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A lovak izombetegségeinek
osztalyozasa, a terhelésre
jelentkezo izombetegségek leirasa,
kililonos tekintettel a székelyfoldi
jellegzetességekre

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 Tran-
sylvania. Muscle disorders significantly reduce the performance of horses, thus
causing economic losses due to mortality and morbidity. Various different cat-
egorizations 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 accumu-
lation, genetic predisposition; selenium and vitamin E deficiency. Muscle disor-
ders with different aetiology are 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.



IZOMBETEGSEGEK OSZTALYOZASA

Az izombetegségek jelentds egészségligyi és gazdasagi karokat okozd kdrképek
kozé tartoznak lovaknal, egyik gyakori formajuk a terhelésre jelentkezé izomelfa-
julds. A betegség lefolyasa soran a kéroktan fliggvényében tobb klinikai tinetet
ismerhetink fel, mint az izommerevség, gorcsods izom-6sszehlzdédas, duzzadt,
fajdalmas izmok, izzadas, izomgyengeség, santasagot, valamint néhany eset-
ben izomfesték-vizelést (myoglobinuria), mindezek jelent8sen megndvekedett
kreatinfoszfokinaz (CK) szérumaktivitas jelenlétében. A sllyosabb esetek elhul-
lassal is végzédhetnek.

Lovakban az izombeteg-
ségek jelentds egész-
ségligyi és gazdasdgi

kdrokat okozé kérképek

Az izombetegségek
lehetnek:

neurogén vagy
myogén eredetliiek
elsédleges vagy
madsodlagosan
kialakuléak
velesziiletett, terhe-
léses, idegi és endok-
rinolégiai kérképek
izomszéteséssel,
vagy izomszétesés
nélkiil jaréak
sporadikusak vagy
visszatéréek

AZ IZOMBETEGSEGEK MEGNEVEZESE ES OSZTALYOZASA

A betegséget legeldszor az 1900-as évek elején irtak le Brazilidban. Tébb mint
szazéves torténete soran tébb megnevezéssel is illeték: ,hétfé reggeli beteg-
ség”, ,Unnepi betegség”, ,plnkdsdi betegség”, ,harom nap utani betegség”,
»a mosdéndk betegsége”, ,vesetifusz”, nizompangas”, yazoturia”, vagy a klinikai
tlinetekben jelentkezd vizelet szine miatti ,vérvizelés”, ,vérfestékvizelés” vagy
sparalitikus izomfestékvizelés” (8).

Székelyféldon ,gyulladasnak” vagy az enyhébb eseteket ,vérlobbanasnak”
nevezik, az izmok megduzzadasara utalva (DR. MORARU, DR. DANCEA, K&sA JANOS
személyes kozlése, Szentegyhéza, 1992).

Embernél legel8szdr Konigsbergben (1924) irtédk le a helyi halaszoknal, és
kagylék altal okozott mérgezésnek vélték a legyenglléssel, izomfajdalmakkal,
agyék-tajéki fajdalommal és ,vérvizeléssel” jaré betegséget. A ,paralitikus vér-
vizelésnek”, yaz 6bolbetegségnek”, vagy »a konigsbergi haldszok betegségének”
okozdjaul ,az Obdl ismeretlen toxinjat” jeldlték meg (8).

A jelenleg legelfogadottabb megnevezések az yizomelfajulasos izomfestékvi-
zelés” (myoglobinuria myodegenerativa), »terheléses izomelfajulas” (extertional
rhabdomyolisis) vagy a sportlovaknal a ymerevizombetegség” (typing-up-synd-
rome, myalgia) (6).

Az izombetegségek csoportositdsa a molekularis bioldgiai ismeretanyag fejlé-
désének koszonhetben folyamatosan valtozik. A legfrissebb osztalyozasok sze-
rint a kovetkezd csoportokat képezhetjik (15):

. az okokat tekintve neurogén (idegrendszer) és myogén (harantcsikolt izom)

eredet(;

. a betegség kialakulasa szerint lehetnek elsddleges és mdsodlagos izombe-

tegségek;

. a betegség kialakulasat tekintve lehetnek velesziletett, terheléses, idegi és

endokrinolégiai betegségek;

. az izmokra kifejtett hatasok alapjan lehetnek izomszéteséssel (rhabdomyo-

lisis) jaré vagy izomszétesés nélkili megbetegedések;

. megjelenése alapjan lehet sporadikus és visszatérd.

A leggyakoribb betegségek alapjan az 1. dbrdban foglaltuk 0ssze az izombeteg-
ségeket.

A FONTOSABB IZOMBETEGSEGEK ROVID LEIRASA

A) A genetikai izombetegségek a 2007-ben elkészilt teljes 16 genom bazissor-
rendje és térképezése utan valtak ismertebbé (22). Két fontos csoportba oszt-
hatjuk Sket:

. a szénhidrat-anyagcsere betegségei,

. ioncsatorna-hibak.
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1. ABRA. Az izombetegségek osztdlyozdsa

FIGURE 1. Classification of myopathies
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A glikogénképzidésben és ennek tarolasaban fellépd rendellenességek ész-
lelhet8ek a poliszacharid-tarolasi betegség (polysaccharide storage myopathy,
PSSM), amelynek két tipusa ismeretes: a PSSM1 és a PSSM2 tipus. A PSSM1
tipus jelenlétét genetikai vizsgalattal tudjuk igazolni, ezzel szemben a PSSM2
tipus diagndzisa csak izombiopsziat kdvetd kdérszovettani vizsgalat alapjan
igazolhaté (4, 22). Ezekben az esetekben a vazizomzatban nagy mennyiség-
ben és egyenlStlen eloszlasban glikogén halmozddik fel, ami érzékeny, fajdal-
mas, merev izomzatot és santasagot okoz. Az PSSM1 tipusnal az autoszoma-
lis, dominansan 6rokl8dS glikogén-szintazt (GYS1) kédoldé gén pontmutacidja
felel6s a tlUnetek kialakuldsaért, a PSSM2 esetében ez még nem tisztazott.
A glikogén-szintaz egyik DNS-szakaszan fellépett mutacid kovetkeztébe argi-
nin-hisztidin szubsztitlcié |ép fel, amely soran a glikogén szintézisében, a gli-
kolizisben, valamint a glikogenolizisben Iépnek fel zavarok (4, 22). A PSSM1
gyakran kombinalédhat egy méasik izombetegséggel, a malignus hipertermiaval
(22). A poliszacharid-tarolasi betegségek gyakran fordulnak el amerikai és
hidegvér( fajtdkban (paint, appaloosa, percheron, haflingi, morgan, musztang,
rocky mountain, tennessee, hannoveri, belga hidegvér{), de érinthetnek mas
fajtaju lovakat is (4, 13, 22).

A malignus hipertermiat (Malignant Hyperthermia, MH) leggyakrabban az alta-
tasok, érzéstelenitések soran irtdk le emberben, I6ban, kutydban és sertésben.
Hipermetabolikus valasz alakul ki altatégazok (halotan, szevofluran, desfluran),
valamint depolarizald izomrelaxansok (szukcinilkolin) hatasara, amelynek soran
kalciumbedramlas torténik a szarkoplazmaba, ami 6sszehlzddast, fokozott
ATP-felhasznalast, héfelszabadulast okoz, és jelentésen megné az allat testhd-
mérséklete (1). A kalcium-anyagcserét is befolyasolé ryanodin-receptor1 (RYR1),
valamint a dihidropiridinreceptor- (CACNA1SA) gének esetében észleltek pont-
mutacidkat, autoszomalis dominans éroklédéssel (1, 22).

Ugyancsak a glikogéntarolas zavardért felelés a glikogénlanc-képzd enzim
elégtelensége (glycogen branching enzyme deficiency, GBED), amely recesziv



Szdmos egyéb, legin-
kébb ioncsatorna-
hibdkhoz vagy gyégy-
szerérzékenységhez
kéthetd izom-
betegséget is leirtak

A takarmanyozdsi
hibdkbdl eredé izombe-
tegségek leggyakoribb
oka a szelén- és

az E-vitamin-hidny

IZOMBETEGSEGEK OSZTALYOZASA

maddon 6roklddik a lovak 26-0s kromoszdmajan taldlhaté mutacié eredménye-
ként, és leginkabb a csikdknal észlelhetd valtozatos klinikai tinetekkel. Az enzim
a glikoz glikogénmolekulava vald atalakitasaért felelds, amely soran a cukormo-
lekulakbdl glikogénlanc épll fel, hidnyaban a szervezet szoveteiben elégtelen
glikogéntarolddas és értékesités jelentkezik (19, 22).

A Quarter Horse fajtara jellemzd genetikai izombetegség a hyperkalaemias
periodikus paralizis (hyperkalemic periodic paralysi, HYPP), ahol a natriumcsa-
torna-gén alfa-alegységében egy pontmutéacié jott |étre, ami a Na*-csatorna
mikodészavarat, a K* extracelluldris kidramlasat, spontan izom-96sszehlzdédaso-
kat okoz (16, 22).

Sportlovak és az angol telivérek izomkotottségében jelentkezd, a mozgatassal
(terheléssel) kapcsolatos, visszatérd rhabdomyolysis (recurrent exertional rhab-
domyolysis, RER) esetén egy autoszomalis, dominans 6roklédés figyelhetd meg.
Sok vita alakult ki a betegség besorolasaval kapcsolatosan, hiszen diagnézisara
nincs még elérhetd, megbizhatd DNS-teszt. Az utdbbi években azonban meg-
jelentek olyan leirdsok, amelyek az Equine Chromosome (ECA) 10, 12, 16, vala-
mint az ECA 20-as kromoszémakon jeleznek eltéréseket. A MH-hoz hasonldan
észlelhetd halotan- és koffeinérzékenység, a kalcium- és a nagy szénhidrattar-
talmu diéta szerepe is megemlithetd. Jelentds kllonbség a klinikai lefolyasban a
periodikusan visszatérd jellegzetesség mellett az allatok hiperaktivitasa, ideges
és izgatott viselkedése. Az idegesebb vérmérsékletl allatoknal gyakoribb az eld-
fordulasa (3, 15, 22).

B) A takarmanyozasi hibakbdl eredé megbetegedések egyik jelentdés képvi-
selbje a szelén- és az E-vitamin-hiany.

A szelén (Se) és az E-vitamin jelentds antioxidans, és fontos szerepet jatsza-
nak az izomsejtek védelmében. Meghatarozd szerepet toltenek be az oxidaciés
folyamatokban felszabaduld szabad gyokok elleni klizdelemben. A szelén nél-
kllozhetetlen a glutation-peroxidaz enzim (GSH-Px) mi{ikodésében, vagyis az
antioxidans, valamint a méregtelenitd folyamatokban. Az E-vitamin lipofil tulaj-
donsaganak koszonhetden a sejtmembran védelmében nyljt fontos segitséget,
igy a szelénnel kdzosen az oxidacids folyamatok soran fellépd sériléseket igye-
keznek kiklszobdlni. Annak ellenére, hogy a betegség megjelenésekor néhany
vizsgalt egyednél észleltek szelén-, valamint E-vitamin-hianyt, a betegség lefo-
lydsaban, ill. megel6zésében eddig még nem sikerUlt szereplket bizonyitani.
Voltak kisérletek, amely soran szelénben és E-vitaminban szegény takarmany-
nyal etettek lovakat négy hénapon keresztll, de ezek az allatok nem mutattak
izombetegségre utald klinikai tineteket megerdltetd munkavégzés utan sem.
Vannak vélemények, amelyek szerint a szelén és E-vitamin adagolasa csokkenti
a betegségek Gjabb eldforduldsat, de sem a gydgykezelésben, sem a megeld-
zésben elért eredmények nem bizonyitottak (10, 14, 15, 17).

Egy szelénhidny okozta megbetegedés a takarmanyozasi izomdegeneracid
(nutritional myodegeneration), amelyet klinikailag izomgyengeség, merevség,
fajdalmas izmok, elfekvés, dysphagia és myoglobinuria jellemez. Mas szelén-
és E-vitamin-hidnnyal kapcsolatos megbetegedések a lovak degenerativ myel-
oencephalopathidja (EDM), a lovak motor neuron betegsége (EMND), valamint a
pénik steatosisa (14).

A terheléses izombetegségek kialakulasaban néhany szerzd az ionhaztartas-
ban fellépett hidnyossagokat is megemliti. A betegség lefolyasa soran néhany
elem értékei, mint a Cl-, P, Mg?*, K, Ca%*, Na*, jelentésen megvaltoznak, szereplk
a kérfejlédésben még nem teljesen tisztazott (6, 12, 14, 15).

Habar az elsddleges vagy masodlagos tiamin- (Bw—vitamin—) hiany a beteg-
ség kialakuldsaban lovaknal nem bizonyitott, ennek ellenére javasolt a betegség
gyogykezelésében. Szerepe a glikogenezisben és az izom-, valamint idegsejtek
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regeneralédasaban feltételezhetd. Tiaminhiany |éphet fel a pafrany (Pteridium)
fogyasztasa utan (6, 8).

C) Sporadikusan vagy ritkdbban akdr endémiasan eléforduldé izomszéteséssel
jaré megbetegedés bizonyos toxinok, pl. a juharfa, kérisfa vagy a bodza hypog-
licin A tartalm( magja, az Acer pseudoplatanus (hegyi juhar) toxinja, Eupatorium
cannabinum (sédkender) felvétele kdvetkeztében is kialakulhat. A hypoglicin A
a felel6s az acil-CoA-dehidrogenaz enzim zavaraért, ami a mitokondrialis lipid-
anyagcserében okoz hidnyossagokat, és acilkarnitin felhalmozdédast idéz elS a
plazmaban. llyen megbetegedés az atipikus vagy legel8i myopathia, amely sze-
zonalisan, sporadikusan jelentkezik nagy elhulldsi arannyal. Az érintett allatok-
ban a vazizmok, tobbek kozott Iégzésben részt vevd izmok és a szivizom sulyos,
heveny elhaldsa figyelhet8 meg, myoglobinuridval és elfekvéssel (7, 18, 20, 21).

lonoforok és makrolid antibiotikumok (monenzin, tiamulin) is okozhatnak
hasonlé tineteket (ritmuszavarok, hypokalaemia, myoglobinuria, perakut
elhullds), mig az idilt esetre szivelégtelenség (myocarditis) jellemz8. Ezek az
anyagok zsiroldékonyak, és az ioncsatorna mikdédésében okoznak zavarokat.
A Na*-ionok kiszabaditasaval az intracellularis térbdl a K'- és Ca?*-ionok meny-
nyiségének intracellularis ndvekedését és extracellularis csokkenését idézik
eld, ami izom-0sszehlzdédasokat idéz eld, és felelds a klinikai tinetek kiala-
kuldsaért (14, 15).
D) A fertdz8 betegségek kozil a baktériumok okozta korképek a legjelent8seb-
bek, mint pl. a Streptococcusok, Staphylococcusok, Clostridiumok és Corynebacte-
riumok. Leggyakrabban a B-hemolizal6 streptococcusok felel8sek az immunme-
dialt korképek kialakulasaért, amelyeknek harom formaja ismeretes:

. akut izomsejtszétesés (Str. equi),

. infarktiv petecskdr (purpura haemorrhagica),

. immunmedialt polimyositis.

Az infarktivpetecskdra purpura haemorrhagica sllyos forméja, kiterjedt, heveny
rhabdomyolizis, izomatrophia, vasculitis, petecsek és multiplex thrombosis jel-
lemzd ra. Tobb fert6z8 dgens is részt vesz a kdéroktandban, mint Streptococcus,
Corynebacterium, influenzavirus, ill. néhany parazita. Ez a betegség a human
Henoch-Schoénlein purpura analdgja, amit Streptococcus-szuperantigének altal
kivaltott sGlyos multiplex vasculitis jellemez. A tobbi izombetegséggel ellentét-
ben ennek a gybgykezelésében fontos szerepet kap a nagy dozisl és hosszan
tarto kortikoszteroid-adagolas (9, 14, 15).

E) A keringési rendszer zavara &ltal okozott izombetegségek a posztanesz-
tetikus myopathia és a kompartment-szindréma. Ezekben a hosszU elfekvés,
az aldparnazas hianya soran fellépett ischaemia és reperflzidé felelds a tinetek
kialakulaséért. A szoveti nyomas csokkenti az izmok vérelldtadsat és hypoxias,
aszeptikus izomelhalads alakul ki (14, 15).

F) Az idiopathicus myopathia ritka megbetegedés, kukoricaetetés és erds
megterhelés utan jelentkezik izomgyengeséggel és sotét szinl vizeletiritéssel.
Kevert izombetegségként tartjak szamon (11). Egy nem teljesen tisztazott elmé-
let szerint az anaerob glikolizis soran tejsav szabadul fel, ami csdkkenti az int-
racellularis pH-értéket és gatolja a glikolizisben részt vevd enzimek mikodését,
valamint az izom 0Osszehlzdédasat-elernyedését, ami az izom kifaradasahoz
vezethet. Ezt a feltevést nem sikerllt kisérletileg is igazolni. SNow és mtsai
szerint (1985) naponta melasszal etetett, munkara fogott allatoknal a tejsav-
szint nem mutatott Iényeges kllonbséget, s6t kisebb értékeket is adott, mint a
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normalisan tartott egyedeknél. Osszességében ez a kisérlet azt igazolja, hogy a
tejsav 6nmagéaban nem képes a betegséget kialakitani (14, 15).

G) Néhany szerz8 szerint az izombetegségeket endokrinolégiai rendellenes-
ségek is kialakithatjak. A hypothyreosis lehet felelés a betegség megjelenésé-
ben, tudva, hogy a tiroxinnak fontos szerepe van az izmok oxidativ metabolizmu-
saban. A szteroid hormonok (progeszteron, dsztrogén) szerepe a betegségben
nem teljesen tisztazott. A kortizol emelkedett koncentracidja viszont negati-
van befolyasolja a betegség lefolyasat. Az inzulinérzékenység ismert tényezd a
PSSM megjelenése esetében is (6, 8, 15).

A TERHELESRE JELENTKEZO IZOMBETEGSEGEK KLINIKAI
LEIRASA

Az el6bbiekben ismertetett osztalyozas szerint a kovetkezsd kdroktanl betegsé-
gek okozhatnak terhelésre jelentkezd tiineteket: PSSM1 és PSSM?2 tipusok, RER,
sporadikus terheléses izombetegség, tllterhelés (kimerilt 16 szindréma), eset-
legesen antioxidans-hiany vagy ionhaztartasi zavar.

KLINIKAI TUNETEK

A kéroktantdl fuiggetlenll a betegség tlnetei hasonldak. A betegség nagyon
gyorsan alakul ki, a pihent 16 nagy kedvvel lat munkahoz, de akar néhany percen
belll kototten kezd jarni, remeg, megizzad, izgatott lesz, hatuljara rogyadozik,
sUlyosabb esetekben elesik és képtelen felkelni. A vergédés miatt tovabb sllyos-
bodik a kérkép. Az elvaltozott izmok megduzzadnak, tapintasuk tomor gumihoz
valik hasonléva és fajdalmas (6, 15).

A tineteket két f6 csoportba sorolhatjuk, izom- és kivalasztd szervi tlinetekre.
Az izzadés lehet altaldnos (generalizalt) vagy helyi (lokalizdlt: far, nyak vagy mell-
kas tajék). A szivritmus és a 1égzésszam megszaporodik. Inkabb a hatsd vég-
tagokra jellemz8 rogyadozas mutatkozik, és a 16 egy jellegzetes allast vehet
fel, amit »,hiénapozicidnak” is neveznek. Altaldban az antigravitaciés témeges
izmokban, a far- és a comb izmaiban jelentkezik az elvaltozas, de ritkabban a
lapocka és a nyak, valamint a mellkas izmainal is észlelhetd. A megbetegedett
végtag izmai (egyoldali vagy kétoldali), vagy a megbetegedett izomcsoportok
fliggvényében jelentkezhetnek atmeneti santasagok, mozgaszavarok. A nagy
tomegl izmok sulyos, kiterjedt elvaltozasa esetén azok regeneralédasara kevés
esély van (6).

A kivalasztd szervi tinetek legjellemz8bbje a s6tétbarna vagy voros vizelet.
Az izomrostok sériilésének eredményeképpen kioldédik az izomfesték (myoglo-
bin), ami a vesén keresztll a vizeletbe jutva myoglobinuridt okoz. A myoglobin
mennyiségétdl és kivalasztasanak iddtartamatdl figgden veseelfajulast, sulyos
esetekben akar heveny veseelégtelenséget is el§idézhet, amely az allat elhulla-
sanak kozvetlen oka lehet (6).

A vérben érzékelhetd biokémiai folyamatok lefolydsat organikus metabolikus
acidozis jellemzi. A sav-bazis egyenslly eltolédasaval azonban, valamint jelen-
t6s kalciumvesztés esetén, a natrium és a klér szintjének megvaltozasaval akar
metabolikus alkaldzis is felléphet. Elsdsorban az izzadasnak koszénhetben az
allatok sok elektrolitot veszithetnek (Na*, K, Mg?*, Ca?, Cl-, P), és a kezdeti hemo-
koncentracié 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-aminotranszferdz (AST) (felezési
ideje 7-10 nap) szérumaktivitasa jelentésen emelkedik, tdbbszorosét elérheti
a normal szintnek (normalértéke 425 IU/l). Heveny megbetegedés esetén a CK
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értéke konnyen elérheti az 100 ezer IU/I-t, a normalérték kutatdok szerint val-
tozik 350-500 IU/l kd6zott. A CK par napon belll normalizalédik, ahogy az izom-
sérilés gybdgyul, viszont az AST szintje még 4 hétig is emelkedett maradhat.
Eppen ezért az akut rhabdomyolisis lefolydsaban a CK-szint mérését indika-
torként hasznaljak, a legmagasabb értéke az izom sérllése utan 4-6 oraval
jelentkezik (8, 14, 15).

Jelent8s indikator lehet a vér myoglobin-koncentracidja, ami joél tukrozi az
izomelfajuldst vagy izomsérlléseket, ennek mérése azonban nem gyakorlatias.
A vizelet vizsgalataval a myoglobin kimutathatd, bar elkllénitése a hemoglo-
bintdl nehézkes. Enyhébb esetekben eléfordul, hogy az izomfesték nincs a szo-
kdasos modszerekkel kimutathatdé mennyiségben, a vizeletben. Ezen az alapon
azonban a betegséget kizarni nem lehet (6).

lzombiopszia soran az izomsejtek elhalasat, makrofag és neutrofil granulocy-
tas gyulladasos besz{rddés, Ca*-lerakddast vagy PSSM1 soran a poliszacharidok
jelenlétét lathatjuk (PAS-reakcid, hematoxilin-eozin-festés). Régebbi irodalmi
leirdsokban Zenker-féle elhaldsként emlegetik (6, 8). A kérbonctani vizsgéalat
soran észlelhetd, hogy az izmok megduzzadtak, szinik megvaltozott, a szlrkés-
sargatdl a vords pangasos izomszinig. EszlelhetSek apré vérzések, izomszakada-
sok, az izmok ,fétt hdsra” emlékeztetnek (6).

GYOGYKEZELES
A gybgykezelés soran figyelembe kell vennlink a betegség tipusat, hiszen ez a
betegség formajatél figgben valtozik. Nagyban befolyasolja a diagndzis felal-
litasat és a gydgykezelés kivalasztasat a vér azonnali biokémiai vizsgalata és a
vizeletvizsgalat.
A kezelés soran a kovetkez6 szempontokat kell figyelembe venni:

1. meg kell sziintetni a kivaltd okot, limitalni kell az izomsérilést;

2. fajdalomcsillapitast kell alkalmazni;

3. folyadék- és elektrolitterapiat kell végezni;

4. csokkenteni kell az akut veseelégtelenség kialakulasdnak kockdzatat (6, 15).

Ha észleljlUk a betegség valamelyik tlUnetét, az allat mozgatasat azonnal
meg kell szintetni. Amennyiben a mozgas csak kissé kotott, a lovat lassan
meleg, fedett istalléba szallitsuk. Néhanyan azt allitjak, hogy az elfekidt allat
felallitasat nem szabad erdltetni, mivel mindenféle mozgas, vergédés, erdl-
tetés sUlyosbitja a megbetegedést (6, 8). Az elfekiidt allatot lehetdleg puha
(vastag szalmaagy) helyre kell fektetni, és a fekvési komplikadciok megel8zése
érdekében id8kozonként at kell forditani a méasik oldalara (6). A rogyadozé, de
tobbé-kevésbé allasra képes beteget flggesztbkészilékbe javasolt helyezni.
Van néhany szerzd, aki javasolja az allat lassU sétaltatdsat, de ez csak a mere-
vizom- (typing-up) betegségben indokolt, egyéb esetben az allatot semmi-
lyen mozgéasnak nem szabad kitenni, vagyis pihentetni kell (6, 15). Végezhetlnk
izommasszazst alkoholos, kdmforos és egyéb szerekkel, amelyek élénkitik a
vérkeringést és megnyugtatjak az allatot (6).

A szakirodalmi adatok a vérlebocsatast, a szédabikarbonatos kezelést nem
tamogatjak, bar manapsag a székelyfoldi régiéban e gydgykezelési méd a
legkbnnyebben elérhetd és a legtdbbet hasznalt eljaras, ezért roviden ismer-
tetjuk. A nyugtalan allatoknak nyugtatdkat lehet adni, amelyek segitséget
nyUjthatnak a vizeletlritésében is akar spontdan modon, akar a katéterezés
elvégzése érdekében (xylazin, romifidin, butorphanol, vagy detomidin). Hasz-
nos az acepromazin (3-5 mg/16) hasznéalata, amely a nyugtatd hatadsa mellett
az izomelernyedésben, a periférias vérkeringés stimulalasaban (vérértagu-
lat) és az alfa-adrenerg receptorok blokkoldsdban is nagy szerepet jatszik,
csokkentve ezaltal az aciddzis sllyossagat (6, 8, 14, 15). A dantrolén 2 mg/kg
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(izomrelaxacio) adagolasa torténhet gyomorszondan keresztil is (6). Mint pal-
liativ terdpia a tiamin adagoldsa alkalmazhaté (a piruvatsav atalakitdsaban) iv.
vagy im. is (5-10 mg/ttkg 8-24 6ranként). A B1-vitamin mellett még jé ered-
ményeket értek el C-vitaminnal (iv. 30 mg/ttkg 12 6rdnként), a B3-vitaminnal
(iv. vagy im. 0,1 g). A szelénnel (1 mg/nap/allat po.) és E-vitaminnal (2-10 ezer
IU/I/16 po. 24 6ranként) vald kezelés eredményei szintén nem bizonyitottak
(6, 15, 20). Ennek ellenére az utdbb emlitett gydgyszerek hatdsmechaniz-
musuk alapjan alkalmazhatok, elsésorban az antioxidans tulajdonsagaiknak
koszonhet8en (8).

Annak ellenére, hogy régebben féként a kortikoszteroidok hasznalta volt elter-
jedt gyulladascsokkentbként, ez ma mar csak immunmedialt kérképek esetén
javasolt, az anyagcserére kifejtett karos mellékhatasok miatt (5, 11).

A nem szteroid gyulladascsdkkent8k alkalmazasa (NSAID) (flunixin-meglu-
min, fenilbutazon, ketoprofen) a legmegfelel8bb, mivel a fajdalomcsillapitas-
ban és gyulladascsokkentésben is szerepet jatszanak, viszont mellékhatasaik
miatt (vesepapilla-elhalds, gyomorfekély, vastagbélfekély) koriltekintést igé-
nyelnek (5, 11).

A diuresis beinditasara krisztalloidterapia (Ringer-oldat, fiziolégids séoldat,
dextréz) és vizelethajték adagolasa javasolt. A myoglobin a vese tubularis hdm-
sejtjeire toxikus, elzarja a vesecsatornacskakat, ezen felll dehidratalt allatok-
nal a myoglobin a vérerekre kifejtett hatasa miatt vese-ischaemiat idézhet eld.
A folyadékterapia kezd8 adagja 100-150 ml/ttkg/nap. A folyadékszikséglet és az
elektrolitveszteség visszaallitdsa megtartott emésztérendszeri funkcié esetén
részlegesen szajon keresztll is torténhet.

A sllyosabb esetekben, ahol keringési komplikaciok jelentkeznek (tachycardia,
arrhythmiék, szérum-troponin-enzimaktivitds emelkedése), ott megfeleld diag-
nosztikai vizsgalatok utan célzott terapiat alkalmazhatunk (kardiotonikus gyogy-
szereket, digoxin 2,2 ug/kg iv. vagy 11 ug/kg po., antiarrhythmyas készitmények),
habar ilyenkor a kérjéslat [ényegesen rosszabb (6, 14, 15, 20).

A kezelést a klinikai tinetek és a laborvizsgalatok normalizalédasaig java-
solt végezni. A tlnetek elmUlasa utan az allatokat fokozatosan terheljlk, elébb
kisebb sétdkkal, mozgasokkal, majd fokozatosan nagyobb munkakkal (6).

MEGELOZES

Nagyon fontos az allattartdk, gondozdk felvildgositasa a betegség megeldzésé-
rél és fellépése esetén a helyes tennivalokrdl. A megelSzés természetesen fligg
a kialakulas okatél, amely mas és mas lehet, de vannak egységes szempontok.
Mivel a probléma hatterében gyakran rendellenes szénhidrat-anyagcsere all,
dltalanossagban csokkentett szénhidratbevitel javasolt, a szikséges energia
bevitelére megemelt zsirosszetev8k ajanlottak (6). Nagy hangsulyt kell fektetni a
rendszeres fizikai terhelésre (1). A sportlovaknal fontos a kaldriabevitel kiszami-
tdsa az edzés vagy a mozgas fuggvényében, ill. az elektrolitok bevitele erSteljes
tréning vagy versenyek utan (5). A szénhidratok csokkentésén kivil néhany szerzg
tanacsolja a szédabikarbonat adagolasat a pihenési idészakokban. A kalciumcsa-
tornat érintd elvaltozasok eléfordulasa miatt egyes esetekben a dantrolén po. és
a phenytoinnal vald takarmany-kiegészitésrdl irnak kisebb nagyobb sikerekkel.
Adhatdak még Na*-, ClI-, K*'-, Mg?-, valamint Ca?*- és P-alapl tapanyagok. A Se
(1 mg/nap po.) és E-vitamin (2000-5000 [U/I6/nap) adasa po. nyalésé formaja-
ban javasolt, viszont |éteznek parenterélis gyégyszerkészitmények is (mint pl. a
Viesel 5 ml1/100 kg) (6, 8, 20).

Egyes szerz8k javasoljdk tort adag fenotiazin-tartalmu trankvillans adasat (pl.
acepromazin 0,005-0,01 mg/kg) 30 perccel munkavégzés elétt (6).
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SZEKELYFOLDON ENDEMIASAN MEGJELENO TERHELESES
IZOMBETEGSEG

A HELYSEG FOLDRA)ZI LEiRASA

Szentegyhaza varos a székelyek szent hegye, a ,Hargita” labanal terdl el, a
Madarasi Hargitardl (1801 m) eredd Vargyas-patak mentén (2. dbra), ami Hargita
megye és egylttal a vildg legmagasabban fekvd magyar varosa a maga 860
méterével (kaszaléi, legeldi felnyllnak egész 1700 méterig is). A kdrnyék éghaj-
lata hegyvidéki, kontinentalis. A helységben az évi kézéphémérséklet 1-7 °C.
Csapadékban gazdag terllet. A gyenge termd&képességl talajok és az éghajlat
nem kedvez a ndvénytermesztésnek (2, 4).

Kapolnasfalu (875 m) mintegy 2 km-re északnyugatra fekszik Szentegyhazatol,
az el6bb leirt foldrajzi adatok ra is érvényesek. A két helységben a betegség elb-
fordulasi aranya 17-23% koéz6tt mozog.

Megfigyeléseink alapjan a betegség nem jelenik meg (vagy nagyon kis arany-
ban és enyhe lefolydssal) a két kornyezd telepllésen. Homorddfurdén (720 m
tengerszint feletti magassagban, 6 km-re fekszik Szentegyh&zatél nyugatra) a
[64llomany mintegy 60 léra tehetd, de eddig a betegség nem fordult eld (sajat
megfigyelés 1992-t8l). Lovéte 610 m tengerszint feletti magassagban fekszik,
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10 km-re, délre Szentegyhazatdl, mintegy 200 I6ra tehetd allomanybdl 2-3 évente
egy-két megbetegedés fordul eld, de ezek is enyhe lefolyastak (DR. MOLNAR
J6ZSEF személyes kozlése, Lovéte, 2014).

Annak ellenére, hogy a helység terlletén |éteznek juharfélék, még nem végez-
tlnk vizsgalatokat hypoglicyn-A kimutatdsara, mivel a lefolyasban és klinikai
megjelenésben nem feltételezzink az atipikus myopathia szerepét.

VIZSGALT POPULACIO

A vizsgalataink kezdetekor (1992) ebben az endémias izombetegséggel terhelt
régidban 1100 16 volt nyilvantartva, amelyeket erd8kitermelésre és mez&gaz-
dasagi munkalatokra hasznaltak. Az egyedek nem fajtatisztak, és bar kulon-
b6z6 vonalak keresztezésébdl szarmaznak, mégis egységes fenotipust képez-
nek, amelyekre jellemzd a jél izmolt, testalkat, barazdalt far és széles mellkas
(3. dbra).

TARTAS ES TAKARMANYOZAS

A jelzett allatokat altaldban gyenge min8ségUl, hegyi szénaval etetik (10-15 kg),
ritkdn kis mennyiségben kapnak abrakot (1-3 kg), zabot, &rpat, torokblzadarat.
Nem terem meg itt a cukorrépa sem, az allatok takarméanya szénhidratokban
szegény. Néhany tulajdonos viszont, amikor nehéz munkara fogja az allatokat,
cukrot ad az esetleges »izomlaz"” megel8zésére (8).
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ELOFORDULASI IDOSZAK

A korkép leggyakrabban Leggyakrabban a hideg hénapokban, decembertdl majus végéig jelentkezik a
a hideg hénapokban, betegség, de volt mar két esetlink az augusztusi hénapban is. Erdekességként
decembertél madjus megemlithetjlik, hogy a '90-es években a legmagasabb megbetegedési arany
végéig jelentkezik a december-februar kozotti idészakban fordult eld, mig az utdébbi években az

aprilis—majus idészakra tolddott at.

KLINIKAI TUNETEK

A legtobb esetben a nehéz erddkitermelési munkak
soran jelentkeznek a tlUnetek, a 16 legyengll, nem
akar mozogni, leizzad, majd sotét vizeletet Urit. Néha
kisebb-nagyobb pihend utdn a 16 nagy kedvvel lat
munkahoz, de néhany perc vagy fél 6ra mulva kototten
kezd jarni, remeg, megizzad, hatsé végtagjaira rogya-
dozik, sUlyosabb esetekben elesik, és képtelen felkelni.
Ritkdbban el&fordul, hogy a |6 hosszabb ideig (akar két
hétig) egyaltaldn nincs befogva, viszont a tulajdonos
meglepd&dve jelzi, hogy sotét lett a vizelete.

Majdnem minden esetben észlelheté valamelyik
izomcsoport duzzanata. Altaldban a far és a comb
izomzataban mutatkozik elvaltozas, de ritkabban a
lapocka és a nyak, a mellkas izmainal is észlelhetd
(4. és 5. Gbra). Emellett sok esetben jelentkezik a mio-
globinuria (6. dbra).

Az allat étvagya nem valtozik, normalisan eszik, iszik.
A késén észlelt sllyosabb esetekben, végsd stadium-
ban nyelési nehézség, ill. nyelési képtelenség |ép fel.
4. ABRA. Az eliilsé izomcsoportok duzzanata Az allat megragja a takarmanyt, viszont nem tudja

lenyelni, kiejti a szajabdl. FeltehetSen a ragdizmok, a
FIGURE 4. Affected anterior muscle groups nyelvizom, a garat és a nyeldcsé izomzatanak sérilése,
bénuldsafelelds atakarmanyok és azivévizlenyelésének
nehézségében.

Ebben a székelyfoldi régidban a lovaknal egy enzoo-
tikus formaban jelentkezé izombetegség fordul eld,
amely klinikai lefolyadsat tekintve majdnem teljesen
megegyezik a terheléses myopathiaval. Feltételezhe-

t8en a szegényes hegyi széna és f(, valamint a ritkan
adott abrak (zab, arpa) etetése jelent8s szerepet jatsz-
hat a betegség a kialakuldasaban. A megterhelés elStt a
lovak szacharézzal vald etetése (magas glikémias index
és nagy mennyiség: 0,5-1 kg) szintén hozzajarulhat
a betegség kialakuldsahoz.

Ahhoz, hogy elemezni lehessen az Erdélyben endé-
miasan jelentkezd myopathia koroktanat, a kovetkezd-
ket kell vizsgalni:

1.  a genetikai tényezbk befolyasat a betegség kiala-
kulasaban, Ggy a betegségen atesett vagy beteg alla-
tok, mint a klinikailag tinetmentes allatok esetében;

2. izombiopsziak korszovettani vizsgalatok a beteg-

ség jellemezésére;

5. ABRA. A hdtulsé izomcsoportok duzzanata 3. a szelén- és E-vitamin-hiany szerepét a betegség
kialakulasaban, figyelembe véve a Se antagonistainak
FIGURE 5. Affected posterior muscle groups jelenlétét a talajban, takarméanyokban;

4. atakarmanyok beltartalmi és biokémiai jellemzdit;



6. ABRA. Myoglo-
binurids vizelet
(jobb oldali
kémcsd)

FIGURE 6. Urine in
case myoglobinuria
(in the right tube)
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