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Miopatia ze spichrzaniem
polisacharydéw (PSSM)
u konia domowego

Patrycja Parzyszek, Joanna Gruszczynska

Szkota Gtoéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie, Wydziat
Nauk o Zwierzetach, Katedra Genetyki i Ogolnej Hodowli Zwierzat

Rabdomioliza (azoturia) to miopatia, ktéra moze prowadzi¢ do
niewydolnosci nerek, a takze zaburzen pracy serca. Chorobe
te charakteryzuje niszczenie migéni szkieletowych [7]. Moze
ona wystepowac w dwoch formach — sporadycznej oraz prze-
wleklej. Takie jednostki chorobowe jak miopatia ze spichrza-
niem polisacharydéw (PSSM) czy nawracajacy rozpad migsni
szkieletowych (RER) powodujg posta¢ przewlekia [8]. W 1992
roku dr Stephanie Valberg zdiagnozowata PSSM jako przy-
czyne rabdomiolizy wysitkowej u koni. Od tego czasu chorobe
stwierdzono u ponad 30 ras konia domowego [1, 15]. Pierw-
sze byly jednak zdiagnozowane konie rasy AQH (american
quarter horse) oraz ras pokrewnych i to wtasnie u AQH oraz
american paint horse odnotowuje sie najwyzszg czestos¢ wy-
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stepowania tej choroby. Od 1995 roku badania dotyczace dia-
gnostyki, przyczyn oraz sposobu leczenia PSSM finansuje
American Quarter Horse Association (AQHA) [4].

Opis choroby - typy PSSM

Miopatia ze spichrzaniem polisacharydéw (Polysaccharide
Storage Myopathy — PSSM) jest dziedziczng chorobg dotyka-
jaca konie réznych ras i w réznym wieku. Dziedziczy sie w spo-
s6b autosomalny dominujgcy, a charakteryzuje jg nieprawi-
dtowe gromadzenie sie glikogenu oraz pochodnych polisa-
charydéw w miesniach szkieletowych [4, 6]. Zaburzenia te
prowadzg do gromadzenia sie niedostepnego biologicznie
wielocukru w glikolitycznych wiéknach miesniowych typu 2
(szybko kurczacych sie) [3]. Leczenie polega na stosowaniu
diety wysokottuszczowej bogatej w btonnik, o niskiej zawarto-
Sci skrobi, w potgczeniu z wysitkiem fizycznym. Przeprowa-
dzone do tej pory badania wykazaty, ze wyréznia sie dwa typy
PSSM —typ 1 (PSSM1) oraz typ 2 (PSSM2).

PSSM1 warunkowany jest przez zmutowany gen GYST.
Forma niezmutowana koduje syntaze glikogenu (glycogen
synthase — GS). Mutacja ta polega na zamianie argininy na
histydyne w kodonie 309, co skutkuje wytwarzaniem zmienio-
nej formy syntazy glikogenu. W niektérych przypadkach zaob-
serwowano rowniez wystepowanie mutacji zwigzanej z re-
ceptorem rianodyny (RYR1), odpowiedzialnej za ztosliwg hi-
pertermie koni [3, 10]. Badania przeprowadzone przez Val-
berg i wsp. [16, 17] wykazaty, ze konie dotkniete PSSM, kto6-
rych nie karmiono paszg wysokottuszczowg o niskiej zawarto-

przeglad hodowlany nr 4/2018



Tabela 1

Czestos¢ wystepowania PSSM u dziewieciu ras koni i kucow, z podziatem na

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne wystepujg w obu typach choroby

pte¢ [19] A : ¢
i pojawiajg sie w momencie wzrostu aktywnosci
R Liczb PSSM + PSSM — PSSM + kinazy kreatynowej (CK), zazwyczaj do poziomu po-
asa iczba 3 B S o (%) nad 20 000-40 000 U/I, a nawet ponad 100 000 U/,
Zimnokrwiste 7 4 2 0 1 86 przy normie 300 U/I [3]. Choroba moze objawiac
Morgan 1 4 3 1 3 64 sie z rézng intensywnoscig — od tagodnej sztyw-
Czysta krew arabska 34 11 10 6 7 62 nosci d? Si,lnego, b(."Jlu i k_urc_zu !'nie.éni [?,’]' S,tWier'
K dzono, ze $redni wiek pojawienia sie objawow Kli-
uce 8 4 1 1 2 62 . PLI L
Appal 16 5 4 5 5 56 nicznych PSSM rézni sie w zaleznosci od rasy:
ppaloosa ) u koni quarter horse okoto 5. roku zycia, u ras go-
Tennessee walking horse 6 1 2 2 1 50 rgcokrwistych okoto 7. roku zycia, a u ras zimno-
Quarter horse 68 16 12 2515 41 krwistych okoto 8. roku zycia [15].
Paint 27 4 5 9 9 33 Najczestszym obserwowanym objawem jest
Gorgcokrwiste 14 4 0 5 5 28 nietolerancja wysitkowa. Réwnie czesto notuje sie
Petna krew angielska 22 4 2 10 6 27 sztywnos¢ miesni, postepujgca kulawizne kon-

Sci skrobi, miaty 1,8 razy wyzsze stezenie glikogenu w mieg-
Sniach, stwierdzono takze deficyt energii podczas pracy oraz
utrzymujgca sie zwiekszong aktywnos¢ kinazy kreatynowe;.

Badania genetyczne setek koni ze zdiagnozowang miopa-
tig ze spichrzaniem polisacharydéw wykazaty, ze nie zawsze
przyczyng choroby byta mutacja genu GYS7. Osobniki te
okreslono jako typ 2 (PSSM2), a diagnoze oparto na biopsji
migéni, ktora wykazata skupiska glikogenu migs$niowego.
Cho¢ do tej pory nie stwierdzono przyczyn PSSM2, w wigk-
szosci przypadkéw zalecenia dotyczgce postepowania z cho-
rymi osobnikami byty takie, jak w typie 1 [4].

Predyspozycje rasowe

. . 1 Tabela 2
Najwyzszg czesto$¢ wy-

stepowania choroby notu-

czyn miednicznych, podwyzszong czestotliwo$é

oddechéw, pocenie sie, bél miesni [15] oraz mio-
globinurie [3, 12]. Partie miesniowe najsilniej dotkniete obja-
wami chorobowymi to miesien zadu (posladkowy), miesnie
potbtoniasty i potsciegnisty oraz miesien najdtuzszy grzbietu
[15].

W tabeli 2. przedstawiono objawy kliniczne zaobserwowa-
ne u 250 koni réznych ras i typéw dotknietych PSSM oraz
stezenie kinazy kreatynowej (CK) i transaminazy asparaginia-
nowej (AST), ktérych poziom wraz z dehydrogenazg mlecza-
nowg (LDH) w surowicy moze by¢ podwyzszony, szczegdlnie
gdy wystepuje wysitkowa rabdomioliza, badz gdy probki bada
sie w 4-6 godzin po wysitku [20]. Podczas przeprowadzonych
badan ustalono, ze czesto$¢ wystepowania choroby nie jest

Objawy kliniczne i klinikopatologiczne u réznych ras koni z PSSM [20]

je sie u koni rasy quarter

Typowe objawy kliniczne

horse i pokrewnych, paint ~ Rasaltyp (w kolejnosci malejace]) CKIAST

ora; gqracokrW|stych. Va- Pogrubione Nieprawidtowy ruch konczyn miednicznych  Zazwyczaj w normie do
lentine i Cooper [19] prze- Stabe umigsnienie zadu, grzbietu nieznacznie podwyzszonego.
prowadzili badania na 225 lub ogdInej budowy Znaczacy wzrost zwigzany
koniach i kucach. Najwiek- Staba wydajnos¢ / brak energii z ciezkg rabdomiolizg

szy udziat osobnikéw do- Nietolerancja (¢wiczen) ruchu AST>500 U/l wskazuje na PSSM
tkniegtych PSSM zanotowa- Ciezka rabdomioliza

no u koni zimnokrwistych — Spontan.icz‘nellezgnie z niezdolnoscig

86% (6 na 7 zbadanych do_podn|e5|en|a sie

osobnikéw). Wsréd bada- Epizodyczne kolki

nych najwiecej bylo koni  Pokrewne Rabdomioliza wysitkowa Moze by¢ bardzo wysoki u koni

rasy quarter horse, z kto-
rych 41% (28 osobnikow)
zdiagnozowano jako PSSM-
-pozytywne. Dane dla ras,
u ktoérych zanotowano 6 lub
wiecej przypadkéw PSSM
przedstawiono w tabeli 1.

Badania przeprowadzo-
ne przez innych autorow
wykazaty, ze sposroéd 1251
koni z podejrzeniem cho-
roby nerwowo-miesniowej,
az u 40% zdiagnozowano
PSSM. W badaniach uwzgle-
dniono 50 ras koni, wsrod
ktéorych az 63% osobni-
kéw zdiagnozowanych jako
PSSM-pozytywne byto rasy
quarter horse i pokrewnych,
12% to konie zimnokrwiste,
a 9% - gorgcokrwiste [9,
18].

quarter horse Nieprawidtowy ruch konczyn miednicznych
Wady postawy pod siodtem

Staba wydolno$¢ / brak energii
Powracajgce bole

Epizodyczne kolki

Ogolny zanik miesni

z rabdomiolizg wysitkowa,
zwtaszcza gdy zbadano 4-6 h
po wysitku.

Zostanie prawidtowa lub
nieznacznie wzros$nie u koni
z innymi objawami

Staba wydolnos¢ / brak energii

Wady postawy pod siodtem

Powracajace bdle

Nieprawidtowy ruch konczyn miednicznych
Rabdomioliza wysitkowa

Epizodyczne kolki

Gorgcokrwiste

Jak u pokrewnych quarter horse

Rabdomioliza wysitkowa
Staba wydolnos¢ / brak energii
Nieprawidtowy ruch konczyn miednicznych

Czysta krew arabska

Jak u pokrewnych quarter horse

Rabdomioliza wysitkowa

Staba wydolnos¢ / brak energii
Nieprawidtowy ruch konczyn miednicznych
Wady postawy pod siodtem (folbluty)

Petna krew angielska
i ktusaki amerykanskie

Jak u pokrewnych quarter horse

Amerykanski kon
miniaturowy

Stabe umigsnienie
Brak energii

Trwaty wzrost od tagodnego do
umiarkowanego

Inne rasy Niektére lub wszystkie powyzsze

Niektére lub wszystkie powyzsze

*CK — kinaza kreatynowa; AST — transaminaza asparaginowa
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zalezna od pfci, jednak radbomioliza wysitkowa wystepuje
czesciej u klaczy z PSSM, natomiast nieprawidtowy ruch kon-
czyn miednicznych, charakteryzujgcy sie drzeniem, czesciej
wystepuje u samcow.

Diagnostyka

Okoto 80% przypadkéw PSSM mozliwe jest do rozpoznania
podczas przesiewowego testu wysitkowego [3], jednak osta-
teczng diagnoze mozna postawi¢ po wykonaniu mikroskopo-
wej oceny biopsji miesni lub badan genetycznych. W zalezno-
$ci od rasy konia z podejrzeniem PSSM, postepowanie dia-
gnostyczne jest rozne (rys. 1).

Test wysitkowy. To pierwsze badanie diagnostyczne, jakie
mozna wykonac. Wysitek polega na tym, ze kon porusza sie
przez 15 minut stepem i klusem na lonzy. Krew pobiera sie
dwukrotnie — przed rozpoczeciem oraz 4-6 godzin po zakon-
czonym wysitku. Probki poddaje sie analizie w kierunku pozio-
mu kinazy kreatynowej (CK) i transaminazy asparaginianowej
(AST). Gdrna granica stezenia CK i AST wynosi odpowiednio
350 U/1i425 U/I[19]. U zdrowych osobnikéw poziom aktywno-
$ci CK nie zmienia sie, natomiast u chorych poziom obu enzy-
mow rézni sie w zaleznosci od rasy: u american quarter horse
po 4 godzinach od testu podwyzszony jest minimum trzykrot-
nie, a u ras zimnokrwistych i gorgcokrwistych wartosci te miesz-
czg sie w normie lub sg nieznacznie podwyzszone (tab. 3).

H Rasy koni dotknietych choroba

Tabela 3
Powysitkowe wartosci CK i AST u réznych ras koni [19]

Poziom enzymu (U/I)

Rasa koni CK AST
Goragcokrwiste 323 331

Zimnokrwiste 459 537
American quarter horse 2809 1792

Badania genetyczne. Diagnostyka molekularna opiera sie
na analizie krwi lub probek wtoséw. Do laboratorium diagno-
stycznego nalezy dostarczy¢ 3-7 ml krwi pobranej do pré-
bowki z K,EDTA. Wtosy (minimum dwadziescia z grzywy lub
ogona) nalezy wyrwa¢ wraz z nieuszkodzonymi cebulkami
i umiesci¢ w szczelnie zamykanej kopercie lub woreczku fo-
liowym. Zaréwno krew, jak i wtosy nalezy oznaczy¢ danymi
konia i wiasciciela [15].

Analiza bioinformatyczna genu GYS1 — badania wiasne

W Katedrze Genetyki i Ogdlnej Hodowli Zwierzat SGGW
przeprowadzono analize bioinformatyczng sekwencji genu
GYS1, ktéorego mutacje sg odpowiedzialne za wystgpienie
PSSM u konia domowego. W analizie zastosowano program
BLAST [2], Primer 3 V 0.4.0 [13] oraz NEBCutter V 2.0 [21].
Celem byto zaprojektowanie odpowied-
niego enzymu restrykcyjnego, ktéry roz-

pozna miejsce mutacji badanego genu.
Gen GYS1 zlokalizowany jest w chro-
mosomie 10 konia domowego, a w ban-

. ku genéw sekwencje zdeponowano pod

\ r

( \ numerem EU373802.1. Poréwnanie se-

Koni Rocky
onie i ;

. . L Mountain Coni
Quarter zimnokrwiste i T Konie
horse, Paint, pogrubione Tennessee goracokiwiste
Appaloosa, Walking
krzyzowki Horse.

tych ras Morgan,

Haflinger
fap— ~
o Y
Dostarczy¢
krew krew lub
Dostarczye krew cebulki
Tub cebulki wloséw do
wlosow do analizy
analizy genetycziej
genetycznej mutacji PSSM
genu GYS1 oraz (GYSD)
modyfikacji
mutacji genow — —
RYR1)
. ) Wynik
Wnil negatywny
pozytywny

Pelnakrew kwencji nukleotydowych osobnika zdro-
angielska, wego i chorego wykazato réznice pod
wzgledem nukleotydu 926. Mutacja od-
powiedzialna za PSSM polega na sub-
amerykanski, stytucji G926 vs A926.
nne lekkie . .
rasy Na rysunku 2. przestawiono porow-
nanie sekwencji aminokwasowych osob-
nika zdrowego i chorego. Obie sekwen-
cje wykazujg réznice w kodonie 309 —
u osobnika zdrowego w sekwencji ami-
nokwasowej syntetyzowana jest argi-
nina (Arg309), a u osobnika chorego hi-
stydyna (Hist309) — rysunek 3.

W celu amplifikowania sekwencji bada-
nego genu programem Primer 3 V.0.4.0.
zaprojektowano startery do przeprowa-
dzenia tancuchowej reakcji polimerazy
— lewy starter: TCTCTGCCATGCAT-
GAGTTC, prawy starter: ATGATGAA-
GAAGGCGACCAC. Przewidywana am-
plifikowana sekwencja powinna miec
dtugos$¢ 244 pz, a bez starteréw 210 pz;
do jej przeciecia uzyto enzymu CviAll,
a fragmenty restrykcyjne rozdzielono in
silico w 2% zelu agarowym. W wyniku

Czysta krew
arabslza,

Khuzalk

N —

Przestrzeganie diety oraz —

przeprowadzenia analizy restrykcyjnej
in silico otrzymano fragment dtugosci

postepowania

zalecen dotyczacych
dobadania

Dostarczy¢ probkimiesni

35pzi 175 pz.
Przeprowadzona analiza bioinforma-

Rys. 1. Postepowanie w przypadku badan diagnostycznych, rekomendowane przez la-
boratorium diagnostyczne przy University of Minnesota (https://cvm.msu.edu/research/
faculty-research/valberg-laboratory/type-1-polysaccharide-storage-myopathy#11.-
how-do-i-know-if-i-should-do-the-genetic-test-or-the-muscle-biopsy?)
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tyczna réznita sie od wykonanej przez
McCue i wsp. [11]. Cytowani autorzy wy-
korzystali sekwencje o dtugosci 230 pz,
ktéra posiadata miejsca restrykcyjne dla
enzymu HpyCH4V, fragmenty restryk-
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zdrowy (..) 901 AAGGCCCGAATCCAGGAGTTTGT)
050 R 1 ] I

chory 901 AAGGCCCGAATCCAGGAGTTTG

Rys. 2. Poréwnanie sekwencji nukleotydowej EU373802.1 osobnika zdrowego i chorego (wykonano progra-

mem BLAST [2])

GCCATTTTTATGGGCACCTGGACTTCAACTTG

PEVLEEE EEEEELDEE EEL L LR
GCCATTTTTATGGGCACCTGGACTTCAACTTG

i matej zawartosci
skrobi, ktéra pomaga
ustabilizowaé poziom
cukru we Kkrwi oraz
stezenie insuliny [14].
Regularny, odpowied-
nio dobrany wysitek
fizyczny ma na celu
zwigkszenie zdolnosci

960

960 (...)

zdrowy (..) 301 KARIQEFVY GHLDFNLDKTLYFFIAGRYEFSNKGADVFLEALARLNYLLRVNGSEQ 360 ks daevinveh mieani
KARTQEF {GHLDFNLDKTTLYFFTAGRYEFSNKGADVFIEALARTLNYLLRVNGSEQ OKsydacyjnych migsni
chory 301 KARIQEFV! /GHLDFNLDKTLYFFIAGRYEFSNKGADVFLEALARLNYLLRVNGSEQ 360 (..) szkieletowych [3].

Rys. 3. Poréwnanie fragmentu sekwencji aminokwasowej osobnika zdrowego i chorego (wykonano progra-

mem BLAST [2])

cyjne rozdzielono w 3% zelu agarowym, uzywajgc starterow
— lewy starter: TGAAACATGGGACCTTCTCC, prawy starter:
AGCTGTCCCCTCCCTTAGAC. Dzigki tym roznicom wykaza-
no wieksze mozliwos$ci diagnostyki molekularnej mutacji genu
GYS1, odpowiedzialnej za wystgpienie PSSM u konia domo-
wego.

Badania histologiczne. Inng metodg diagnostyczng jest wy-
konanie biopsji miesni. Stosowana jest ona w przypadkach,
gdy nie stwierdzono mutacji GYS1 (PSSM2), a wystepujg ob-
jawy chorobowe oraz gdy mamy do czynienia z przedstawi-
cielem rasy, u ktérej nie stwierdzono do tej pory wystepowa-
nia tej mutacji [3].

Prébka pobierana jest z miesnia potbtoniastego lub pot-
Sciegnistego. Najlepsze miejsce do pobrania bioptatu znajdu-
je sie w potowie odlegtosci pomiedzy guzem kulszowym
a poczatkiem $ciegna Achillesa, na wysokosci warg
sromowych — naciecie (o wymiarach: 5 cm dtugosci,
1,5 cm wysokosci i 1,5 cm szerokosci) wykonuje sie
réwnolegle do wtdkien miesniowych. Zwierze pod-
daje sie sedacji i znieczuleniu miejscowemu [20].

Tabela 4

Zalecana wartos¢ dawki pokarmowej dla konia o masie ciata 500 kg przy
réznej intensywnosci wysitku [18]

Zdaniem Soder-
quist i wsp. [15] oraz
Harris i Rivero [5] po-
ziom ttuszczu i skro-
bi w diecie powinien
wynosi¢: 213% energii strawnej (ES) tluszczu i <10% ES skrobi
[15] lub >13% ES ttuszczu i <15% ES skrobi, jednak lepsze
efekty terapii osiggane sg przy wartosciach >15% ES ttuszczu
i <10% ES skrobi [5]. Ribeiro i wsp. [14] stwierdzili, ze najlep-
sze efekty daje dieta o zawartos$ci tluszczu 13% i skrobi 4%
energii strawnej. Wedtug Davis [3] poziom ttuszczu powinien
oscylowac w granicach 20-25% catkowitej wartosci kalorycz-
nej, tj. 2-3-krotnie wiecej niz w przypadku paszy podawanej
zdrowym koniom, a zawarto$¢ skrobi nie powinna przekra-
czac¢ 15% dziennej dawki kalorii. Autorka ta uwaza, ze pasza
powinna zawiera¢ 12-17% biatka, co ma wspomagac odbu-
dowe miesni. Ponadto zaleca suplementacje witaminy E
(1000 IU/dzien) oraz selenu (1-2 mg/dzien). W tabeli 4. poda-
no zalecane wartosci dawki pokarmowej dla konia o masie
ciata 500 kg chorego na PSSM.

Swieza prébka powinna by¢ owinieta gazg zamoczo-
ng w soli i umieszczona w twardym, wodoszczelnym

Warto$¢ odzywcza

Wysitek

Niepracujgce

pojemniku, obtozona lodem i dostarczona w ciggu :;r:r?:’z::;a lekki umiarkowany _intensywny
FI%c]y Prébke mozna réwniez utrwali¢ w formalinie ES (I\gllcaI/dzieh) 16,4 20,5 24,6 32,8
Do przeprowadzenia badania histologicznego \rlm\i/ggtlr?}ﬁ?udrzme % ES) <10 <10 <10 <10
stosuje sie barwienie PAS, ktére ma na celu okre- o
$lenie ilosci cukru zmagazynowanego w miesniach | 1uszeZ (% ES) 20 20 15-20 15-20
w postaci glikogenu [4]. Wynik barwienia probek  Pasza (% masy ciata) 1,5-2,0 1,5-2,0 1,5-2,0 1,5-2,0
PSSM-pozytywnych wykazuje obecno$é wakuoli  Biatko (g/dzien) 697 767 836 906
pod sarkolemmag, intensywnie fioletowo zabarwiony ~ Wapn (g) 30 33 36 39
glikogen miesniowy oraz amylazooporne PAS-do- Fosfor (g) 20 22 24 26
datnie nieprawidtowe ciatka wtretowe we witdknach Sod (g) 22,5 33,5 33,8 41,3
miesniowych typu 2 — szybko kurczgcych sie. Cze- Chlor (g) 33,8 50,3 50,6 62
sto zauwazalne jest takze zréznicowanie wielkosSci Potas (g) 52,5 78,3 78,8 96,4
widkien migsniowych, jgderka, a takze martwica Selen (mg) 188 22 281 313
komorek migsniowych [15, 16]. Witamina E (IU) 375 700 900 1000

Uwaza sig, ze zmiany patologiczne nasilajg sie
u koni wraz z wiekiem. Aby zminimalizowac¢ ryzyko
uzyskania wynikow fatszywie ujemnych, prébki pobiera sie od
koni, ktdre skonczyty drugi rok zycia. U mtodych osobnikéw,
u ktérych nie rozwinety sie jeszcze polisacharydy amylazo-
oporne, jako kryterium oceny bioptatu mozna przyja¢ obec-
nos¢ amylazowrazliwego glikogenu. Przy stosowaniu tej me-
tody, na 1400 biopsji miesniowych koni z chorobami nerwo-
wo-miesniowymi liczba zdiagnozowanych miopatii ze spi-
chrzaniem polisacharydow wzrosta z 22 do 40% [11].

Postepowanie kliniczne

Leczenie miopatii ze spichrzaniem polisacharydéw polega na
wprowadzeniu wtasciwej diety w potgczeniu z aktywnoscig
fizyczna. Najlepsza jest dieta o wysokiej zawartosci ttuszczu
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Dla koni dotknietych miopatig ze spichrzaniem polisacha-
rydéw najistotniejsze sg pierwsze 4 miesigce od rozpoczecia
terapii. Jesli po tym czasie nie odnotowana zostanie poprawa,
konieczne moze by¢ wprowadzenie bardziej ,agresywnych”
metod. Aby oceni¢ skutecznosc leczenia, zalecane jest wyko-
nanie powtornych badan krwi, w celu okreslenia aktywnosci
CK i AST [20].

Dieta

Pasza chorego konia powinna zawiera¢ komponenty o ob-
nizonej zawartosci skrobi i wysokiej ilosci ttuszczu. Podsta-
we powinna stanowi¢ zielonka bgdz kiszonka pastwiskowa
[18]. Ponadto zwierzeciu nalezy zapewni¢ dobrej jakosci sia-
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no, w iloci réwnej 2% jego masy ciata [3]. Osobnikom z nad-
waga nalezy ograniczy¢ dostep do zielonki pastwiskowej,
a ilos¢ siana obnizy¢ do wartosci rownej 1% masy ciata [15].
Do polecanych komponentéw, ktére charakteryzujg sie duza
zawartoscig tluszczu nalezg: $ruta ryzowa, olej kukurydziany
lub inny olej roslinny, a takze spraye zawierajgce wysuszone
dodatki ttuszczowe [3]. Do surowcdw paszowych, ktore nie sg
polecane dla obcigzonych wadliwym genem osobnikéw nale-
zg owies [20] oraz kukurydza, ktéra zawiera 71% weglowoda-
néw niestrukturalnych [3].

Wysitek fizyczny

Po zapewnieniu odpowiedniego czasu adaptacji do diety,
chorego osobnika mozna ponownie wdrazac¢ do pracy. Nale-
zy jednak stosowac sie do ponizszych zalecen. Do 48 h po
wystgpieniu objawow nalezy ograniczy¢ zwierzeciu ruch, a na-
stepnie stopniowo wydtuza¢ czas spedzany na pastwisku
[18]. Po wdrozeniu konia do pracy nalezy zapewni¢ regular-
no$¢ wysitku, poniewaz pozostawienie konia w boksie po-
nad 12 h/dzieh zwieksza prawdopodobienstwo rozpadu mie-
$ni prazkowanych [3]. Ponowne wprowadzanie konia do ru-
chu nalezy rozpoczg¢ od pracy na lonzy badz round-penie,
co pozwoli osiggng¢ wydtuzenie linii grzbietu, opuszczenie
gtowy, a takze ograniczy ganaszowanie, a prace z ziemi po-
winno sie zaczynac od czterech minut sktadajgcych sie z dwu-
minutowych interwatéw step — ktus. Okres ten nalezy co-
dziennie wydtuza¢ o 2 minuty, az do 30 minut w trzecim ty-
godniu. Dopiero po tym czasie mozna wprowadzaé prace
pod siodtem [18].

Stosowanie odpowiednich komponentéw paszowych i prze-
strzeganie zalecen dotyczgcych wprowadzenia konia do po-
nownego treningu wptywajg na polepszenie kondycji fizycznej
konia i jego ogdlnej budowy ciata.
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Polysaccharide storage myopathy (PSSM) in the domestic horse

Summary

Polysaccharide storage myopathy is a hereditary disease occurring in horses of various breeds and ages. It is characterized
by abnormal accumulation of glycogen and polysaccharide derivatives in the skeletal muscles. The most common symp-
toms of the disease are exercise intolerance, muscle stiffness, progressive lameness of the rear limbs, increased breathing
rate, sweating, and muscle pain. Proper diagnostics can identify individuals carrying the mutant gene and eliminate them
from breeding, so that the population with the mutant allele of the GYS7 gene remains under control. The aim of the analy-
ses was to design a suitable restriction enzyme that will recognize the mutation site of the gene GYS7, mutations of which
are responsible for the occurrence of PSSM in the domestic horse. A bioinformatic analysis of sequence of the gene was
performed. The use of the newly designed primers should result in an amplified sequence 244 bp in length (210 bp without
primers). The enzyme CviAll enzyme was used to cut it in silico to obtain fragments of 35 bp and 175 bp. Owing to these
differences, greater potential for molecular diagnostics of the GYS7 gene mutation responsible for PSSM in the domestic
horse was demonstrated. The disease is not treated pharmacologically Analgesics are administered to reduce pain, but
they do not alleviate the disease symptoms. The only treatment is a diet low in starch and rich in fat in combination with

regular, gradually increasing exercise.

KEY WORDS: Polysaccharide storage myopathy (PSSM), GYS7 gene, domestic horse
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