kiejtette, és az arciz-
mai (M. masseter) jelent8sen megduzzadtak. Ekkor a népi gydgyitasbdl ismert
meleg-mustaros pakolast kotottek fel az allat garattajékara. A vizelet ismét sotét-
barna lett (1. dbra) és az &llat nemsokara elfekidt. A 16bdl vért és vizeletmintat
gyUjtottunk, ill. PSSM1 gyanUja miatt genetikai vizsgalatot végeztink. A vér- és
vizeletvizsgalat eredményeit a 2. és 3. tadbldzatban mutatjuk. A genetikai vizsgalat
eredménye heterozigdta pozitiv lett GYS1-génmutéaciora.

A tulajdonos kérésére nem végeztlnk gydgykezelést, a végleges elaltatds mel-
lett dontottiink. A 16 boncolasat a Kolozsvari Allatorvosi Egyetemen végezték. A
makroszkoépos vizsgalt soran jél lathatd volt az izmok stlyos elhaldsa (2. és 3. dbra),
a sOtétebb, fizioldgias szinl izomrészeket egy ,fétt hisra” emlékeztetd vildgo-
sabb szinl izomrészlet hatarolta. A kiterjedt elhalds mellett oedema, szbdvetkozi
vérzések mutatkoztak a kovetkezd izmokon: m. gluteus medius, m. semimembra-
nosus, m. semitendinosus, m. biceps femoris.

Az izomelvaltozasokon kiviil a hasliregben véres-savds folyadék volt (300 ml)
és sulyos, kétoldali, félheveny veseelfajulast lehetett megallapitani.

A kérszovettani vizsgalat soran hematoxilin-eozin festéssel az izomszovet-el-
haldson, reaktiv gyulladason kivll, izomatrophia latszott, az izomszovet helyét
kollagénrostos kotdszovet vette at. A PAS-reakcid sordn PAS-pozitiv sejten bellli
anyag volt észlelhetd, amely az amilazos emésztést kdvetSen elvégzett PAS-re-
akcidval is megfigyelhetd, azaz amilazrezisztens volt (12, 15).

2. ESET
Az 5 éves, félvér kanca, bar azon a telepiilésen tartjak (Lovéte), ahol nem jel-
lemzd a myopathiak el6fordulasa, mégis az el6z6 évben izomsejtszétesésre jel-
lemzd tlineteket mutatott, igy elvégeztik nala a terheléses tesztet a szubkli-
nikai izombetegségek kimutatasa céljabdl. A 16 CK-értékeit vizsgaltuk terhelés
elStt (ez esetben szantds) és 5 6raval a terhelés utan. A terhelés utani vérvételre
a 16 megizzadva érkezett, izomgyengeséget, mozgasi nehézséget mutatott,
tobb 6raval a terhelés utan is. Klinikai értékei: testhdmérséklet: 37,9 °C, pulzus:
46/perc, légzésszam: 21/perc. Nyalkahartyak normalisak, kapillaris Gjratolt8dési
id6 2 mp. Nemsokara sotét vizeletet Uritett. A vele egyltt tartott és befogott
I6 nem mutatott semmi rendellenességet. A gazda elmondéasa szerint az allat
nala szlletett, felmendi, valamint testvérei k6zott sem volt soha olyan, amely az
izombetegség tlneteit mutatta volna. A takarmanyozast helyi, sajat termesz-
tésl szénaval és abrakkal végzik (4. tabldzat), az allatok rendszeresen dolgoznak,
mozgatjak Sket.

A terheléses teszt soran kialakuld tlnetek megjelenését kovetden az allat
sorényébdl mintat vettiink genetikai vizsgalatra (GYS1 és RyR1), majd Gjabb vér-
minta, és izombiopszia vétele kdvetkezett.

Szarazanyag Nyershamu | Nyerszsir | Nyersrost | Nyersfehérje
ppm ppm ppm ppm ppm Tak.% Sz.a. % Sz.a. % Sz.a. % Sz.a. %
0,4 366,9 0,4 0,2 < 0,05 - - - 23,5 8,53

0,40-0,63 | 180-200 - - 0,06 84,4 7,0 2,0 30,2-34,2 10,8
0,2 89,2 1,0 0,1 0,05 89,75 2,02 1,75 2,89 11,45
5-15 120-182 - - 0,1-0,2 89,4-91,0 2,0-2,9 2,2-2,3 2,0-4,0 12,4-14,2
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Az 5. tabldzatban az elsé két vérvétel eredményeit lathatjuk, a munkavégzés
el6tt és utan.

A kovetkezG tablazatban a késdébbi, klinikai tinetekben megnyilvanuld allapot
vérparamétereit talalhatjuk (6. tablazat).

A genetikai vizsgalat a RyR1-génre negativ (malignus hipertermia), viszont a
GYS1-re (PSSM1) ebben az esetben is pozitiv (heterozigdta) volt. Mindkét allatbdl
vettlink izombiopsziat, amelynek eredménye PSSM1-pozitivitast mutatott a klinikai
tineteket mutaté allatnal, mig tarsa eredménye negativ volt. Erdekességként meg-
emlithetjik a sarcosporidium é18skddd jelenlétét a klinikailag beteg allat izomzata-
ban, azonban a szdvetekben semmilyen reaktiv elvadltozast nem észleltink.

5. TABLAZAT. A vérszérum biokémiai értékei a munkavégzés elbtt és utdn (8, 9, Praxislab)

TABLE 5. Blood serum chemistry values prior and 5 hours after work (8, 9, Praxislab)

Laktat Na K P Cl . .
mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l w;c:g;lln
Tu”‘:g;:d”tes 448,80 | 683,70 | 352,70 2,85 | 136,80 | 4,20 118 9570 | 3,10 - -
Megt;egty‘z%ede” 389,80 | 1120,70 | 534,30 | 2559 | 137,80 | 540 | 096 | 99,60 | 3,02 - -
Tunetmentes
egyed 496,00 1013,50 1767,90 5,36 132,50 3,80 1,08 92,60 2,86 85,6 0,1
5 ora
Megbetegedett
egyed 438,70 1296,50 3209,00 2,45 133,90 4,90 1,31 94,30 2,61 138 0,4
5 6ra
Referencia 100- 132- | 3,30- 2,50- | 100-
(S'tagitg::jir;?/ab) 370 80-650 20-225 0,5-2,0 146 5,40 0,9-1,8 | 89-108 3,60 200 1-5
6. TABLAZAT. A klinikai lefolyds sordn mért vérparaméterek (Praxislab)
TABLE 6. Blood parameters measured during clinical course (Praxislab)
Vérparaméterek | Normal értékek | A beteg allat értékei
AST 100-370 U/L (+++) 5134
Alkalikus foszfataz 450 U/L 589,00
CK 20-225 U/L (+++) 118312
LDH 80-650 U/L (+++) 17718
Glukoz NaF 2,8-4,9 U/L 7,00
Karbamid 3,3-7,4 U/L 8,30
Natrium 132-146 U/L 135,50
Kalium 3,30-5,40 U/L 4,7
Na/K arany 28,00-40,00 28,83
Kalcium 2,50-3,60 U/L 3,23
Magnézium 0,60-1,00 U/L 0,93
Foszfat 0,9-1,8 U/L 1,50
Vas 21,5-37,6 U/L 22,80
Réz 7,9-23,6 U/L 20,30
Cink 500,0-1300 UG/L 933,00
Szelén 100,0-200,0 UG/L 154,00
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7. TABLAZAT. Néhdny fontosabb vérparaméter értéke a hdrom napos kezelés sordn (Praxislab)

A kiemelt részek a fontosabb elvaltozasokat jeldlik

TABLE 7. Values of some of the most important blood parameters during the three-day treatment (Praxislab)

The highlighted parts indicate the most important lesions

Altalanos

Vizsgalat

Normal adatok Praxislab

Kezelés 1 nap

Kezelés 2 nap

Kezelés 3 nap

Automata vérkép Vorosvérsejtszam 7,80-11,00 T/L 8,55 7,07 6,61
Hemoglobin 130-170 G/L 130,00 105 97
Hematokrit 34,0-46,0% 40,40 32,90 31,20
Fehérvérsejtszam 5,0-12,0 G/L 9,40 8,50 12,40
Neutrophil abs. 2,5-7,5 G/L 7,00 310 7,50
Lymphocyta abs. 1,50-4,00 G/L 2,00 5,10 4,40
Monocyta abs. 0,50 G/L 0,20 0,10 0,30
Eosinophil abs. 0,10-0,50 G/L 0,10 0,10 0,10
Basophil abs. -0,80 G/L 0,00 0,00 0,00
Klinikai kémia Osszfehérje 50-70 G/L 81 66,00 64,00
Albumin 25,0-41,0 G/L 33,90 31,10 30,30
Globulin 19,0-36,0 G/L 47,1 34,90 33,70
AST 100-370 U/L 14 372 1484,90 1188,40
Alkalikus foszfataz 450 U/L 1294 810 802
CK 20-225 U/L 269 730 169 591 93908
LDH 80-650 U/L 40734 2,00 3,00
Karbamid 3,3-7,4 U/L 3,70 5,50 4,80
Kreatinin 20-177 U/L 198,00 61,00 53,00
Elektrolitok Natrium 132-146 U/L 132,00 136,00 130,00
Kalium 3,30-5,40 U/L 5,52 3,87 5,35
Na/K arany 28,00-40,00 23,91 3514 24,3
Klorid 89-108 U/L 95,00 100,00 97,00
Kalcium 2,50-3,60 U/L 3,43 2,82 2,70
Magnézium 0,60-1,00 U/L 1,12 0,70 0,65
Foszfat 0,9-1,8 U/L 2,20 1,10 1,90
Vas 21,5-37,6 U/L 15,90 12,4 71
Szérum amyloid A 2,3 mg/L 747 2710 3608
Nyomelemek Szelén 100,0-200,0 ug/L 88,00 68,00 65,00
E vitamin >1 2,60 2,00 3,30
Laktat 0,50-2,00 mmol/L 1,74 0,73 1,11
Specialis vizelet Vizelet kreatinin u/L 166 40,00 18 829,00 18 906,00
Vizelet natrium u/L 28,00 22,00 87,00
Vizelet kalium u/L 116,00 167,00 197,00
Vizelet klorid u/L 74,00 73,10 62,00
Vizelet kalcium u/L 21,00 3,00 4,00
Vizelet foszfor u/L 2,00 1,00 1,00
Frakcionalt Na Urités % 0,25 0,05 0,19
Frakcionalt K iirités % 25,01 13,98 10,2
Frakcionalt Cl Urités % 0,93 0,24 0,18
Fraki.(i:ir?tr:’eéslt Ca % 7,29 0,34 0,42
Frakcionalt P urités % 1,08 0,29 0,15
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3. ESET
Kdpolnasfalun egy 3 A Kapolnasfalun tartott 3 éves, fekete kancat, néhany napja vasaroltak. A lovat
éves fekete kanca ter- 3 nappal kordbban fogtak be utoljara, amikor Ujbdl terhelni akartak nehezen
helés utan jellegzetes mozgott, megizzadt, a fartdjéki izmok beduzzadtak és vizelete sotét lett. Klini-
tlineteket mutatott kai alapértékek: testh8mérséklet: 38,0 °C, pulzus: 46/perc, |égzésszadm 20/perc,

CRT = 2mp. A tarsa nem mutatott tineteket ekkor, de kordbban rendszeresen,
évente akar két alkalommal is jelentkeztek hasonld tinetek nala. Ez az allat
kordbban mar genetikailag pozitiv volt a PSSM1-re (heterozigéta), amit az izom-
biopszidjanak vizsgalata is igazolt. A szérum szeléntartalma 87,1 pg/l, E-vita-
min-tartalma 0,4 mg/l volt. A jelen esetben megbetegedett allatbdl kordbban
nem végeztink genetikai és kdrszovettani vizsgalatot. A lovakkal minden nap
etettek a széna mellett abrakot is, de rendszertelen mozgasnak voltak kitéve.

A gybdgykezelést a korabban mar leirt protokoll alapjan végezték (b&séges
vérbocsatas, B1+B6 vitamin, szdédabikarbonat per os ivévizben) viszont ebben
az esetben a dexametazon helyett flunixin-meglumint (Niglumin 50mg/ml,
Laboratories Calier, S. A., Barcelona, Spanyolorszag, 1,1 mg/ttkg napi 2 alkalom)
hasznaltunk, majd a masodik nap multivitaminos injekciét (Multi-Vita-Vet, S.C
Pasteur filiala Filipesti SRL, Filipesti de padure, Prahova, Romania) is
alkalmaztunk 15 ml/allat adagban. Harmadik napra a vizelet teljesen
kitisztult. A harmadik nap utan a kezelés nem folytatdédott, az allat egy
hét utan Gjra munkéaba allt. A hdrom nap kezelés alatt vér- és vizelet-
mintakat vettlnk (7 tdbldzat).

4. ESET

Szentegyhazan tartott 8 éves herélt, pej 10 szantas utan megizzadt,
botladozik, nehezebben mozog, mint a tarsa (4. dbra). A hatso6 labai-
val mereven lépked, izomduzzanat nem lathatd. Klinikai alapértékek:
testh6meérséklet: 38,1 °C, pulzus 41/perc, légzésszdm: 18/perc, CRT =

4. ABRA. A két dllat fenotipusa: jellemz& 2mp. A vizelete sotétbarna szind volt.

a jél izmolt, testalkat, bardzddlt far és széles Ebben az évben mar masodik alkalommal, élete sordan mar 11. alka-

mellkas lommal betegedik meg, mig tarsa ugyanazon a takarmanyozasi és
tartasi korilmeények kézott soha nem mutatott klinikai tinetet. Alta-

FIGURE 4. The phenotype of the two animals: laban enyhe formaban zajlik le a betegsége. A genetikai vizsgalat

characterized by a well-muscled physique, groo- eredménye alapjan az allat heterozigdta pozitiva GYS1-es mutaciora,

ved rump and wide chest tehat PSSM1 genetikai betegségben szenved. Ezt tdmasztotta ala az

8. TABLAZAT. A vér-biokémiai értékek a munkavégzés elbtt és 5 6rdval utdna

TABLE 8. Blood-biochemical values prior to work and 5 hours after work

AST LDH CK | Laktat | Na K P cl tarmin
u/I u/I U/l mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/I e
Tunztgr:eedmes 90590 | 943,20 | 362,40 | 2,82 | 13540 | 4,20 0,97 99,10 3,15 - -
Tu”eteegtyzj“tato 1251,40 | 88320 | 36450 | 3,48 | 136,00 | 3,90 094 | 10170 | 310 - -
TUnetmentes
egyed 937,60 | 90970 | 722,40 | 290 | 13860 | 3,80 09 | 9870 298 | 327 0,8
5 ora
T“”etgtég“tato 1262,30 | 1129,30 | 195110 | 3,69 | 14350 | 4,40 0,93 97,20 308 | 26,0 0,6
Referencia 5 y 5 B 132- 3,30- B B 2,50- 100- B
roterencd 1 100-370 | 80-650 | 20-225 | 0520 | e o | 0918 | 89108 | 200 | T 1-5




MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2018. NOVEMBER

5. ABRA. A kérszévettani vizsgdlat eredményei (12)

1. Hematoxilin-Eozin festés, 40x nagyitas: multifokalis alvadasos elhalas (A),
gyulladasos besz{r8dés neurofil granulocytdk és macrophagok jelenlétével (B), az
izomrostokban észlelheté mineralizacié (C), a poliszacharidok jelenléte a sarco-
plazmaban (vorés-lila szinezetben) (D, E). 2. PAS festés: rendellenes glikogén az

izomsejtekben (F), a citoplazméaban észlelhetd poliszacharid (sététebb lila) (G)

FIGURE 5. Histopathological results (12)

1.Hematoxylin-Eosin staining, 40x amplification: multifocal swelling necrosis
(A), inflammatory infiltration with neutrophil and macrophage cells (B), pre-
sence of Ca2 + ions in muscle fibres due to mineralization of muscle fibres (C),
presence of polysaccharides in sarcoplasma (red-purple coloration) (D, E). 2.
PAS staining: abnormal glycogen in muscle cells (F), presence of cytoplasmic
polysaccharide (darker purple) (G)

izombiopszia eredménye is, amelyet a kolozsvari allatorvosi egyetemen vizsgal-
tak meg (5. dbra), és izomelhalast és az izomsejtekben rendellenes glikogén-fel-
halmozddast allapitottak meg.

Az egyltt befogott mindkét allaton elvégeztik a terheléses tesztet, mely
soran vérvétel tortént munka el8tt és munkavégzés utdn 5 oraval (8. tabld-
zat).

5. ESET

Szentegyhazan tartott 3 éves pej, hidegvérli mén egy huszarfelvonulas alkal-
maval fél éra utan izzadni kezdett, nehezen mozgott és idénként megallt
(testhémérséklet: 37,8 °C, pulzus: 38/perc, légzésszam 15/perc, CRT = 2mp).
Gazdaja hazaszallitotta, ahol azonnali kezelésben részesllt. ElImondasa sze-
rint egy hénapja a 16 hasonld tlneteket mutatott, ami egyszeri kezeléssel
jelent8sen javult. Az allat étvagya nem valtozott, izomduzzanat nem volt ész-
lelhetd, viszont sotét, feketés vizeletet Uritett. A kezelés utan 4 éraval az allat
vizelete kitisztult. Tarsa ugyancsak 3 éves, mén, hidegvérl pej, ugyanazon
tartdsi és takarmanyozasi korilmények kdz6tt soha nem mutatott klinikai
tineteket. Az allatokat egy éve vasaroltak az Alfoldrél, ahol soha nem mutat-



A PSSM1

genetikai hattere az
ismertetett esetek koziil
a legtébbnél eléfordul

A rossz minéségli
takarmdny és a kemény
mezégazdasagi munka
kedveztek a GYS1-
mutdcié kialakulasdanak

PSSM1 sordn jelen
levé GYS1-mutdcié a
glikogénszintdz enzim
tulzott és rendellenes
miikédését okozza

TERHELESES RHABDOMYOLYSIS EGY SZEKELYFOLDI REGIOBAN

tak tiUneteket, ott nem is ismerik a betegséget. Takarmanyozasuk csak hegyi
szénaval tortént, viszont amikor dolgoztattak Sket, abrakot is kaptak. Mindkét
egyltt tartott I16bdl genetikai vizsgalatot végeztink. Mindkét allat heterozi-
gobta pozitiv volt a PSSM1-es génmutaciodra.

KOVETKEZTETESEK

Az Ot esetet Ggy valasztottuk ki, hogy azokat végigelemezve kdvethetjik a ter-
heléses myopathidkra jellemz8 kérfolyamatokat, a kérfolyamatokon alapuld
kezelési stratégiadkat és szamos tényezGlt is vizsgalunk, amely felmerUl az erdélyi
endémias miopatia hajlamosité tényezbjeként. A kiilonb6z6 eseteket végigvizs-
galva nyilvanvalova valik, hogy a betegség klinikai megjelenésének, ill. szubklini-
kai jelenlétének tobb oka is jelen van, és azok egylttes hatasa tehets felelGssé
a gyakori megbetegedésekért.

A PSSM1 genetikai hattere az ismertetett esetek kozul a legtébbnél eléfordul,
ezt egyedUll a 3. esetben nem tudtuk igazolni, ahol a tulajdonos nem egye-
zett bele a tovabbi vizsgalatokba. A PSSM1 tipusa leggyakrabban amerikai és
hidegvér( fajtakban, ill. ezek rokon tipusaiban fordul eld. A belga hidegvérliek
- amelyek legtdobb eurdpai hidegvérl fajtak vérvonaldban megtaldlhatdk - ese-
tében a PSSM1 el&fordulédsi ardanya 36%-o0s (10). A Karpat-medence hidegvéri
lovainak szarmazasat a régészek tobbsége a mai Belgium terlUletén é15 vadldra
(Equus robostus) vezetik vissza (16). Az, hogy gyakrabban jelentkezik a betegség
hidegvérl lovaknal, feltehetden evollcids tényezbkkel magyarazhatd. Feltéte-
lezhetd, hogy a rossz mindségl takarmany és a kemény mez8gazdasagi munka
kedveztek a GYST-mutacio kialakulasanak. Ez utélag karos hatassal van azokra a
fajtakra, amelyek megemelt szénhidrattartalmU takarmanyozas mellett valtozo
intenzitast munkat végeznek (20). Ha a mi eseteink lefrasaban szereplé lovak
fenotipusat vizsgaljuk, megallapithatjuk, hogy a hidegvérlekre jellemz8 z6mok,
tomeges testformat mutatnak bardzdalt farral és hossz( végtagszdrokkel (16).
Fenotipusos megjelenéslik és szarmazasuk alapjan nem meglepd a PSSM1 tipu-
sanak halmozott megjelenése az alloméanyban.

Az elsS esetben azt lathatjuk, hogy a |6 bizonyitottan PSSM1 tipusanak gene-
tikai hatterét hordozta és az izommintak korszovettanilag tipikus elvaltozast
mutattak: az izomsejtekben amilazrezisztens rendellenes glikogénfelhalmozo6-
dasa. Mindezek alapjan egyszer( lenne azt allitani, hogy a jelentkezs tlinetekért
kizarélag ez a genetikai hiba a felelGs. A tlnetek megjelenésében, a betegség
lefolyasanak sllyossagaban azonban egyéb kornyezeti tényezdk is szerepet jat-
szanak, Ggymint a takarmanyozas, a napi rendszeres aktivitds, a heterozigdta/
homozigbta statusz és egyéb mddositd gének jelenléte vagy hianya (18). A korle-
folyds nem tipikusan a PSSM1-re emlékeztetett (14, 15). A GYS1 mutécids geneti-
kai hiba gyakrabban mutatkozik meg olyan egyedekben, amelyek nagy keményi-
tStartalmu abraktakarmanyok vagy tapok etetése kovetkeztében kdnnyen jutnak
hirtelen nagy mennyiség( glikdézhoz (25, 26, 31, 35). Ennek az az oka, hogy az
izomglikogént glikdézbdl a glikogén-szintaz allitja elé és a PSSM1 soran jelen
levé GYS1-mutacié a glikogénszintaz enzim tdlzott és rendellenes mikodését
okozza, igy nagy mennyiségl és részben rendellenes, amilaz-rezisztens gliko-
gén halmozddik fel, ami fennakadast okoz terhelés esetén az izomsejtek ener-
giaszolgaltatasaban (2, 17, 25, 26, 35). Ezekben a lovakban a glikdzanyagcsere
sérllt, igy a kdnnyen hidrolizaléddé szénhidratok etetése a megnodvekedett inzu-
linérzékenység miatt is kivaltja a tinetek megjelenését. A mi esetlinkben ismer-
tetett allat nem kapott nagy mennyiségl kénnyen hidrolizalédd szénhidrattar-
talmU takarmanyt, igy glikogénraktarai sem lehettek nagymértékben telitettek.
A korel6zményben a betegség kialakuldsakor hirtelen nagyobb megerdlitetés
szerepel, mig addig az allat rendszeres, fokozatosan novekvé aerob munkat vég-
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zett, amely megfelel6en csokkenti a PSSM tineti el6fordulasanak kockazatat,
mivel ilyenkor az izmok elsdsorban zsirok égetésébdl nyerik az energiat és nincs
lehet8ség a rendellenes glikogén-felhalmozédasra (2, 17, 25, 26). Ezen felil a
betegség masodik szakaszaban az allat a m. masseter karosodasat és dyspha-
giat mutatott, ami inkabb jellemzi a szelénhiany okozta degenerativ myopathiat
(14, 24), mint a PSSM1-t. Szintén nem jellemz8 a PSSM1-re, bar eléfordul, a ter-
helés hianyaban bekdvetkezd visszaesés és allapotromlas. igy felvetédik, hogy
kevert eredet(i izombetegséggel van dolgunk, ahol a genetikai eredetl PSSM1
és a szelénhiany egylttesen valtott ki a sllyos elvaltozasokat.

Az allat altal fogyasztott szegényes hegyvidéki széna kevesebb szelént tar-
talmaz az elfogadott minimalis értékekhez képest, mindemellett kevesebb
kaliumot, natriumot, foszfort, molibdént és vasat is. Nagy azonban a kalcium-,
magnézium-, réz-, cink- és mangantartalma. A kalcium, réz, 6lom és kadmium
a szakirodalom szerint a szelén antagonistai is lehetnek, meggatoljak a sze-
lén felszivodasat, ugyanakkor gondolnunk kell esetleges toxicitasukra is (34).
Ismerve, hogy ebben a munkavégzési idészakban az allat csak gyenge mindségl
szénat kapott, 0sszehasonlitottuk a biztositott takarmany értékeit az allat napi
tdpanyag- és energiaigényével. Eredményeink alapjan a napi adag nem elégsé-
ges a szikséges esszencialis aminosavak igényének fedezésére. Igazoltuk a nat-
rium, foszfor és a szelén hianyat, ill. az egyes asvanyi anyagokat érintd tovabbi
aranytalansagokat. Ezen hidnyok és aranytalansagok kovetkeztében fellépd ion-
haztartasi zavar és asvanyianyag-hiany is lehet az izomelvaltozasok egyik hajla-
mosité tényezdje (14, 24).

Ugyanezek a takarmanyozasi eredetld hajlamositdé tényezdk az ismertetett
esetek nagy részében szintén fellépnek, hiszen takarmanyozasuk hasonldan
alakult. A szakirodalom szerint a takarmanynak minimum 0,1 ppm szelént kell
tartalmazni a biztonsagos asvanyianyag-ellatas érdekében (34). Az altalunk vizs-
galt takarmanyok, ezek alapjan sulyos szelénhianyrél arulkodnak. Takarmanyo-
zasi eredetli izomdegeneréacio tipikusan jelentkezik szelénhidnyos talajokon ter-
mesztett kizarélagos szénaetetés kovetkeztében, féleg, ha nagyobb mértékl
izomterhelés is tarsul az asvanyi anyaghianyhoz (34).

A masodik esetet az teszi kiildnlegessé, hogy a Szentegyhazahoz (860-1700 m)
10 km-re délre fekvd Lovétén (610 m) jelentkezett, amely telepilésen a beteg-
ség elbfordulasa kifejezetten ritka, 2-3 évente jelenik meg egy klinikai tinetet
mutaté eset. Ebben az esetben a terheléses vizsgalat soran mindkét allatban
mar a nyugalmi enzimértékek is nagyobbak voltak az élettaninal. Ez alapjan mar
mindkét allatban feltételezhetd volt valamilyen szubklinikai izomsérilés vagy
mas jellegl kérfolyamat (2, 25, 26, 31). A terhelés utan enyhén nétt mindkét allat-
nal az AST értéke, nétt az LDH (a tlinetet nem mutaté allat esetében majdnem
kétszeresére), a CK (tUnetmentes 0tszords, tinetet mutatd hétszeres érték). Ez
alapjan mindkét 16 esetében feltételezhetd a rhabdomyolysisre valdé hajlam és
a PSSM vagy mas hajlamositd tényezs jelenléte. Annak ellenére, hogy mindkét
16nal megemelkedtek az izomenzimek, csak az egyik mutatott klinikai tinetet. A
genetikai teszteken a tinetet mutatd |6 GYS1-pozitiv, mig a masik GYS1-negativ
volt. Az izombiopsziak eredményei is igazoltak az elsé allat esetében a PSSM1
jelenlétét, mig a tUneteket nem mutatd 16nal az izombiopszia eredménye is
negativ lett. Annak ellenére, hogy elddjeinél és utddjainal sem jelezték soha a
megbetegedést, a megbetegedett allat esetében is a genetikai vizsgalat bizo-
nyitotta a PSSM1 jelenlétét. Mivel a |16 PSSM1-re heterozigdta igy felmendi kozil
mindenféleképpen kellett lennie hordozd egyednek. A terhelés utan a tlinetet
nem mutatd 16 laktatszintje nagyobb, mint a megbetegedett allaté. Ez inkdbb
tUkrozi a terhelés mértékét, amely ebben az esetben az egészséges Iora harult,
miutdn a megbetegedett 16 munkaképességét vesztette. Erdekes kiildnbséget
jelez a szelén értéke, hiszen amig a betegséget nem mutatd allatnal ez az érték
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kicsi, addig a megbetegedett allat értéke a normal tartomanyba tartozik, azon-
ban mindkét allat esetében E-vitaminhiany figyelhetd meg. Az E-vitamin hianya
és a szelénhidny 6nmagéaban is képes izombetegségek el§idézésére, bar a tipi-
kus VEM esetén jellemz8bb az izomgyengeség és izomatrophia. A korlefolyas
az EMND-re emlékeztet, mig szelénhidny esetén a rhabdomyolysis is gyakori
(4, 14). Elképzelhetd, hogy az emelkedett nyugalmi izomenzim-értékek és a kli-
nikai tinetet nem mutatd 16 jelentds, terhelés utani értékei is, a kicsi E-vita-
min- és szelénszint kdvetkeztében fennalld szubklinikai oxidativ sérilést jelzik.
Ha viszont ezeknek az allatoknak a szelénszintjét hasonlitjuk 6ssze a magasan
fekvd, sllyosan érintett telepUlésen él8 lovak (pl. 1., 3., 4., 5. eset) szelénszint-
jével, akkor joval nagyobb kilonbséget latunk: szignifikdnsan kisebb a hegyi
falvakban él8 lovak szérumabdl mért szelénszint (21). Mindezek alapjan 6nma-
gaban a szelénhiany nem vezet a betegség kialakulasara, de a nagyon kis E-vita-
min- és szelénelldtottsag kovetkeztében kialakuld gyenge antioxidans kapacitas
valdészinlleg nem képes a terhelés kdvetkeztében megugrd oxidativ folyama-
tokkal 1épést tartani (34). Masrészr8l az oxidativ folyamatok karos hatasa kife-
jezettebben jelentkezik az aerob metabolizmussal m(kodd I. tipusd izomrostok
esetében, amely izmok inkdbb nyugalmi vagy enyhe terhelés mellett mikoédnek,
ez magyarazhatja az elsd esetben leirt aerob fokozatos munka mellett torténd
megbetegedést, ill. a nyugalmi fazisban kialakulé masseter degeneraciét is (2,
14, 25, 26, 27, 31, 34). Eszlelhetd a tlineteket mutatd allat emelkedett CK-szintje,
amely még 5 éra pihenés utan is akar hatszorosa a normal értéknek. Bar erre a
telepUlésre nem jellemzs a betegség kialakuldasa - talan a jobb mértékd szelén-
elladtottsag miatt vagy, mert ritkadbb a genetikai hiba el6fordulasa -, Ggy tlnik, ha
a genetikai hattér adott, akkor nem megfeleld, rendszeres aerob munka esetén
a betegség igy is megmutatkozthat.

Szintén a szelén csokkent hasznosulasara, felszivodasara utal az antagonista
nyomelemek jelentds, ingadozd értéke, amely minden esetben nagyobb a hegy-
vidéki terlleteken, mint a volgyben. Mindkét teriileten megndvekedett a cink, a
mangan, a natrium, a vas és az 6lom, valamint csdkkent a réz és a kén, de min-
den esetben a hegyvidéken ezek az értékek nagyobbak, mint a volgy esetében.
Ez befolyasolhatja esetleg Ugy a szelénfelszivodast, hogy a hegyen végul kicsi, a
volgyben pedig normalis lesz.

Felvet6dik a kérdés, hogy a szovettani izommintaban talalt Sarcosporidium-
ciszta jelenlétének van-e kdze a megbetegedésekhez. Korabbi tudomanyos
alldspont szerint, mivel a cisztadk korll az izom nem mutat semmilyen reaktiv
elvaltozast, igy kdéroktani szerepe nem valdszin(, azonban egy Gjabb vizsgalatban
kiderUlt, hogy a neuromuscularis tineteket mutatd lovak esetében jéval gyako-
ribb volt a sarcosporidiumok el&fordulasa. Leggyakrabban kis oxidativ érték{ és
fokozott glikolizissel rendelkezd izomsejtekben telepedik meg, izomsorvadast,
izomgyengeséget, izomfajdalmat és mozgasi nehézséget okozva. Ezek alapjan
a parazitafert6zés nem teheté feleléssé a rhabdomyolysisért, azonban szerepet
jatszhat a dysphagia kialakuldsadban, a nyelv és a nyelécsd érintettsége révén (3).

A harmadik esetet azért mutattuk be, mert az itt gyUjtott adatok alapjan jol
végigkovethetd a haromnapos kezelés alatt végzett vizsgalatok sordn kapott
laboratdriumi értékek alapjan a korfolyamat. Lathatjuk a rhabdomyolysisre jel-
lemzd, jelentésen megemelkedett izomenzimértékek fokozatos csokkenését
(AST, CK, LDH), a heveny idészak els8 mérése soran megfigyelhet8 enyhe hemo-
koncentraciét és a romlé vesekeringést (emelkedett hematokrit, kreatinin), az
izomsejtszétesés kivaltotta heveny (emelkedett globulin és SAA) és reaktiv gyul-
ladas kialakulasat (csokkend vas, és a kezelés harmadik napjara megjelend enyhe
emelkedett 6sszfehérvérsejtszamot). A mintavételek soran az is jol latszik, hogy
a betegség egyik fazisdban sem beszélhetiink laktacidémiardl, ezért a savaso-
das elleni kezelések kontraindikaltak, a korabban a ,PlUnkosdi betegség” nevd
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kérfolyamatnal leirt tejsavelmélet pedig nem alatamasztott (11, 26). Napjaink-
ban a ,PUnkosdi betegség” elmélete részben tdlhaladottnak mondhaté, és azt
feltételezzlk, hogy a legtobb viszatérd PlUnkosdi betegség hatterében valami-
lyen genetikai hatter( elvaltozas jatszik szerepet. A PSSM1 a PUnkosdi betegég
pihenés utani eléfordulasara is megfelelé magyarazattal szolgal. A tobb napig
pihend és nagy keményitStartalmd abrakkal takarmanyozott 16 izomsejtjeiben
nagymennyiségl rendellenes glikogén halmozddik fel, ami féleg hirtelen, nagy
megterhelés és az ilyenkor jelentkezd anaerob glikolizis mellett gyors energia-
hidnyra és rendellenes biokémiai folyamatokra vezet. A harmadik esetben tébb
alkalommal vizsgalt vérértékek alapjan jol latszik, hogy a megfeleld ionellatott-
sag utan a betegség kitorése kovetkeztében elveszett ionok rendezésére a vese
a kalium, foszfor és kalcium reszorpcidét noveli. A kdvethetd kdrfolyamat meg-
alapozza a helyes kezelési stratégiat: a betegség elején fontos a tovabbi izom-
sejtszétesés megakadalyozasa, tehat a lovat pihentetni kell. Ha a 16 elfekszik, az
tovabbi izomkarosodast okoz és rontja a tUlélés esélyeit. Szintén azonnali keze-
lési 1épés a dehidracid, ill. a sGlyosabb esetekben a fellépé hypovolaemia hely-
reallitdsa. Ennek elmulasztasa esetén a hypovolaemia és a veséken UrGld izom-
festék egylttesen visszafordithatatlan vesekarosodast idéz eld. A Székelyfoldon
altalanosan alkalmazott vérbocsatas folyadék visszapdtlasa nélkil csak elmélyiti
a fent leirt hypovolaemias kdéros folyamatokat. A megfeleld folyadékelldtottsagi
allapotot intenziv folyadékterapiaval elérve a kdvetkezd fazisban gondoskodnunk
kell fajdalomcsillapitasrél és gyulladascsokkentésrdl, ami nem szteroid tipusu
gyulladascsokkentékkel a leghatékonyabb (7, 25). Az els8 esetben a kezelés elle-
nére (vagy annak kovetkeztében) torténd visszaesést a helytelen gyégykezelés
is befolyasolhatta. A kordbban a terlleten tobb szaz klinikai eset gybgykezelése
soran azt figyeltik meg, hogy a kortikoszteroidok hasznalata elnyUjtja a gyo-
gyulasi idGszakot és a kezelések utan gyakoribb a recidiva, ellentétben a nem
szteroid gyulladascsokkentdkkel (személyes megfigyelés). Elképzelhetd, hogy a
glUkokortikoidok szénhidrat-anyagcserére gyakorolt hatdsuk miatt nem megfe-
lel6k a gydgykezelés soran (7). A harmadik fazisban a megfeleld takarméanyozasra
kell fektetni a hangsuUlyt: az elektrolit- és dsvanyianyagpdtlast, ill. hosszd tavon
megelézésként az antioxidansok alkalmazasat és kis keményitStartalmu takar-
manyok etetését (25, 26, 31).

A negyedik eset ismételten felhivja a figyelmet a genetikai hattér fontossa-
gara a tinetek megjelenését tekintve. A kérszovettani vizsgalatok bizonyitjak az
érintett egyedben a PSSM1 jelenlétét, ami felelSs lehet a recidivak kialakulasaért
is. A két egyltt dolgozb 16 ugyanazon tartasi és terhelési korilményeknek volt
kitéve. A terheléses teszt pozitivitdst mutat a megbetegedett allat esetében.
A genetikai vizsgalat eredménye aldtamasztotta a PSSM1 jelenlétét. Mindkét
16 szelénellatottsdga kdzepes, az E-vitamin szintje kicsi volt, de csak az a 10
mutatott klinikai tinetet, amelyik PSSM-érintett, tehat genetikai hattere befo-
lyasolta.

Az 0todik esetben pedig pont az ellenkez8jére 1atunk példat: az egyltt tartott
lovak kozul mindkettd GYS1-heterozigdta, de csak egyiklk mutat idénként visz-
szatérd jellegzetes rhabdomyolysises tlneteket. Mindkét lovat kordabban alacso-
nyan fekvd, alfoldi terlletrdl vasaroltak, ahol nem mutattak tineteket. Az alfoldi
terlleten tenyésztett lovakban ezek alapjan ugyanugy el6fordulhat a GYS1-mu-
tacid, de vagy a jobb takarmanyozas vagy a kevésbé rendszertelentl jelentkezd
er6s megterhelés miatt nem mutatkoztak tlinetek. Felvetddik a kérdés, hogy a
GYS1-mutéacion és a tartastechnoldgiai tényez8kon kivil mi jatszhat szerepet
abban, hogy csak az egyik |16 betegszik meg. Elképzelhetd, hogy befogva az érin-
tett 16 nagyobb erbkifejtést végez, mig a masik kerlli a munkat.

Ezek alapjan kijelenthetjik, hogy ebben a vulkanikus, hegyvidéki 6vezetben a
lovaknal jelentkezb izombetegség kdroktanat dsszetett tényezdk halmaza képezi.
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igy a hideg évszakokban szegényes, hianyos (K, P, Na, Se, E-vitamin) takarma-
nyozast kévetden hirtelen megerdltetett lovak jelentds szazaléka (10-20%) egy
terheléses myopathidhoz hasonld klinikai izombetegséget mutat. A betegségen
adtesett allatokbdl szarmazd mintdk hematoldgiai, genetikai és kérszovettani
vizsgalatanak eredményei egy idultté valt format igazolnak, néha klinikai meg-
jelenés nélkll. Ezek az allatok bizonyos id8szakonként (hideg hénapok, évente
egy-két alkalom) a kornyezeti és tartdsi viszonyok hatadsara (mezdégazdasagi
munkalatok, erd8kitermelés) Ujra klinikai tineteket mutatnak. A PSSM1 jelenléte
a legtobb egyednél bizonyitott, a génhiba felhalmozdédasa az allomanyban valo-
szinlleg abbdl ered, hogy I6vasarlas soran a tipikus fenotipust — erds, robosztus
izmoltsagot - elényben részesitik.

Osszegezve elmondhatd, hogy tdbb etiolégiai tényezd hatasanak (genetikai,
takarmanyozasi, terheléses, tenyésztési, terileti és éghajlati) kdszéonhet8en ala-
kul ki a nagy el6fordulasi arany, amely a koriltekintébb, genetikai teszttel 6ssze-
kotott 16vasarlasokkal és kielégitd takarmanyozassal nagymértékben csokkent-
hetd lenne.

Ebben a vulkanikus,
hegyvidéki 6vezetben
a lovakndl jelentkezé

izombetegség kérokta-
nat 6sszetett tényezok
halmaza képezi
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