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Égő istálló
Az istállótűz borzalmát, az állatok riadalmát és menekülését erőtel-
jes képbe sűríti a lovak és lovas ütközetek ábrázolásában jeleskedő 
ADOLF SCHREYER festménye (Founding Collection, 1952.154). A lángok 
időről időre felcsaptak a vidéki tehenészetekben, ólakban, aklokban 
és a tanyák mögötti vagy városi lóistállókban, mint erről a sajtóból és 
a Fővárosi Közlöny tűzeset-statisztikáiból értesülhetünk. Egy lepoty-
tyant lámpa, zárlat, hanyagul eldobott gyufa még ma is okoz néha 
istállótüzet.
2000-ben egy lovászokat is képző győri iskola istállója gyulladt ki. 

Ennek hőse, a balesetet túlélő Gavotte vezette 16 éven át a Győri Lo-
vas Nemzetőr Díszszakasz ünnepi felvonulásait. Az anglo-arab paripa 
testének 70 százaléka megégett. Mint BERRÁR MIHÁLY is megállapítja 
Állatorvosi sebészet égési sérülésekkel foglalkozó fejezetében: „A lovak 
az égéssel szemben különösen érzékenyek.” Csoda, hogy Gavotte 
megmaradt, de még 2017-es „nyugdíjba vonulása” után is rendsze-
res olajos bedörzsölést igényeltek a gyógyult bőrfelületek. 

Az égéseket a gyantától a zsíron át a trágyáig sok mindennel ke-
zelték. Ezek között volt a hidegvíz is, amit már az ókorban is hasz-
náltak a fájdalom és a gyulladás csillapítására. Ezek az anyagok, 
valamint a kötések azonban gyakran okoztak fertőzést, szepszist. 
Fokozatosan jöttek rá, hogy az égési sérülteknek komplex kezelésére 
van szükségük: a sokktalanítás, a fájdalomcsillapítás, a légzéstámo-
gatás, a folyadékpótlás és a megfelelő táplálás éppen olyan fontos, 
mint magának az égési sérülésnek az ellátása. Az ehhez szükséges 
orvosi technológia a huszadik század második felében rengeteget 
fejlődött.

Az állatvilágot ért egyik legsúlyosabb csapás a 2019–2020-as 
ausztráliai bozóttűzsorozat volt, amely 186 000 négyzetkilométeren 
a becslések szerint közel három milliárd szárazföldi gerinces állatot, 
főként hüllőket érintett, nagy részüket pusztulásra, talán fajokat is 
kihalásra ítélve. Állatvédő szervezetek és önkéntesek bevonásával 
mentették a fenyegetett, gyakorta égési sérült állatokat. Részletes 
protokollt adtak az elsősegélynyújtáshoz, és összefoglalókat készí-
tettek a tapasztalatokról. Sajnos az égési sérülés súlyosságától, az 
általános kondíciótól és a dehidráció mértékétől függően a mentett 
koaláknak egyes helyeken alig több, mint a fele maradt életben. Ége-
tő kérdés, hogy mi okozta a megszokottnál jóval kiterjedtebb, elhú-
zódóbb tüzeket (a klímaváltozás, a kontinens fokozott kiszáradása, 
extrém magas hőmérséklet stb.), és mit lehet tenni a hasonló ka-
tasztrófák elkerülésére.

Orbán Éva

VOL. 144. NO 3. – BUDAPEST, MARCH 2022
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A gége ultrahangos vizsgálata 
lovakban
Joó Kinga1*, Lengyel Dóra Ágnes2, Trúzsi Roxána Laura2, Jakab Szilárd3

ÖSSZEFOGLALÁS
A lovak felső légúti funkciózavarainak vizsgálatára nyugalmi és terheléses endosz-
kópiát alkalmaznak. Azonban a gégeizmok ill. -porcok belső és lateralis részeinek 
vizsgálatára kiváló kiegészítő eszköz lehet a gége ultrahangvizsgálata. A szerzők 
célja ennek a vizsgálatnak a bemutatása és klinikai jelentőségének kiemelése. 
Ismertetik a módszer legfontosabb lépéseit, a négy akusztikus ablakot és azok 
normális, valamint rendellenes megjelenését. Az álló helyzetű és terheléses 
endoszkópia, továbbá a gégeultrahang egymást kiegészítő, nem egymást helyet-
tesítő módszerek, amelyek alkalmazásával komplex képet nyerhetünk a lovak felső 
légúti betegségeinek luminalis és extraluminalis aspektusairól.

SUMMARY
Videoendoscopy is used to evaluate the function and the stability of the equine 
upper airway. Resting endoscopy is used to reveal anatomic abnormalities and to 
predict some functional problems. The gold standard method to establish a defini-
tive diagnosis of upper airway functional problems is exercising videoendoscopy. 
Although videoendoscopy has some limitations, as many non-luminal components 
of the larynx and related structures are largely not assessed. Ultrasound allows 
visualization of portions of the hyoid apparatus, laryngeal cartilages, associated 
soft tissues, and intrinsic and extrinsic laryngeal musculature that are not seen 
using endoscopy. Therefore laryngeal ultrasonography could be a valuable addi-
tion during the evaluation of laryngeal abnormalities. The authors describe the 
scanning technique, including acoustic windows, the normal ultrasonographic 
appearance and the use of ultrasound in laryngeal diseases. As a primary step, 
it is essential to identify the four acoustic windows: rostroventral, midventral, 
caudoventral, and right and left caudolateral. The caudolateral window has the 
greatest clinical relevance and it is helpful in finding the exact aetiology of an 
arytenoid cartilage collapse. For example, abnormal left arytenoid movement is 
most often caused by recurrent laryngeal neuropathy, but can also be the result of 
laryngeal dysplasia or arytenoid chondritis. The rostroventral window can assist in 
the diagnosis of dorsal displacement of the soft palate. The mid- and caudoventral 
windows can be used to perform postoperative monitoring of surgical interven-
tions, while the caudoventral window is suitable to visualize the laryngeal lumen 
width. Although many cases of laryngeal dysfunction are straightforward, others 
are not. Ultrasound adds valuable information that can substantially augment the 
diagnostic work-up and subsequent treatment decisions. Resting and exercising 
endoscopy and laryngeal ultrasound should be seen as complementary, rather 
than competitive methods for evaluation of luminal and extraluminal aspects of 
the larynx in equids.

Literature review of 
laryngeal ultrasonography 

in horses
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LÓ A GÉGE ULTRAHANGOS VIZSGÁLATA LOVAKBAN

A GÉGE ULTRAHANG-DIAGNOSZTIKÁJA

A gége ultrahang-vizsgálatához nagyfelbontású linearis (12,5 MHz, 38 mm) vagy 
nagyfelbontású mikrokonvex (8,5 MHz, 14 mm) vizsgálófej javasolt [1].

A vizsgálat elvégezhető szedáció nélkül is, azonban számos esetben célra-
vezető és javasolt a ló bódítása, mert ez elősegíti, hogy a ló mozdulatlanul és 
előrenyújtott nyakkal tűrje a vizsgálatot, és ezáltal a gége területe hozzáférhe-
tővé váljon. A vizsgálandó terület lenyírása, a nyak megfelelő pozicionálása és 
alkohol vagy ultrahanggél használata szükséges a megfelelő képalkotáshoz [7].

A gége ultrahangos vizsgálata során 4, ún. akusztikus ablakot lehet leképezni: 
a rostroventralis, a midventralis, a caudoventralis és a caudolateralis ablakot. 
Az ablakok hossz- és keresztmetszetben is vizsgálhatóak [1]. A rostroventralis 
ablak a basihyoideum teste és processus lingualisának csúcsa közötti területet 
jelenti. A midventralis ablak a basihyoideum és a pajzsporc közötti régió, amely 
a középvonalra, hosszanti síkba helyezett vizsgálófejjel tűnik elő. A caudovent-
ralis ablak a pajzs- és a gyűrűporc találkozásának (“cricothyroid notch”) régiója, 
amely kitapintható. A bal és a jobb oldali caudolateralis ablakok a nyak két oldalán 
találhatóak, amelyeket megtalálunk, ha a caudoventralis ablakból a gyűrűporcot 
dorsolateralisan követjük [1].

A ROSTROVENTRALIS ABLAK
A processus lingualis keresztmetszetben leképezhető, majd caudalisan tovább 
haladva a basihyoideum teste jelenik meg (1. ábra). Bizonyos lovaknak a mandi-
bula szárai közötti tér túl keskeny, ezért a processus lingualis rostralis része nem 
képezhető le linearis fejjel. A basihyoideum elülső határánál az ultrahangfejet 
rostralisan fordítva két hyperechogén struktúrát látunk, a keratohyoideumokat. 
A basihyoideum és keratohyoideum ízesülése nem leképezhető ultrahanggal 
(2. ábra). A rostroventralis ablak hosszanti síkjában a nyelv tűnik elő. A nyelv 
ultrahang képe kisebb frekvenciájú fejet (5–2 MHz) használva javítható [1]. A 
rostroventralis ablak klinikai jelentősége egyrészt a lágyszájpad felső helyzet-
változás (dorsal displacement of the soft plate, DDSP) tekintetében lehet, mivel 
a basihyoideum nyugalmi pozíciója (annak mélysége) – a basihyoideum teste 
és a processus lingualis junkciójánál – és a DDSP terheléses előfordulása között 
összefüggést vélnek felfedezni [8]. Másrészt esetenként tályogképződés, ill. “tie 
forward” vagy egyéb műtétek posztoperatív komplikációjaként fellépő csonthár-
tya-átépülés diagnosztizálható ultrahanggal ebben a régióban [9].

A gége ultrahangos vizsgálatát lovakban először CHALMERS és mtsai írták le [1], 
azonban emberek, kutyák és macskák esetében már jóval korábban születtek 
tanulmányok a témában [2, 3]. Utóbbiak esetében a gégebénulás, ill. gégetumo-
rok diagnosztikája során alkalmazható az ultrahang [2, 4, 5]. Emberek esetében 
pedig a hangszalag működésének vizsgálatára használják csecsemőknél és 
felnőtteknél egyaránt, egyes esetekben előnyben részesítik az endoszkópiával 
szemben, mivel kevésbé invazív módszer [3, 6].

A lovak felső légúti funkciózavarainak vizsgálatához rutinszerűen nyugalmi, 
ill. terheléses (overground) endoszkópiát alkalmaznak. A videóendoszkópos 
technika ugyan kiváló eszköz a felső légúti anatómia lumen felőli megfigye-
lésére, a felszín alatt található gégeizmok és -porcok csak ultrahang vagy MR 
(mágneses rezonancia) segítségével vizsgálhatóak [7]. A költséghatékony és a 
terepi körülmények között dolgozó állatorvos számára is könnyen kivitelezhető 
ultrahangos gégevizsgálat kiváló kiegészítő eszköz lehet a felső légúti funk-
ciózavarok diagnosztikájában.

A gége ultrahang-
vizsgálatához 

nagyfelbontású linearis 
vagy mikrokonvex 

vizsgálófej javasolt 

A gége ultrahangos 
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akusztikus ablakot 
lehet leképezni 
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A MIDVENTRALIS ABLAK
A midventralis ablak, azaz a basihyodeum és a pajzsporc közötti terület a közép-
vonal mentén hosszanti síkban található (3 ábra). A középvonaltól két oldalt, a 
basihyoideum caudalis szélétől a thyreohyoideumok haladnak caudodorsalisan, 
továbbá itt a thyrohyoid izmok eredése is előtűnik. A mandibula miatt a pajzsporc 
rostralis aspektusát nem lehet leképezni, de a ló nyakát oldalra hajlítva a többi 
része láthatóvá válik [1]. Ebben az ablakban monitorozható egy korábbi “tie for-
ward” műtét helye, ellenőrizhető a varratok megfelelő helyeződése és feszessége 
közvetlenül a műtét után és a későbbiekben is [8]. 

1. ÁBRA. Rostroventralis ablakban, keresztmetszetben készült ultrahangfelvétel 
1.A. A basihyoideum processus lingualisa (Lingual process, LP),  
1.B. A basihyoideum (BH) alapja. CHALMERS és mtsai (2006) engedélyével

FIGURE 1. Transverse ultrasound images from the rostroventral window 
1.A. Lingual process (LP) of the basihyoid bone. 1.B. The base of the basihyoid 
bone (BH). Reprinted with permission from CHALMERS et al (2006) 

2. ÁBRA. Rostroventralis ablakban, 
keresztmetszetben készült ultrahangfelvétel 
Az ultrahangfejet enyhén rostralisan 
fordítva a basihyoideum (BH) és a 
keratohyoideum (CH) ventralis része 
látható mindkét irányban dorsalisan. 
CHALMERS és mtsai (2006) engedélyével

FIGURE 2. Transverse ultrasound image 
from the rostroventral window with the 
probe rolled slightly rostrally showing the 
base of the basihyoid bone (BH) and the 
ventral aspect of the ceratohyoid bones (CH) 
on either side coursing dorsally. Reprinted 
with permission from CHALMERS et al (2006) 

3. ÁBRA. Midventralis ablakban, hosszmetszetben készült ultrahangfelvétel 
A basihyoideum (BH) caudalis és a pajzsporc (thyroid cartilage, TC) cranialis része 
látható (Cr = cranialis). CHALMERS és mtsai (2006) engedélyével 
 
FIGURE 3. Longitudinal ultrasound image in the midventral window 
The caudal aspect of the basihyoid bone (BH), the cranial aspect of the thyroid 
cartilage (TC) is visible (Cr = cranial). Reprinted with permission from CHALMERS et 
al (2006) 
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A CAUDOVENTRALIS ABLAK
A gyűrű- és pajzsporc közötti bemetszést (cricothyroid notch) kitapintva, és az 
ultrahangfejet keresztmetszetben ráhelyezve leképezhető a caudoventralis ablak. 
Ennél az ablaknál javasolt a konvex ultrahangfej használata, mert ez könnyen 
helyezhető a cricothyroid bemetszésbe. Itt a ventralis középvonalban a hangsza-
lagok tűnnek elő páros, háromszögformájú képletként, amelyeket mélyebben a 
kannaporcok processus vocalisai határolják (4. ábra). Az orr rövid idejű befogása 
segíthet a hangszalagok leképezésében, mivel az mélyebb lélegzetvételre ösz-
tönzi a lovat. Caudalisan mozgatva az ultrahangfejet a légcső látható hosszanti 
síkban [1]. Ennél az ablaknál ultrahanggal megfigyelhető egy korábban elvégzett 
ventriculocordectomia, ill. rendellenes képleteket is azonosíthatunk (ciszták, 
tályogok) [8]. A gége keresztmetszetének hossza is ennél az ablaknál mérhető le a 
hangszalagok magasságában. Dinamikus gégekollapszust mutató lovak esetében 
szignifikáns különbséget találtak a lovak gégekeresztmetszetének hossza között 
szárra állítás és normális nyaktartás során [10].

A CAUDOLATERALIS ABLAK
Hosszanti síkban a caudolateralis ablakban a kannaporc, pajzsporc és a gyűrűporc 
látható. A nyak oldalra hajlítása segíti az ablak leképezhetőségét. A pajzsporc és 
a kannaporc között egy ovális képlet tűnik fel, a cricoarytenoideus lateralis (CAL) 
izom (5. ábra). A kannaporcok mozgását ebből az ablakból lehet megfigyelni, az 
orrbefogás itt is segítségünkre lehet, mivel nyugalmi légzés során, kis légvétel-
számnál ez nehezebben felismerhető. A lovak egy részében a pajzsporc caudo-
lateralis szélén pontszerű mineralizációt lehet megfigyelni [1]. A caudolateralis 
ablak klinikailag igen jelentős, amit kereszt- és hosszmetszetben is vizsgálni 
kell, és az egyes gégebetegségek egymástól való elkülönítő kórjelzésében van 
kiemelkedő szerepe. 

ULTRAHANG-DIAGNOSZTIKA A GÉGEBETEGSÉGEK 
FELTÁRÁSA SORÁN

2019-es irodalmi összefoglalónkban a kannaporckollapszus lehetséges háttereit 
mutattuk be lovakban [11]. Felhívtuk az olvasó figyelmét arra, hogy a gégebénu-
lás (Recurrent laryngeal neuropathy, RLN) − amely a leggyakoribb háttere kan-
naporckollapszusnak − mellett számos egyéb elváltozás is állhat a kannaporcok 
rendellenes működésének hátterében. Az egyes betegségek pontos elkülönítésé-
ben – az álló helyzetű és terheléses endoszkópos vizsgálatok mellett – hathatós 
segítséget nyújt az ultrahang-diagnosztika is. A gégeultrahang terepi körülmények 
között is jól elvégezhető, diagnosztikai szerepe jelentős, hiszen használatával a 
gégebetegségek diagnosztikája során elkerülhetőek súlyos félreértelmezések, 
helytelen kezelések és kórjóslatok. A kannaporckollapszusok szerepe függ az 
elváltozás okától és súlyosságától, továbbá figyelemmel kell lennünk a ló sport/
versenytevékenységére, vagy a terhelés jellegére is.

GÉGEBÉNULÁS (RECURRENT LARYNGEAL NEUROPATHY, RLN)
A bal oldali kannaporckollapszus leggyakrabban a visszatérő gégeideg (nervus 
laryngeus recurrens – NLR) károsodása miatt figyelhető meg. Ez a neuropathia 
a cricoarytenoideus lateralis (CAL), cricoarytenoideus dorsalis (CAD), a vocalis 
és a ventricularis izmok sorvadását/rendellenes működését eredményezi. Ultra-
hangvizsgálat során az érintett oldal CAL és vocalis izmai hyperechogénebbek a 
másik oldalhoz képest (6. ábra). A ventriculus izom rostralis helyzete révén nehéz-
kesen leképezhető. Egy tanulmányban futópadon, terheléses endoszkópiával 
és gégeultrahang-diagnosztikával is vizsgálták a lovakat. A bal és a jobb oldali 
CAL-izom echogenitását összehasonlítva azt találták, hogy ez a módszer szen-
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zitivitása 90%-os, specificitása 98%-os elégtelen bal oldali kannaporcműködés 
előrejelzésében, alátámasztva ezzel a megállapítást, hogy a gégeultrahang kiváló 
kiegészítő diagnosztikai módszere az RLN-nek [7].

4. ÁBRA. Caudoventralis ablakban, keresztmetszetben készült ultrahangfelvétel 
(“cricothyroid notch”)
A jobb és bal oldali hangszalag (vocal fold, VF) látható a lumen két oldalán. KATHERINE 
S. GARRETT, DVM, DACVS-LA engedélyével

FIGURE 4. Transverse ultrasound image from the caudoventral window (cricothyroid 
notch) 
The right and left vocal folds (VF) on either side of the airway lumen are visible 
Reprinted with permission from KATHERINE S. GARRETT, DVM, DACVS-LA

5. ÁBRA. A bal oldali caudolateralis ablakban, hosszmetszetben készült ultrahangfelvétel 
A pajzsporc (thyroid cartilage, TC) caudodorsolateralis része, a gyűrűporc (cricoid 
cartilage, CC) rostrodorsolateralis része és a cricoarytenoideus lateralis (CAL) izom 
látható. A kannaporc (arytenoid cartilage, AC) a pajzsporchoz képest mélyebben 
látható. KATHERINE S. GARRETT, DVM, DACVS-LA engedélyével 

FIGURE 5. Longitudinal ultrasound image of the left caudolateral window 
Note the caudodorsolateral aspect of the thyroid cartilage (TC), the rostrodorsolateral 
aspect of the cricoid cartilage (CC) and the cricoarytenoideus lateralis (CAL) muscle. 
The arytenoid cartilage (AC) is seen deep to the thyroid cartilage. Reprinted with 
permission from KATHERINE S. GARRETT, DVM, DACVS-LA

6. ÁBRA. Endoszkópos és ultrahangfelvételek a gégebénulásról
6.A Terheléses helyzetű endoszkópos felvétel c fokozatú baloldali gégebénulásról (nyíl)
6.B,C Hosszanti ultrahangfelvétel a bal (B) és jobb (C) oldali caudolateralis ablakról 
A bal cricoarytenoideus lateralis izom és a vocalis izmok (nyilak) hyperechogének a jobb oldali ugyanezen izmokhoz képest. 
KATHERINE S. GARRETT, DVM, DACVS-LA engedélyével

FIGURE 6. Endoscopy and ultrasonography images of recurrent laryngeal neuropathy
6.A Exercising endoscopy image of grade c recurrent laryngeal neuropathy (arrow)
6.B,C Longitudinal ultrasound image of the left (B) and right (C) caudolateral window 
The left cricoarytenoideus lateralis and vocalis muscles (arrows) are hyperechogenic as compared to the same muscles on 
the right side. Reprinted with permission from KATHERINE S. GARRETT, DVM, DACVS-LA
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GÉGEDISZPLÁZIA
A gégediszpláziának vagy más néven a negyedik branchialis ív fejlődési rendellenes-
ségének számos klinikai megnyilvánulása lehet. Míg eredetileg a negyedik branchi-
alis ív rendellenességeit a jobb oldali kannaporckollapszus és palatopharyngealis 
ív rostralis helyzetváltozás kialakulásáért felelős elváltozásként tartották számon, 
ma már tudjuk, hogy egyéb elváltozásokat is eredményezhet, mint pl. a bal oldali 
kannaporckollapszust, ill. a lágyszájpad felső helyzetváltozását. Továbbá a betegség 
összetettségét fokozza, hogy a gégediszplázia hátterében nem csupán a negyedik, 
hanem a hatodik branchialis ív fejlődési rendellenességei is állhatnak. A betegségben 
érintett lehet a jobb (62%) vagy a bal oldali (14%) kannaporc külön-külön is, de az 
elváltozás lehet kétoldali (24%) is, szimmetrikus vagy aszimmetrikus formában [12].

Ultrahanggal és MRI-vel is igazolhatóak a jellegzetes elváltozások, ezek közé 
tartozik egyrészt a hiányzó cricothyroid ízület (hosszmetszetben) és a pajzsporc 
(lamina thyroid) dorsalis extensiója (keresztmetszetben), továbbá észlelhetőek 
lehetnek a pharyngealis izmok különböző mértékű rendellenességei (7. ábra). Habár 
az MRI jóval költségesebb, mint a gégeultrahang és generál anesztézia is szükséges 
a végrehajtásához, részletgazdagabb és teljesebb képet nyújt az egyes képletek 
érintettségét illetően.

A gégediszplázia definitív diagnózisa kulcsfontosságú, különösen azokban az ese-
tekben, ahol a bal oldali kannaporc kollapszusa vagy a lágyszájpad felső helyzetválto-
zása figyelhető meg a betegség klinikai megnyilvánulásaként. A pontos oktan feltárása 
fontos a kezelési javaslat és a kórjóslat kialakítása során, mivel a műtéti eljárások 
ezekben az esetekben nem vezetnek kiszámítható eredményhez vagy gyógyuláshoz.

7. ÁBRA. Endoszkópos és ultrahangfelvételek a gégediszpláziáról
7.A Álló helyzetű endoszkópos felvétel a gége diszpláziáról. Jobb oldali kannaporc 
hemiplegia (nyíl)
7.B Hosszanti ultrahangfelvétel a jobb oldali caudolateralis ablakról 
Látható a hiányzó cricothyroid ízület (csillaggal jelölve). Pajzsporc (thyroid cartilage, 
TC), kannaporc (arytenoid cartilage, AC), gyűrűporc (cricoid cartilage, CC) és a 
cricoarytenoideus lateralis (CAL) izom látható

FIGURE 7. Endoscopic and ultrasonography images of laryngeal dysplasia
7.A Resting endoscopy image of laryngeal dysplasia, note the right sided hemiplegia of the 
arytenoid (arrow)
7.B Longitudinal ultrasound image of the right caudolateral window
Note the lack of cricothyroid articulation (asterisk). Thyroid cartilage (TC), arytenoid 
cartilage (AC) cricoid cartilage (CC) cricoarytenoideus lateralis (CAL) muscle are visible
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ARYTENOID CHONDRITIS
Habár az arytenoid chondritis gyakran már álló helyzetű endoszkópos vizsgá-
lat során is egyértelművé válik, nem mindig elégséges, mivel az endoszkó-
pos vizsgálat nem teszi lehetővé a kannaporc belső struktúrájának vizsgálatát.  
A gégeultrahang során a kannaporc belső és lateralis részei is vizsgálhatóvá vál-
nak. Normális esetben a teljes kannaporc homogén szerkezetű és sima felületű. 
Chondritis esetén azonban a kannaporc megnagyobbodik, széle szabálytalanná 
válik, amelyre abnormális echogenitás lesz jellemző (8 ábra). Továbbá előfordul-
hatnak perilaryngealis vagy a porc belsejében megjelenő tályogok is, amelyeknek 
a kivezető járatai a kannaporc luminalis felületén lehetnek (9. ábra).

Az arytenoid chondritis súlyosságának megítélésekor endoszkópos vagy ultra-
hangos vizsgálattal nem mindig kapjuk ugyanazt az eredményt. Egyes esetekben 
csak nagyon enyhe elváltozás figyelhető meg endoszkóposan, míg ultrahangvizs-
gálattal kifejezett kannaporcot érintő folyamatok látszódnak. Az is előfordulhat, 
hogy a lumen felől kiterjedt szövetszaporulat látszik az endoszkópos felvételen, 
de ultrahangvizsgálattal ez jól definiálhatóan elkülöníthető a kannaporctól. 

9. ÁBRA. Arytenoid chondritis, kannaporc luminális felületén látható 
kivezető járat (nyíl) 

FIGURE 9. Laryngeal chondropathy, tract extending from the 
luminal surface of the arytenoid cartilage (arrow)

8. ÁBRA. Endoszkópos és ultrahangfelvételek az arytenoid chondritisről
8.A Álló helyzetű endoszkópos felvétel az arytenoid chondritisről
Mindkét oldalt megfigyelhető a megnagyobbodott, amorf formájú kannaporc
8.B,C Hosszanti ultrahangfelvétel a jobb és bal oldali caudolateralis ablakról 
Mindkét oldalt megfigyelhetőek a szabálytalan szélű, megnagyobbodott, fokozott echogenitású, chondrotikus kannaporcok 
(nyilak)

FIGURE 8. Endoscopic and ultrasonographic images of arytenoid chondritis
8.A Resting endoscopy image of arytenoid chondritits, note the enlarged and abnormal arytenoid on both sides
8.B,C Longitudinal ultrasound image of the left and right caudolateral window
Note the chondritic arytenoid cartilage (arrows) with enlargement, irregular margins, and increased echogenicity
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A GÉGE ULTRAHANGOS VIZSGÁLATÁNAK JELENTŐSÉGE

A gégeultrahang legfontosabb diagnosztikai szerepe a kannaporckollapszus 
eredetének pontos feltárása. A kannaporckollapszusok különböző eredetűek, 
súlyosságúak lehetnek, ill. a teljesítménycsökkenés szempontjából is különböző 
elbírálás alá eshetnek (Táblázat). Az egyes esetek kórjóslatát és megfelelő keze-
lési stratégiáját nem mindig lehet körültekintően, önállóan az álló helyzetű és 
terheléses endoszkópos vizsgálatok alapján meghatározni, így a gégeultrahang, 
kiegészítő vizsgálatként, nagy segítségünkre lehet a diagnosztika során. 

TÁBLÁZAT. Kannaporc kollapszusok lovakban

TABLE. Arytenoid cartilage collapses in Equids

Gégebénulás Gégediszplázia Dinamikus kanna-
porckollapszus Arytenoid chondritis

Eredet
neuropathia 

(idiopatikus  vagy 
ismert)

fejlődési rendellenesség ismeretlen
nyálkahártya sérülés, 

fertőzés, posztoperatív 
komplikáció

Teljesítmény- 
csökkenés 
mértéke

szakágtól, 
terheléstől, 

elváltozástól függ

fejlődési rendellenesség 
fokától függ

(lehet enyhe, de lehet 
olyan súlyos fokú, 

hogy eutanázia válik 
javasolttá)

 terhelés közben, 
szárra állításkor 

súlyos,
egyébként 

tünetmentes

elváltozás fokától függ

Nyugalmi 
endoszkópia

Havemeyer-féle 
4 fokozat

tünetmentes, kannaporc 
elégtelen működése, 

RDPA, DDSP

nincs elváltozás

kétoldali kannaporc 
kollapszus szárra

állítás során
(+VFC)

kannaporc 
megnagyobbodása, 

formája amorf, 
kannaporc elégtelen 

működéseTerheléses 
endoszkópia

kompenzálódhat és 
romolhat is (+VFC)

kannaporc kollapszus, 
VFC, RDPA, MDAF

Kiegészítő 
vizsgálat ultrahang ultrahang, röntgen (MRI) ultrahang ultrahang

Érintett oldal 95% bal
5% jobb

62% jobb
14% jobb
24% kétoldali

100% kétoldali lehet egyoldali (bal vagy 
jobb) vagy kétoldali

Gyógykezelés laryngoplasztika,
ventriculocordectomia

enyhébb esetben esetleg  
műtéti megoldás: 
laryngoplatsztika,

ventriculocordectomia,
arytenoidectomia,

lézeres termoplasztika
DE: deformált és hiányzó 
porcszövetek pótlására 

nincs lehetőség

lovaglás módosítása
(nincs jelenleg 

hathatós megoldás)

konzervatív kezelés 
(gyulladáscsökkentők, 

antibiotikumos kezelés)
(granuloma eltávolítása)

partialis 
arytenoidectomia,

permanens 
tracheostomia

RDPA = rostral displacement of the palatopharyngeal arch, palatopharingealis ív rostralis helyzetváltozása, DDSP = dorsal 
displacement of the soft palate, lágyszájpad felső helyzetváltozása, VFC = vocal fold collapse, hangszalag kollapszus, MDAF = 
medial deviation of the aryepiglottic fold, aryepiglottikus redő medialis deviációja
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A kannaporckollapszus leggyakrabban a gége bénulása (RLN) következtében 
fordul elő és az esetek túlnyomó többségében a bal oldalon jelentkezik. Ultrahang 
diagnosztikával könnyen összehasonlíthatjuk a bal és a jobb oldali CAL-izmokat.

Az RLN általában idiopatikus eredetű (tehát nem ismert, hogy a n. recurrens milyen 
tényezők hatására sérült), továbbá az idő előrehaladtával egy romló folyamatról 
van szó. Azonban – ritkább esetben – az is előfordulhat, hogy ismert idegkárosító 
tényező következtében alakul ki gégebénulás (pl. trauma, légzacskómikózis, de egy 
paravénásan beadott injekció is vezethet ehhez az idegkárosodáshoz), ezeknél az 
eseteknél nem egy lassan progrediáló folyamatot figyelhetünk meg, hanem hirtelen 
jelentkező klinikai tüneteket. Ha olyan esettel találkozunk, ahol nem egyértelmű, 
számíthatunk-e idegkárosodás okozta izomsorvadásra, akkor ultrahang-diagnoszti-
kával az idegkárosodást követően már körülbelül 4 héttel látható az echogenitásbeli 
különbség a két oldal között.

Azokban az esetekben is segítségünkre lehet az ultrahang-diagnosztika, ami-
kor a Havemeyer szerinti II-es vagy III-as fokozatú álló helyzetű RLN-t találunk és 
terheléses endoszkópia – ami a definitív diagnózishoz szükséges lenne – nem áll 
rendelkezésre.

A kannaporckollapszus előfordulhat bizonyos lovaglási/hajtási tényezők, fejbesze-
gés hatására is, ez általában kétoldali formában jelenik meg és dinamikus gége-
kollapszusnak nevezzük (dynamic laryngeal collapse). A dinamikus gégekollapszus 
csak terhelés során jelentkezik és megjelenése általában egyes lófajtákhoz köthető, 
ilyenek például egyes skandináv lófajták [13, 14], az izlandi kisló [15], vagy a Dél-Ame-
rikában őshonos criollo paso lovak [16], de ritka esetben hazai állományokban is 
megfigyeltük [17]. A dinamikus gégekollapszus esetében nem állapítható meg a 
CAL izomsorvadása ultrahang-diagnosztika során (úgy, mint az RLN-nél azt meg-
figyelhetjük), ugyanis nincs neuropathia. Egy skandináv kutatás során a gégelumen 
átmérőjét hasonlították össze egészséges és dinamikus gégekollapszust mutató 
lovak esetében és szignifikánsan kisebb átmérőt találtak a dinamikus gégekollap-
szust mutató lovak esetében [10].

Szemben az RLN-nel, a gégediszplázia leggyakrabban jobb oldalon jelentkezik, és 
gyakran a palatopharyngealis ív rostralis helyzetváltozása vagy egyéb funkciózavarok 
(pl. lágyszájpad felső helyzetváltozása) társulnak hozzá. Azonban fontos hangsú-
lyozni, hogy csökkent bal oldali kannaporcmozgás (14%), ill. kétoldali kannaporcmű-
ködési zavar (24%) is kialakulhat a gégediszplázia következtében [18]. BARAKZAI felveti 
azt az elméletet is, hogy a bal oldali gégediszplázia kicsi előfordulási arányának az 
is lehet a magyarázata, hogy enyhébb bal oldali gégediszpláziát tévesen, bal oldali 
RLN-nek diagnosztizálnak [12]. A gége ultrahangvizsgálatával könnyen és definití-
ven elkülöníthető egymástól a gégediszplázia és az RLN, így ezzel a diagnosztikai 
eszközzel súlyos félreértelmezések, helytelen kezelés és kórjóslat előzhető meg.

A gége ultrahangos vizsgálata segít az RLN és az arytenoid chondritis differen-
ciálásában, sőt chondritis esetén az ultrahanglelet nagymértékben befolyásolhatja 
kezelési javaslatot (pl.: arytenoidectomia vagy egy luminalis daganat eltávolítása 
mellett érdemes dönteni). Ha ultrahangosan is igazolható, hogy súlyos fokú kétoldali 
arytenoid chondritisszel állunk szemben, akkor felmerül a permanens tracheos-
tomia elvégzésének lehetősége is. Ez az eljárás nem teszi lehetővé a lovak aktív 
sportoláshoz való visszatérését (bár hobbilóként használhatóak lehetnek), azonban 
a ló életének megmentését jelentheti, mivel a partialis arytenoidectomia elvégzése 
csak egyoldali chondritis esetén nyújthat megoldást [19].

MEGVITATÁS

Habár gyakran könnyen értelmezhetőnek tűnik egy rendellenes gégeműködés 
háttere, azonban számolnunk kell vele, hogy nem mindig kézenfekvő a beteg-
ség eredetének meghatározása. A gégeultrahang istállói körülmények között is 
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elvégezhető, egyszerűen kivitelezhető módszer; amely pontos diagnózis, helyes 
kezelési javaslat és kórjóslat kialakítására ad lehetőséget. Jól szemlélteti ezt a 
példa, hogy egy abnormális bal oldali kannaporcmozgás leggyakrabban a nervus 
recurrens neuropathia miatt alakul ki, de fel kell ismernünk, ha gégediszplázia vagy 
arytenoid chondritis áll a hátterében. A dinamikus gégekollapszusnál ultrahang-
vizsgálat során nem találunk izomsorvadásra utaló jelet, egyes szerzők szerint a 
kis gégeátmérő predesztinálja azt. Azt feltételezzük, hogy a kifejezetten ritkának 
számító anatómiai/fejlődési rendellenességek következtében kialakuló esetek 
száma emelkedne a gégeultrahang gyakori vagy rutinszerű használata mellett, 
és ez nem csak a klasszikusnak tekinthető 4. branchialis ív fejlődési rendellenes-
séget érintené, hanem egyéb anatómiai rendellenességeket is. Az álló helyzetű 
és terheléses endoszkópia, továbbá a gégeultrahang egymást kiegészítő, nem 
egymást helyettesítő módszerek, amelyek alkalmazásával komplex képet lehet 
nyerni a lovak felső légúti betegségeinek luminalis és extraluminalis aspektusairól.
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A D-vitamin újonnan megismert 
élettani hatásai kutyákban és 
macskákban
Irodalmi összefoglaló
Hetényi Nikoletta

ÖSSZEFOGLALÁS
A szerző a legújabb szakirodalmi adatok alapján bemutatja a D-vitamin speciális 
élettani hatásait kutyák és macskák esetében. A D-vitamin csontok egészségé-
ben betöltött szerepe közismert, ezen felül azonban számos más szervrendszer 
működésében is kiemelt szerepet játszik. A D-vitamin anyagcseréje kutyákban és 
a macskákban más, mint a többi háziállatban vagy emberben, mert az endogén 
szintézisnek gyakorlatilag nincs szerepe a D-vitamin-ellátásban. Az utóbbi évek 
vizsgálatai alapján elmondható, hogy összefüggést találtak számos parazitás, ill. 
fertőző megbetegedés, daganatos betegségek, valamint máj-, vese- és szívbe-
tegségek és a vérplazma elégtelen kalcidiol-koncentrációja között. 

SUMMARY
Vitamin D is well known for its role in bone metabolism. Beside that it also plays 
an important role in several organ systems. The aim of this review was to inves-
tigate the special physiological functions of vitamin D in non-skeletal health of 
dogs and cats.
The previtamin of D3 is produced in the skin from 7-dehydrocholesterol, then it is 
transformed to vitamin D3 (cholecalciferol) by UVB radiation. Because of the high 
activity of 7-dehydrocholesterol-D7-reductase enzyme in the skin, cats are unable 
to synthesize cholecalciferol. Dogs also have low endogenous synthesis thus both 
species rely on dietary intake. Cholecalciferol is transported to the liver, where it 
is converted to 25(OH)D3 (calcidiol). Then it is transported to the kidneys where 
the 1,25(OH)2D3 (calcitriol) is produced. In dogs the vitamin D receptor expression 
is high in the kidney, duodenum, skin, ileum and spleen, and weak in the colon, 
heart, lymph node, liver, lung, and ovary. It seems that gastric and testicular tis-
sue do not express the vitamin D receptor.
Lower vitamin D status has been linked to infectious and parasitic diseases 
(e.g.: Mycobacterium, Spirocerca lupi, blastomycosis, babesiosis, leishmaniosis, 
infectious respiratory disease and Feline immunodeficiency virus), cancer (mas-
tocytoma, osteosarcoma and lymphoma), gastrointestinal diseases (e.g.: protein-
losing enteropathy), stage 3 and 4 chronic kidney disease, cardiac diseases (e.g.: 
congestive heart failure), chronic liver disease, inflammation and higher mortality.
Similar to human studies, connectionof low calcidiol and non-skeletal diseases 
has been shown in dogs and cats. Further studies are needed to clarify the under-
lying mechanisms as well as the role of vitamin D3 in prevention and treatment.
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D-VITAMINFORRÁSOK

A D-vitamin állati eredetű formája a D3-vitamin (kolekalciferol), amely megta-
lálható a gerinces állatok a májában, a zsírszövetében, a tojássárgájában és a 
tejtermékekben. Különösen macskákban, kevésbé értékesül a növényekben és 
gombákban megtalálható D2-vitamin (ergokalciferol) [3]. Ugyanakkor a 25(OH)
D2-metabolit közvetlen adagolása sokkal hatékonyabb, mint a D2-vitaminé [4].

A D3-vitamin másik forrása a 7-dehidrokoleszterinből kiinduló endogén szintézis, 
amelynek során a szervezet a bőrben maga állítja elő a kolekalciferolt UV-B-su-
gárzás hatására [5]. A szárazföldi ragadozó emlősök endogén kolekalciferol-szin-
tetizáló képessége minimális, ill. hiányzik (obligát húsevők, mint a macska), 

A D-vitamin legismertebb funkciója a kalcium- és foszforháztartás szabályo-
zása, amelynek részletes ismertetésére a jelen összefoglaló nem tér ki, de a 
leglényegesebb információkat a Táblázat és az Ábra tartalmazza. A kalcium- és/
vagy D3-vitaminhiány következtében fiatal állatban angolkór (rachitis, juvenilis 
osteomalacia), az idősebb egyedekben osteomalacia jelentkezik (másodlagos 
alimentaris hyperparathyreoidismus). Nem lesz megfelelő a csont és a porc kal-
cifikációja, valamint a porcsejtek érése is zavart szenved. Ezen felül azonban a 
D-vitamin számos más szervrendszer működésében is kiemelt szerepet játszik 
[1]. Ezt bizonyítja, hogy a belső szervek, szövetek jelentős részében megtalálható 
a D-vitaminreceptor. Kutyákban a D-vitaminreceptor legnagyobb mértékű kifeje-
ződését a vesékben, a duodenumban, a bőrben, az ileumban és a lépben találták. 
Az említett szervekhez képest kevesebb D-vitaminreceptor volt a vastagbélben, a 
szívben, a nyirokcsomókban, a májban, a tüdőben és a petefészkekben. A gyomor 
és a here szövetében nem találtak D-vitaminreceptort [2]. Az áttekintés célja, 
hogy az újabb irodalmi adatok alapján ismertesse a D-vitamin speciális élettani 
hatásait kutyák és macskák esetében.
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TÁBLÁZAT. A kalcium- és foszfátanyagcsere hormonális szabályozása [56] 

TABLE 1. Hormonal regulation of calcium and phosphate homeostasis [56]

Parathormon Kalcitriol Kalcitonin Fibroblast-növekedési 
faktor 23 (foszfatonin)

Forrás mellékpajzsmirigy 
fő sejtjei

vese, belső mitkondriális 
membrán

pajzsmirigy 
parafollicularis 

C-sejtjei
osteoblast és osteocyta

Termelés 
szabályozása

stimulálja: ↓ Ca2+, 
↓ kalcitriol

gátolja: ↑ Ca2+, 
↑ kalcitriol

stimulálja: ↓ Ca2+, ↓ PO43-, 
↑ PTH

gátolja: ↑ Ca2+, ↑ PO43-, 
↑ kalcitriol és FGF-23 

stimulálja: ↑ Ca2+, Mg2+, 
gasztrin, kolecisztokinin, 

glukagon
gátolja: ↓ Ca2+, 
↑ szomatosztatin

stimulálja: kalcitriol,  
↑ PO43-

Hatások a 
célszervben

csont: Ca- és 
foszfátmobilizálás

vese: Ca- 
visszaszívás ↑, 
foszfátürítés ↑ 

vékonybél: Ca- 
feszívódás ↑ 
(D-vitaminon 

keresztül)

csont: Ca- és foszfát-
mobilizálás (parathormonon 

keresztül)

vese: Ca-visszaszívás ↑ 
(főleg parathormonon 

keresztül)

vékonybél: Ca- és foszfát- 
felszívódás ↑

csont: osteoclast 
csontbontásának gátlása 

vese: Ca- és foszfát- 
visszaszívás gátlása

csont: osteoclast 
csontbontásának gátlása, 

parathormongátláson 
keresztül 

vese: foszfátürítés ↑

vékonybél: foszfát-
felszívás ↓ 

(1-α-hidroxiláz és 
D-vitamin ↓)

Hatás a  
vérplazmában

Ca ↑ (össz és 
ionizált)

foszfát ↓ 

Ca ↑ (össz és ionizált)

foszfát ↑ 

Ca ↓ (össz és ionizált)

foszfát ↓
foszfát ↓



143

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2022. MÁRCIUS

ezért ellátásukban a táplálékkal elfogyasztott forrás az elsődleges [6, 7]. Ennek 
hátterében a 7-dehidrokoleszterin-delta-7-reduktáz enzim fokozott aktivitása áll, 
amely katalizálja a 7-dehidrokoleszterin koleszterinné alakulását [6, 8, 9]. A gyors 
biokémiai folyamat miatt nem tud elegendő D3-vitamin képződni.

A kolekalciferol – forrástól függetlenül − fehérjéhez kötve szállítódik a keringéssel 
a májba (felezési ideje a vérplazmában 19–25 óra), ahol 25(OH)-kolekalciferollá (kal-
cidiol, kalcifediol) alakul [5, 9]. A keringéssel a vesébe jutva ebből az 1-α-hidroxiláz 
enzim közreműködésével képződik az 1,25(OH)2D3 (kalcitriol, Ábra). Ez az átalakulás 
legfontosabb helyszíne, de számos más belső szerv is rendelkezik 1-α-hidroxiláz 
aktivitással, amelyek működése viszont független a vér kalciumszintjétől [10]. 

D-VITAMIN-METABOLITOK

A D-vitamin-metabolitok a számos szervben és sejtben kimutatható D-vitamin-
kötő receptorokon keresztül fejtik ki hatásukat, így a hiányos bevitel nem csupán 
a csontrendszerben okoz kóros elváltozást [5, 7, 11]. 

A 25(OH)D3 és a 1,25(OH)2D3 is hatással van a sejtek növekedésére, a neuromus-
cularis és immunológiai folyamatokra, valamint gyulladáscsökkentő hatásúak. 
Az 1,25(OH)2D3 nagyságrendileg 500-szor erősebben kötődik a D-vitaminrecep-
torokhoz, mint a kalcidiol vagy a kolekalciferol, tehát biológiai hatását tekintve 
a legerősebb metabolit [9]. Nagy vérbeli koncentrációja esetén gátolja önmaga 
képződését az 1-α-hidroxiláz enzim működésének leállításával. Nagyságrendileg 
2000, a D-vitamin által közvetlen vagy közvetett módon szabályozott gén ismert, 
így az ellátottság többek között befolyásolja a sejtek osztódását, differenciálódását 
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és az apoptosisát. Az bélhámsejtek memránjának zsírsavösszetételére is hatással 
van, de ezen kívül fokozza a hasnyálmirigy β-sejtjeinek inzulintermelését is [5, 11].

A D-vitaminnak több mint 16 metabolitja ismert, amiknek egy része biológiailag 
inaktív, míg másoknak fontos élettani funkcióik vannak. Ilyen, többek között a 
vesékben képződő 24,25(OH)2D3, amely az enchondralis csontosodáshoz nélkülöz-
hetetlen és gátolja a parathormon osteoclastokra kifejtett hatását. Az 1,24,25(OH)3D3 
is képes kötődni a D-vitaminreceptorokhoz és ahhoz hasonló hatású. A hámsej-
tekben képződő 20(OH)D3 és metabolitja a 20,23(OH)2D3 amellett, hogy szteroidok 
szintéziséhez szükséges, részben a kalcitriolhoz hasonló hatásai is vannak [5, 11].

AZ ELLÁTOTTSÁG ELLENŐRZÉSE

A D-vitaminellátottság ellenőrzésére – annak ellenére, hogy nem ez a biológiailag 
legaktívabb forma – jellemzően a 25(OH)D3-t használják (felezési idő 2–3 hét), 
mert az 1,25(OH)2D3-szintet a szervezet szigorúan szabályozza, ill. nagyon rövid 
felezési idejű (4–6 óra) [5]. Kutyákban, az eddigi vizsgálatok alapján a 9,5–249,2 ng/
ml tekinthető megfelelőnek, míg a macskák kalcidiolszintje 14,9–83,1 ng/ml [9].  
A kutyákban minimálisan 100–120 ng/ml-es szint szükséges a parathormon-ter-
melődés megakadályozásához. Ez alapján látható, hogy sok kutya D-vitamin- 
hiányos annak ellenére, hogy teljes értékű táppal etetik és klinikailag egészséges. 
Macskákra vonatkozóan hasonló értékeket még nem állapítottak meg [1].

A kimutatáshoz használt eljárásnak is hatása van a mért értékre, ezért javasolt 
parathormonszinttel együtt meghatározni. A HPLC (high-performance liquid 
chromatography) és CLIA (chemiluminescence immunoassays) módszerekkel 
mért kalcidiolértékek között pozitív a korreláció, de a CLIA-szintek valamivel 
kisebbek [12]. A kromatográfiás technikák, mint a HPLC és a LC/MS (Liquid chro-
matography–mass spectrometry) pontosabbnak tűnnek, mint az immunológiai 
(pl.: CLIA) kimutatások [13]. Ennek oka, hogy az utóbbi módszerrel megállapított 
értékek D-vitaminkötő fehérje függők. Fontos tudni, hogy az egyes módszerek 
eredményei között szignifikáns különbség lehet. 

DAGANATOS BETEGSÉGEK

A kalcitriol − mint biológiailag legaktívabb metabolit − betegségmegelőzésben 
betöltött szerepét számos élettani hatása támogatja [1]. A különböző betegség 
kialakulásában szerepe van a genetikának és az epigenetikának, amelyekről még 
nagyon kevés információ áll rendelkezésre kutyák és macskák esetében. A kutyák 
és macskák D-vitamin-anyagcseréje más, mint az embereké, hiszen az endogén 
szintézisnek gyakorlatilag nincs szerepe a D-vitaminellátásban, ill. a 24,25(OH)2D3 
metabolit szintje kutyákban sokkal nagyobb, mint más fajokban [14, 15]. Ezért a 
kalcidiol mellet javasolt és plazma ionizáltkalcium-szintjének mérése és ameny-
nyiben lehetséges, 24-hidroxiláz-enzim aktivitásának ellenőrzése is [16]. 

A kalcitriol a tumorgenezis teljes folyamatára hat [17], gátolja az angiogenezist, 
valamint a daganat helyi és szisztémás továbbterjedését. Fokozza az apoptózist 
és csökkenti a daganatos sejtek jelentős telomerázaktivitását [5]. Az nem egyér-
telmű, hogy a csökkent kalcidiolérték hajlamosít-e a tumorképződésre vagy a 
daganatos sejtek aktivitása csökkenti az egyébként élettani koncentrációt [9].  
A sejtszintű kalcitriol mennyiségének fontos szabályozója a veséken kívül terme-
lődő 1-α-hidroxiláz enzim. Az extrarenalis enzimtermelés független a kalciotropikus 
enzimektől (kalcitriol, parathormon, FGF23), annak mértékét a keringésben lévő 
kalcidiol szabályozza [5, 17]. Az enzim a daganatos sejtekben is megtalálható, de 
az aktivitás mértéke daganattípustól függ, ami az egészséges sejthez képest 
csökkenthet, növekedhet, vagy azzal megegyező lehet. Az azonban elmondható, 
hogy a jól differenciálódott, kevésbé agresszív tumorok esetében fokozott a 
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génexpresszió [5]. Így növekszik a helyileg termelődő kalcitriol, ami kifejtheti az 
említett pozitív hatásait. A kórfolyamat során másik fontos tényező a daganatos 
sejtek hatása a D-vitamin-anyagcserére. A daganatos sejtek fokozzák a kalcidiolt 
és kalcitriolt lebontó 24-hidroxiláz-enzim termelődését, ezáltal csökken a helyileg 
jelen lévő metabolitok mennyisége. Ilyen esetekben ezek a sejtek kalcitriol-re-
zisztensé válhatnak [5, 17]. Humán vonalon ezen enzim működése gyógyszeresen 
csökkenthető (pl.: ketokonazol, genistein), de szélsőséges esetben számolni 
lehet hypercalcaemia kialakulásával, amely jelenséget már kutyákban is leírtak 
[5, 18]. Antioxidáns hatása is ismert és elősegíti a DNS-javító folyamatokat is, 
mivel csökkenti az ebben szerepet játszó fehérjék lebontását.  A D-vitaminkötő 
receptorok kifejeződése és aktivitása is romlik a daganatos sejtekben, ami miatt 
nem érvényesülnek a vitamin kedvező hatásai [17]. Az eltérő mértékű receptor 
expressziót kutya emlőmirigy-carcinoma esetében igazolták [19].

Mindkét állatfajban megállapították már a daganatos betegségekhez (pl. mas-
tocytoma, osteosarcoma és lymphoma) kapcsolódó 25(OH)D3-csökkenést [15, 16, 
18, 20–23]. A D-vitamin-metabolitok gátolják a kutyák mastocytoma-sejtjeinek 
burjánzását és a 1,25(OH)2D3 emelt adagolása elősegíti a daganatsejtek regresszi-
óját [24]. Más típusú daganatsejtek is hasonlóan hat a kezelés in vitro körülmények 
között, az in vivo hatékonyság még kevésbé bizonyított [25]. 

Felmerülhet a kérdés, hogy a D-vitamin-metabolitok felhasználhatók-e terápiás 
célokra. A legtöbb daganatos megbetegedésnél sérül a sejtszintű D-vitamin- 
szabályozás, ami szerepet játszhat abban, hogy nem mindig bizonyítható a terá-
piás hatás. A tumor malignitása és a receptor expressziója között negatív korreláció 
van, ezért ennek szerepe lehet a korai diagnózisban [17]. Terápiás szempontból az 
lenne a cél, hogy a daganatos sejtekben helyileg növeljük a kalcitriol mennyiségét, 
ne pedig szisztémásan. Mesterséges pótlásnál ugyanis felmerül a hypercalcaemia 
veszélye is [5, 17]. Ebből a célból már több mint 1500 D-vitaminanalógot vizsgáltak 
meg, de csak egy töredéküket engedélyezték humán klinikai vizsgálatokban [17]. 
Biztonsági szempontból a kolekalciferol a legkedvezőbb, mert a májban kép-
ződő kalcidiolból a daganatos sejtekben, helyileg képződhet kalcitriol. Az eddigi 
humán tapasztalatok alapján a D-vitamin terápiás célú felhasználása csak korai 
stádiumban sikeres [17]. 

EMÉSZTŐRENDSZER, SZÍV- ÉS ÉRRENDSZER

A krónikus, ill. gyulladásos bélbetegségekben is felmerült a D-vitamin és analóg- 
jainak terápiás használata. Ellentétben a humán és patkányokon végzett vizs-
gálatokkal, kutyáknál a gyulladásos bélbetegségek esetében nem csökken a 
D-vitaminreceptorok száma [26]. Az értintett kutyáknál és macskáknál csökkent 
kacidiolkoncentrációt figyeltek meg [23, 26, 27].  A nagyobb kalcidiolszinttel ren-
delkező kutyák túlélési aránya szignifikánsan jobb volt ([26], n = 15 vs 26). Humán 
vizsgálatok alapján a D-vitamin védelmet nyújt a krónikus emésztőszervi megbe-
tegedésekkel szemben, mivel a kalcitriol szerepet játszik a barrier fentartásában, 
a kefeszegélyenzimek termelődésében és a mikrobolyhok képződésében [28].  

Hasonlóan a humán vizsgálatokhoz, összefüggést találtak a D-vitaminellátottság 
és bizonyos szív- és érrendszeri betegségek között. Pangásos szívelégtelenségben 
és szívbillentyű-rendellenességben szenvedő kutyák kalcidiolszintje szignifikánsan 
kisebb, mint az egészséges egyedeké [29, 30]. Ennek hátterében állhat, hogy a 
kalcitriol támogatja a szívizom összehúzódását és anti-hypertrophiás hatása van 
a szívizomsejtekre [31].

A D-vitaminellátás szempontjából fontos figyelembe venni, hogy a heveny és 
különösen a súlyos fokú idült vesebetegség a kalcitriol hiányos képződéséhez 
vezet [32, 33]. Az International Renal Interest Society [34] ajánlása szerint a 3-as 
és 4-es stádiumú vesebetegségben szenvedő kutyáknak javasolt a mesterséges 
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kalcitriolkiegészítés (1,5-3,5 ng/kg). Ez meghosszabbíthatja az élettartamot, abban 
az esetben, ha a foszfátszint szabályozott, valamint az ionizált kalcium- és a 
parathormonértékek is ellenőrzöttek. Továbbá a kalcitriolkiegészítés csökkenti a 
fibrosis mértékét és lassítja a krónikus vesebetegség lefolyását is [35]. Az alacsony 
szintű kalcidiolkiegészítés pozitív hatása macskákban még nem igazolt [36]. Pro-
teinuriás kutyák vérszérumában csökken a kalcidiol, kalcitriol és hydroxikalcidiol 
szintje az egészséges egyedekhez képest. Mivel emberekben már bizonyított, 
hogy a D-vitaminkiegészítés csökkenti a proteinuria mértékét, lehetséges, hogy 
ez kutyák esetében is terápiás hatású lenne [37]. 

EGYÉB MEGBETEGEDÉSEK

Számos fertőző és parazitás betegség esetében állapítottak meg csökkent 25(OH)
D3-szinteket. Ilyen többek között a Mycobacterium-fertőzés, spirocercosis, blas-
tomycosis, babesiosis, leshmanniasis, a fertőző légzőszervi betegségek vagy a 
macskák immunhiányos betegsége [38–43]. 

Hasonló megállapításra jutottak immunmediált thrombocytopeniával, polyarth- 
ritissel és haemolyticus anaemiával diagnosztizált kutyáknál [44]. A kórházi keze-
lésre szoruló neutrophiliás macskák ezen értékei is kisebbek voltak, mint a nem 
neutrophiliás kórházban kezelt egyedeké [45]. Menhelyi kutyák vizsgálata alapján 
a D-vitaminkiegészítés támogathatja az immunrendszer működését [46]. Kritikus 
állapotban lévő kutyák vérének in vitro vizsgálata alapján a kacitriol gyulladás-
csökkentő hatású, mivel csökkenti a TNF-α és növeli az IL-10 termelődését [47]. 
Továbbá csökkenti a prosztaglandin-termelődést, fokozza a lebontását és csök-
kenti a prosztaglandin-receptorok számát. Ezek fokozott képződése hatással van 
a sejtproliferációra és fokozza a tumorképződést. Ezen kívül, mivel a D-vitamin- 
receptorok az immunsejtek (pl.: T-és B-lymphocyta, macrophag) felületén is 
megtalálhatók, szerepet játszik a veleszületett és szerzett immunitásban [5, 48].

A nagyobb kalcidiolszinttel rendelkező, atopiás dermatitisben szenvedő kutyák 
prednizolonkezelése jóval sikeresebnek bizonyult [49]. A megváltozott D-vitamin- 
státusz jellemző a májbeteg, ill. epepangásos állatokra is [50]. Ennek hátterében 
részben a máj D-vitamin-anyagcserében betöltött, már említett szerepe áll.  
A csökkent kalcidiolkoncentráció összefüggésben áll a heveny hasnyálmirigy-gyul-
ladással és a betegség rosszabb túlélési valószínűségével. A humán keresztszalag- 
szakadások posztoperatív kimenetelét rontja a nem megfelelő D-vitaminszint, 
de kutyákban nem találtak hasonló összefüggést [51]. A megbetegedés jellegétől 
függetlenül a kórházi kezelésben részesült kutyák és macskák túlélését rontotta a 
kisebb vérbeli kolekalciferol-koncentráció [52–54]. Ugyanakkor fontos figyelembe 
venni, hogy ezen eredmények hátterében a betegség miatti csökkent étvágy 
következtében felvett kevesebb vitamin, a malabsorptio, ill. csökkent máj- és vese-
funkció is állhat [1]. Humán vonalon egyértelmű összefüggés látható a 2-es típusú 
cukorbetegség és inzulinrezisztencia, valamint a vér nem megfelelő kalcidiolszintje 
között [55], de kutyákban és macskákban még nincsenek erre vonatkozó adatok.

KÖVETKEZTETÉSEK

Számos esetben megállapítható összefüggés a kutyák és macskák különböző 
megbetegedései és a csökkent kalcidiolszint között. Ennek ellenére jelenleg még 
nem teljesen bizonyított a D-vitamin megelőző, ill. terápiás hatása. A D-vitamin 
és analógjainak terápiás adagolásához szükség lenne nagyobb esetszámot fel-
dolgozó vizsgálatokra és az élettani kalcidiol-alapérték pontosabb meghatáro-
zása. A jelenlegi ajánlások alapján 3-as és 4-es stádiumú idült vesebetegségben 
szenvedő kutyáknak javasolt a mesterséges kalcitriolkiegészítés (1,5–3,5 ng/ttkg). 
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Szív- és érrendszeri betegségek 
szerepe az emberfélék (Hominidae) 
anesztéziájában 
Irodalmi összefoglaló
Liptovszky Mátyás*

ÖSSZEFOGLALÁS
Az emberfélék (Hominidae) anesztéziája több okból is kihívás a gyakorló állat-
orvos számára. Az altatás biztonságát jelentősen befolyásoló általános koc-
kázati tényezőkön (kor, egészségi állapot, beavatkozás sürgőssége) túl egyes 
alapbetegségek megléte ugyancsak kockázati faktor. Ezek közül kiemelkednek 
a szív- és érrendszeri betegségek, valamint a légzőszervi betegségek. Ezeken 
belül is az emberfélékben nagyon gyakori az idiopathicus myocardialis fibrosis, 
ill. az idült felső légúti fertőzések és különösen a légzsákgyulladás. Jelen irodalmi 
összefoglalóban a szerző a szív- és érrendszeri betegségek szerepét ismerteti az 
emberfélék anesztéziájában.

SUMMARY
The anaesthesia of great apes (Hominidae) is challenging and poses risks to both 
the animals and personnel working with them. The most important anaesthesia 
related risk factors were previously identified as age, health status, and body 
condition of the animal, as well as procedural urgency. However, underlying health 
conditions can have a significant effect on any animal under anaesthesia and 
these factors are currently poorly understood, compared to domestic animals 
and humans.
It is well recognised that cardiovascular and respiratory diseases have the high-
est impact on animals under general anaesthesia. These diseases are frequently 
reported in great apes throughout the literature. Cardiovascular diseases are one 
of the most common cause of death, with idiopathic myocardial fibrosis being 
the most common, but not the only one.. Many of these diseases  are chronic, 
increasing the chances of animals being anaesthetised while suffering from 
these. These diseases can significantly increase the risk of anaes¬thesia and 
provide challenges for the anaesthetist to safely induce and maintain anaesthe-
sia of great apes.
This literature review summarises the current evidence regarding co-existing 
cardiovascular diseases and their impact on anaesthesia in non-human Homini-
dae. This is a well-recognised field in the veterinary and human anaes¬thesia 
literature, which requires further research to minimise the risk posed by disease 
processes frequently encountered in these species.

Cardiovascular diseases 
in non-human great ape 
(Hominidae) anaesthesia 

Literature review

M. Liptovszky*

Perth Zoo, 
6151 South Perth, 

20 Labouchere road, 
WA, Ausztrália

*e-mail: liptovszky@gmail.com



150

ÁLLATKERTI ÁLLAT SZÍV- ÉS ÉRRENDSZERI BETEGSÉGEK SZEREPE AZ EMBERFÉLÉK 
(HOMINIDAE) ANESZTÉZIÁJÁBAN 

Az emberfélék az ember legközelebbi evolúciós rokon fajai, ennek megfelelően 
számtalan anatómiai és élettani sajátosság nagy hasonlóságot mutat, így altatá-
suk is sok szempontból hasonlít. Az egyik legszembetűnőbb különbség azonban e 
fajok között a beavatkozáshoz kötődő elhullási/elhalálozási kockázatban található. 
A fejlett országokban mért humán adatok 1 és 10 közé teszik az anesztéziához 
köthető elhalálozások számát 100 000 altatásra vetítve. Ennek kockázata növekszik 
korral, a meglévő társbetegségek súlyosságával, növekvő ASA-státusszal (American 
Society of Anesthesiologists), és függ a sebészeti beavatkozás sürgősségétől és 
annak típusától [2]. 

Emberfélék anesztéziával kapcsolatos kockázatát 1182 altatási eseményen 
keresztül vizsgálva a perioperatív elhullás aránya 1,35% volt (1350/100 000) [3]. 
Ez 100–1000-szer nagyobb kockázat, mint emberben [2], és nagyobb, mint ami 
kutyában [4–6], ill. macskában [5–7] ismert. Kutatócsoportunk gibbonokban 0,9%-
os kockázatot írt le korábban [8]. Hasonló értékeket közöltek lovakban [9], kisrág-
csálókban [5], nyúlban [5, 10] és madarakban [11, 12].

Az emberfélékben tapasztalt elhullások közel harmada (31%-a) volt közvetlenül 
az anesztéziával kapcsolatos, ugyanakkor ez a vizsgálat nem tartalmazott adatot 
arra vonatkozóan, hogy az állatok elhullásának időpontjában ismert volt-e bár-
milyen jelentős, már meglevő társbetegség. Az altatás körüli elhullás kockázatát 
növelő tényezők közül az állat kora, egészségi állapota, általános fizikai kondíciója, 
ill. a beavatkozás sürgőssége egyaránt jelentősnek bizonyult. A 30 év feletti életkor 
30-szorosára, míg az állat rossz általános állapota 26-szorosára növelte az elhul-
lás kockázatát. A lesoványodott általános kondíció és a sürgősségi beavatkozás 
külön-külön 12-szeres kockázat növekedést jelentett [3].

Míg a humán aneszteziológiai szakirodalom részletesen tárgyalja a meglévő 
alapbetegségek jelentőségét az altatási kockázat elemzésében, ez idáig kevés 
állatorvosi tanulmány elemezte ezt. Egy kedvtelésből tartott kisállatokon végzett 
vizsgálat rámutatott, hogy a perioperatív elhullások 59%-ában volt az állatoknak 
valamilyen korábban nem diagnosztizált alapbetegsége [13]. Ez arra utal, hogy 
az anesztéziát érintő alapbetegségek vizsgálata fontos kutatási terület kell, hogy 
legyen a jövőben az emberfélék esetében is.

AZ ANESZTÉZIÁT ÉRINTŐ  GYAKORIBB ALAPBETEGSÉGEK

Az altatást befolyásoló, annak kockázatát növelő alap- vagy társbetegségek sze-
repe és jelentősége széles körben ismert a humán és az állatorvosi anesztéziában 
egyaránt [14, 15]. Kiemelkedő a szív- és érrendszeri [16], valamint a légzőszervi 

Az ember (Homo sapiens) mellett további három nem és hét faj tartozik az ember-
félék (Hominidae) rendszertani családjába. Az emberhez evolúciós értelemben 
legközelebb álló nem a Pan, a csimpánzt (P. troglodytes, BLUMENBACH, 1775, 4 
alfaj) és a bonobót (P. paniscus, SCHWARZ, 1929) foglalja magába. Ugyancsak két 
faj tartozik a Gorilla nembe, de mind a keleti gorilla (G. beringei, MATSCHIE, 1903), 
mind a nyugati gorilla (G. gorilla, Savage, 1847) esetében két-két alfajt ismerünk. 
A Pongo nembe három faj tartozik: a borneói (P. pygmaeus, LINNAEUS, 1760), a 
szumátrai (P. abelii, LESSON, 1827) és a közelmúltban leírt tapanuli orángután  
(P. tapanuliensis, NURCAHYO, MEIJAARD, NOWAK, FREDRIKSSON & GROVES, 2017). A Nem-
zetközi Természetvédelmi Unió (IUCN) a csimpánzt és a bonobót veszélyeztetett, 
az összes többi fajt kritikusan veszélyeztetett kategóriába sorolja természet-
védelmi szempontból [1]. Az említett fajok nagy részét állatkerti körülmények 
között régóta tartják, és az anesztéziájukkal kapcsolatban jelentős tapasztalat 
gyűlt össze. A keleti gorilla (elsősorban a hegyi gorilla alfaja) esetében nagy 
számú vadon élő egyed kerül altatásra, de állatkerti körülmények között e fajt 
csak elvétve tartották a múltban.
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betegségek [17] anesztéziára gyakorolt negatív hatása. Ezen szervrendszerek 
folyamatos monitorizálása az anesztézia során rutinszerű az állatkerti állatorvosi 
gyakorlatban. Azonban a monitorizálás intenzitása a fennálló alapbetegségektől és 
az állat általános állapotától is függ, így annak megértése az altatás előtt fontos 
volna. Ugyancsak figyelembe kell venni, hogy a jelenlegi állatorvosi monitorizálási 
gyakorlat jelentősen elmarad a humán gyakorlattól, különösen szívbeteg emberek 
és állatok összehasonlításában. Ennek mind praktikus, mind anyagi okai lehetnek.

A sikeres anesztéziához ma már nem elégséges az, hogy az állat túlélje a 
beavatkozást. Elvárható az is, hogy az altatás ne okozzon hosszú távú káros élet-
tani és mentális hatást. Ennek megfelelően az anesztézia, és az altatás idején 
már fennálló alapbetegségek kölcsönhatásának megértése elősegíti a biztonság 
növekedését, mind a morbiditás, mind a mortalitás csökkentését.

SZÍV- ÉS ÉRRENDSZERI BETEGSÉGEK

Emberfélék minden faja esetében az egyik leggyakoribb halálok a szív- és érrend-
szeri betegségek, azonban az ember és a többi faj között jelentős különbségeket 
találunk. Míg emberben a leggyakoribb a koszorúér-betegség és a következményes 
szívizominfarktus, addig ez a többi fajban kifejezetten ritka [18–20].

A hím ivar és a kor kockázati tényezőt jelent a szívbetegségek esetében, de fajok 
közötti különbségek szintén észlelhetőek. Orángutánok esetében a szívbetegségek 
előfordulása jelentősen ritkább, mint a többi fajban. Az elhullás gyakran váratla-
nul, előzetes klinikai jelek nélkül történik, feltételezhetően szívritmuszavar miatt 
[21]. Ennek megfelelően az állatok rendszeres szűrése lehet az egyetlen módja a 
betegség időben történő felismerésének, de ennek jelentős korlátai vannak ezen 
fajok éber egyedeiben [21–24].

Egy nagyszámú, európai állatkertekben tartott emberféléken végzett tanul-
mány megállapította, hogy a leggyakoribb szívbetegségek ezekben a fajokban a 
cardiomyopathiák. A szív- és érrendszeri betegség okozta elhullások több mint 
felében ez volt a halál oka. Az érrendszeri betegségek közül az akut agyi érka-
tasztrófa (stroke), aorta-aneurizma és -repedés, ill. az artériás thrombosis voltak 
a leggyakoribbak [25]. Az alábbiakban ezeket ismertetjük, különös tekintettel az 
aneszteziológiai vonatkozásokra.

CARDIOMYOPATHIÁK
A cardiomyopathiákon belül leggyakrabban az idiopathicus myocardialis fibrosis 
(idiopathic myocardial fibrosis, IMF) fordul elő, amelyet az irodalom többféle néven 
is említ: IMF, szívizomfibrosis (cardiac fibrosis), fibrotizáló cardiomyopathia (fibro-
sing cardiomyopathy), idiopathicus cardiomyopathia (idiopathic cardiomyopathy) 
vagy interstitialis myocardialis fibrosis (interstitial myocardial fibrosis) [19, 23, 24, 
26]. Az egyéb cardiomyopathiák összesen csak az esetek 16%-ában fordultak 
elő, és ezek között megtalálható volt a hypertrophiás, dilatatiós restriktív, ill. az 
arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathia egyaránt.

Idiopathicus myocardialis fibrosis (IMF)
Myocardialis fibrosist leírtak minden emberfélében, beleértve az embert is. 
Nem-emberi hominidákban e kórkép jelentősen gyakoribb, és nagyrészt ismeret-
len oktanú. Különösen csimpánzokban, bonobókban és gorillákban kerül gyakran 
diagnosztizálásra a kórbonctani vizsgálat során, azonban halál előtti megállapítása 
jelenleg nehézségekbe ütközik. Orángutánok esetében ez a kórkép ritkábban 
megfigyelhető, ennek a faji eltérésnek az oka azonban nem ismert [20, 25–28].

Az IMF során a szívizomsejtek kötőszövetes átépülése játszódik le, ami lehet 
focalis vagy gyakrabban diffúz. Ennek hatására a szívizomszövet viselkedése meg-
változik, veszít rugalmasságából, és a szív pumpafunkciója károsodik, teljesítménye 
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(cardiac output, CO) csökken. Ezzel párhuzamosan a kötőszövet megváltoztatja 
a szívizomszövet elektromos vezetőképességét, ami ritmuszavarokhoz vezet-
het. Súlyos esetben ez a ritmuszavar önmagában is csökkentheti a CO-t. Ezen 
túlmenően, elsősorban izgalmi állapotban, amikor az endogén katekolaminok a 
szívizomsejteket ritmuszavarokra érzékenyítik, végzetes kimenetelű arrhythmia 
is felléphet. Ez a jelenleg feltételezett kórfolyamata a hirtelen elhullásoknak, ami 
gyakori IMF-fel terhelt egyedekben [21, 29].

Más cardiomyopathiákkal szemben az IMF hagyományos szívultrahang- és 
mellkasröntgen-vizsgálattal nem mutatható ki, kivéve, ha a szív már másodlagos 
elváltozásokat is mutat (végstádiumú szívbetegség). Hím gorillák esetében ult-
rahangos vizsgálattal megfigyelhető a bal kamrafal vastagságának növekedése a 
kor előrehaladtával, de nőstényekben ez a változás nem jelentős [30]. Csimpánzok 
esetében ez a korral járó változás nem volt megfigyelhető [31]. Ezek az elváltozá-
sok azonban nem patognomikusak az IMF-re nézve. Figyelembe kell vennünk azt 
is, hogy az altatott állatokban végzett szívultrahangos vizsgálatok során nehéz 
elkülöníteni az anesztézia szívizomra gyakorolt káros hatását az esetlegesen már 
fennálló szívbetegségtől.

A képalkotó vizsgálatok közül computer-tomográfiás (CT) vizsgálatot elhullott 
csimpánzok formalinban fixált szívén végezve maga az IMF karakterisztikus jel-
lemzője, a szívizom kötőszövetes átépülése nem volt látható. Ezzel szemben az 
IMF-fel kórszövettanilag diagnosztizált állatok esetében os cordis (szívcsont) volt 
felismerhető, ami egészséges, IMF-fel nem terhelt szívekben nem volt megta-
lálható. Ezen elcsontosodott szöveti terület mérete nem elégséges ahhoz, hogy 
az os cordis hagyományos röntgenvizsgálattal is megtalálható legyen, azonban 
feltételezhető, hogy hatással van a szív elektromos aktivitására, és hozzájárulhat 
végzetes szívritmuszavarok kialakulásához [21]. Jelenleg nincs más, tudományosan 
igazolt röntgendiagnosztikai jel, amely IMF jelenlétére utalna.

Az egyéb kardiológiai vizsgálómódszerek közül az elektorkardiográfiás (EKG) vizs-
gálatok hasznosak lehetnek, de jelenleg nem ismert olyan jellegzetes szívritmu-
szavar vagy egyéb EKG-eltérés, ami az IMF egyértelmű, patognomikus jele lenne. 
Hím csimpánzok esetében a szívritmuszavarok gyakorisága korral növekszik, de 
jelenleg nem ismert, hogy ez előre jelezheti-e az IMF kórfolyamatát. A vizsgálatba 
bevont csimpánzok esetében nem lehetett szívultrahangos vizsgálattal különb-
séget megállapítani, és 2,5 évvel az EKG-vizsgálattal diagnosztizált ritmuszavarok 
után sem volt szívbetegség klinikai jele megfigyelhető. Ez azonban nem zárja ki 
azt, hogy az állatok esetében nem-diagnosztizált, enyhe fokú IMF már fennállt, 
és ennek szerepe volt az arrhythmia kialakulásában [31]. Egy másik csimpánzál-
lományban 13 állat esetében fordult elő hirtelen elhullás előzetes klinikai tünetek 
nélkül. Mind a 13 állatban korábban megfigyeltek klinikai panaszokat nem okozó 
szívritmuszavart, és ezek közül 12 állatban állapítottak meg szívizomfibrosist a 
kórbonctani vizsgálat során [32]. Egy nagyszámú csimpánzpopuláción végzett 
vizsgálat az alábbi szívritmuszavarok előfordulását állapította meg: kamrai és 
supraventricularis ritmuszavarok, vezetési zavarok, vegyes ritmuszavarok és bra-
dycardia. Az arrhythmiák előfordulási gyakorisága jelentősen nagyobb volt hímek 
és idősebb állatok esetében, ill. azoknál az egyedeknél is, ahol a szív szerkezeti 
elváltozása volt megfigyelhető. A ritmuszavarok gyakoriságát nem befolyásolta 
magas vérnyomás, emelkedett vérlipidszint, ill. idült vírusfertőzések előfordulása. 
A vizsgálat időtartama alatt az elhullás gyakoribb volt azoknál az állatoknál, ahol 
kamrai ritmuszavar volt megfigyelhető [33].

A vérből végezhető vizsgálatok közül a legtöbb adat a Brain Natriuretic Peptide 
(BNP), és annak különböző változatai (pro-BNP, NT-pro-BNP), ill. a szív eredetű 
troponin T és I (cardiac troponin, cTnT és cTnI) alkalmazásával áll rendelkezésre [34, 
35]. Állatkerti gorillák esetében 70 pg/dl alatti BNP-értékeket mértek egészséges 
állatokban, és 200 pg/dl feletti értékeket szívbetegség klinikai tüneteit mutatók-
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ban. A BNP növekedése összefüggést mutatott a szívbetegség előrehaladásával 
(ultrahangos vizsgálattal igazolva), ill. korral, de nem volt összefüggés az állat 
ivarával. Egy állat esetében klinikailag igazolt vesebetegség állt fent, és ezen 
állatnál jelentősen emelkedett BNP-értéket lehetett mérni, így figyelembe kell 
venni ezt, mint esetleges zavaró tényezőt [35]. Csimpánzok esetében ugyancsak 
kimutatták, hogy az NT-proBNP emelkedett azokban az állatokban, amelyeknél 
a boncolás később szívbetegséget állapított meg [36].

Az IMF legmegbízhatóbb diagnosztikai módszere jelenleg a szív mágneses rezo-
nanciás vizsgálata (MRI), ill. biopsziás minták kórszövettani vizsgálata, azonban 
ezen módszerek halál előtti alkalmazása számos nehézséget vet fel állatkerti 
állatok esetében. Ez idáig nincs irodalmi adat a korábban említett eljárások élő, 
nem-emberi emberfélékben történő alkalmazásáról.

Elhullott állatok esetében a szív részletes patológiai vizsgálata a korábban leírt 
módszer szerint egyértelműen meg tudja állapítani az IMF jelenlétét és annak 
súlyosságát. Fontos, hogy a vizsgálatot a nemzetközi ajánlásoknak megfelelően 
végezzük, hogy az eredmények összehasonlíthatóak legyenek és a kisebb kiter-
jedésű elváltozásokat is megtaláljuk [37].

Egyéb cardiomypathiák
Az IMF jelentős gyakorisága mellett meg kell említenünk egyéb, emberfélék-
ben előforduló szívizombetegségeket is: hypertrophiás, dilatatiós, restriktív, ill. 
arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathia mind leírásra kerültek e fajokban. 
Egy európai populáción végzett retrospektív vizsgálat alapján ezek azonban rit-
kának bizonyultak, mindössze a diagnosztizált esetek 16%-át tették ki, szemben 
a maradék 84%-al, amely elsődlegesen IMF-ként volt jellemezhető [25].

Arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathiát (arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy, ARVC) leírtak két, egymással rokon csimpánz esetében, amelyek 
hirtelen, előzetes klinikai tünetek nélkül hullottak el. Ezek közül az egyik állat 
elhullása anesztézia közben történt, az újraélesztés sikertelen volt. A halált meg-
előzően részletes kardiológiai kivizsgáláson egyik állat sem esett át, de ez egyik 
esetében jelentősen emelkedett pro-BNP- és troponin I-szintet mértek korábban 
[38]. Más fajokban az ARVC genetikai oktanú betegségnek számít, azonban ennek 
jelentősége emberfélékben egyelőre nem ismert. Nem publikált adatok alapján 
tudjuk, hogy ARVC-t vagy arra nagyon hasonló kórképet bonobóban és nyugati 
síkvidéki gorillában is megfigyeltek.

EGYÉB SZÍVBETEGSÉGEK

Szívbillentyű-betegségek
Emberben a két leggyakoribb, korral járó szívbillentyű-elváltozás a mitralis regur- 
gitatio, ill. az aortaszájadék szűkülete és a billentyűk elmeszesedése. Szívbil-
lentyű-betegséget azonban ritkán diagnosztizálunk más emberfélékben. Ez alól 
az egyetlen kivétel a fertőző oktanú szívbelhártya-gyulladás, amit néhány esetben 
írtak le, de nem tekinthető gyakorinak [27].

Magasvérnyomás-betegség (hypertonia)
Emberben jól ismert, korral gyakoribbá váló kórkép a magasvérnyomás-beteg-
ség, amelynek oktana összetett. Az artériák korral történő merevebbé válása, 
metabolikus szindróma, krónikus gyulladásos kórképek, stressz, táplálkozási és 
más életmódtényezők, ill. vesebetegség mind hozzájárulhatnak a kialakulásához.

Nem-emberi hominidákban az oktana kevésbé tisztázott, és diagnosztizálá-
sát nehezíti, hogy a normál vérnyomástartományt nehéz megállapítani e fajok-
ban, mivel a legtöbb esetben ehhez anesztézia szükséges, ami önmagában is 
jelentősen befolyásolja a vérnyomást. Egyes szerzők azonban feltételezik, hogy 
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a magas vérnyomás jelentős faktor lehet az IMF kialakulásában. Ha ez igaz, 
akkor a gyakorisága jelentősen nagyobb lehet, mint korábban gondoltuk [20, 27]. 
Esetleírásokból az is ismert, hogy magas vérnyomás nem csak idős állatokban 
fordul elő. Egy esetismertetés egy 28 éves (középkorú) gorilla krónikus magas-
vérnyomás-betegségét írta le, amit ACE-gátlóval kezeltek, de az állat 2 évvel a 
kezelés megkezdése után egy anesztézia után nem ébredt fel 24 órán belül, így 
véglegesen elaltatták [39].

A magas vérnyomás ritkán jelentkezik problémaként állatok altatása során, ezért 
fontos, hogy az emberféléket altató aneszteziológus tisztában legyen e kórkép 
potenciális gyakoriságával, súlyosságával és a kezelési lehetőségekkel.

Ugyancsak fontos kiemelni, hogy bár a szakirodalomban megtalálható egyes fajok 
„normál” vérnyomástartománya, ezen vizsgálatok több szempontból is problémá-
sak. Mint korábban említettük az anesztézia hatása a vérnyomásra nem különíthető 
el egyéb hatásoktól, és jelenleg vita tárgyát képezi, hogy ez milyen mértékben 
befolyásolja a mért vérnyomásértékeket [40–45]. Kutatócsoportunk kimutatta, hogy 
jelentős eltérés lehet a különböző nem-invazív vérnyomásmérő készülékek által 
észlelt és a tényleges artériás (invazív) vérnyomásértékek között [46].

ÉRRENDSZERI BETEGSÉGEK

Aortarepedés
Aortarepedés leggyakrabban gorillában került leírásra, azonban esetek ismertek 
bonobóban és csimpánzban is. Ennek oka jelenleg nem pontosan tisztázott, de a 
magas vérnyomás feltételezhetően egy oktani tényező. Az esetek jelentős részé-
ben hirtelen elhullás következik be az érintett állatokban, így a magas vérnyomás 
kezelésén kívül sok megelőzési és terápiás lehetőség nem áll az aneszteziológus 
rendelkezésére.

Érelmeszesedés/Atherosclerosis
A szívkoszorúér-elmeszesedés az egyik leggyakoribb, korral járó érrendszeri elvál-
tozás emberben, amelynek pontos kóroktana nem teljesen tisztázott. Előfordu-
lása más emberfélékben azonban sokkal ritkább, de leírásra került több fajból 
is. A jelenlegi adatok alapján a kórkép nem tekinthető tipikusnak nem-emberi 
hominidákban [27].

Akut agyi érkatasztrófa (stroke)
Akut agyi érkatasztrófa nagyon gyakori emberben, de leírásra került az összes 
emberfélében is. A legtöbb szakirodalmi adat csimpánzokból származik, első-
sorban 30 évesnél idősebb állatokból, de ennél fiatalabbak esetében is előfordul. 
Az eddigi adatok alapján nőstényekben gyakoribb e kórkép, de ennek oka nem 
ismert. Feltételezhető, hogy az emberhez hasonlóan a kialakulást segítő faktorok 
a magasvérnyomás-betegség, aterosclerosis és az arteriosclerosis. Az állatok 
jelentős része túléli a stroke-ot, de jelentős viselkedés- és mozgásbeli károso-
dást szenvednek [27]. Egy retrospektív vizsgálat a cerebrovascularis elváltozások 
gyakoriságát 15%-nak találta olyan állatokban, amelyek szív- és érrendszeri okok 
miatt pusztultak el [25].

Thromboembolia
Thromboembolia szintén leírásra került nem-emberi emberfélékben. Egy retro-
spektív vizsgálatban 71 szív- és érrendszeri okból elhullott emberféléből kettő 
esetében volt megállapítható artériás thrombosis [25]. A szerző és munkatársai 
szintén kezeltek két csimpánzt, amelyek esetében a kórbonctani vizsgálat artériás 
thrombosist igazolt. Az állatok kezdetben az érintett végtagot kímélték és fáj-
dalom jelét mutatták, ami nem reagált fájdalomcsillapító kezelésre (0,2 mg/ttkg 
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meloxicam napi egyszer és 10 mg/ttkg paracetamol napi kétszer). Az állatok étvá-
gya csökkent, viselkedésük visszahúzódó lett és az érintett végtagok ödémája is 
megfigyelhető volt. Emiatt mindkét állat esetében altatásban történő betegvizs-
gálatra volt szükség a pontosabb diagnózis felállításához. Az egyik állatot ennek 
folyamán véglegesen elaltattuk, a másik az altatás során (ébredési szakban) hullott 
el. Minkét állat esetében előrehaladott IMF került megállapításra a kórbonctani 
vizsgálat során (nem publikált adat).

ANESZTEZIOLÓGIAI MEGFONTOLÁSOK SZÍVBETEGSÉGEKBEN
Korábban áttekintetük a nem-emberi emberfélékben gyakrabban előforduló 
szív- és érrendszeri betegségeket. Ezek jelentősége az anesztézia szempontjából 
különböző, a kórfolyamatoknak megfelelően. Azonban meg kell említeni, hogy a 
már hivatkozott európai retrospektív vizsgálat kimutatta, a szív- és érrendszeri 
okok miatt elhullott állatok 29%-a a perioperatív időszakban pusztult el, valamint 
további 20%-ot véglegesen elaltattak. Mindössze az állatok 9%-a mutatott kli-
nikai tüneteket az elhullás előtt, amelyek 24 óra és 6,5 év közötti időtartamúak 
voltak, míg 42% hirtelen, előzetes jelek nélkül hullott el. A kórbonctan alapján 
cardiomyopathiával diagnosztizált állatok közül szintén 29% hullott el az altatási 
körüli időszakban, ezek közül 67% az altatás alatt, 22% ébredési szakban és 11% 
az altatást követően, de 48 órán belül [25] (1. ábra).

Megállapítható tehát, hogy a szív- és érrendszeri betegségek megléte jelentős 
kockázati tényező az anesztéziára nézve, és azok altatás előtti diagnosztizálása 
hozzájárulhat kockázat csökkentéséhez. Ez azonban számos gyakorlati nehéz-
ségbe ütközik. Ezeket, ill. a kockázatcsökkentés lehetséges módszereit a továb-
biakban ismertetjük (2. ábra).

1. ÁBRA. Az anesztézia monitorozása az ébredési szakaszban is rendkívül fontos
Legalább az állat folyamatos megfigyelése szükséges (A), de ideális esetben kapnográf és pulzoximéter segítségével az 
élettani funkciók részletesebb monitorizálása is fenttartott (B)

FIGURE 1. Monitoring anaesthesia throughout the recovery phase is very important
At least continuous visual observation of the animal is required (A), but ideally capnography and pulseoximetry is also 
continued while the animal is still intubated (B)
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2. ÁBRA. Példa altatási protokoll emberfélék számára
A tényleges altatási protokollt a kezelő állatorvos az egyedhez, az altatás indikációjához és annak körülményeihez és a 
rendelkezésre álló erőforrásokhoz kell, hogy igazítsa 
 
FIGURE 2. Example of anaesthesia protocoll for non-human great apes
The actual anaesthesia must be tailored by the responsible veterinarian to the individual animal, circumstances and available 
resources
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Altatás előtti betegvizsgálat
Az állatkerti állatorvosi gyakorlatban jellemző, hogy az állatok altatási előtti kivizs-
gálása nehéz vagy teljesen lehetetlen. Az emberfélék esetében ez szintén jelentős 
nehézségekbe ütközik az állatok intelligenciája, fizikai ereje, potenciális agresz-
szivitása, ill. a zoonotikus betegségek kockázata miatt [47].

Az utóbbi években jelentős haladást sikerült elérni e téren az állatok pozitív 
megerősítésen alapuló tréningjével (positive reinforcement training, PRT). E mód-
szer többek között alkalmas lehet általános fizikális vizsgálat, vérnyomásmérés, 
EKG- vagy szívultrahang-vizsgálat végzésére éber állapotban. Ezen túlmenően 
az állatokat tréningezni lehet vérvételre vagy im. injekció beadásra [48–52]. Ezen 
technika jelentős segítséget jelenthet az állatkerti állatorvos számára, mert 
lehetővé teszi az állat altatás előtti jobb kivizsgálását, és az altatásra történő 
alaposabb felkészülést.

Premedikáció
Jelenleg kevés irodalmi adat áll rendelkezésre az altatást megelőző premedikáci-
óról a korábban említett fajokban. Míg ez a módszer emberben és háziállatokban 
általánosan elterjedt, emberfélékben kevéssé vizsgált. Több publikáció is vizsgálta 
a szájnyálkahártyán keresztül történő gyógyszerbeadás lehetőségét [53–56], de a 
szerző tapasztalata alapján e módszer nem terjedt el széles körben. Ezzel szem-
ben a szerzőnek igen kedvező tapasztalati vannak szájon át adott midazolam 
alkalmazásával emberfélék premedikációjára. Az alkalmazott dózis szituációtól 
és egyedtől függően általában 0,5–1 mg/ttkg, amely változó mélységű szedációt 
okoz. Diazepam alkalmazása 0,25 mg/ttkg adagban szájon át ugyancsak hasonló 
eredményre vezethet (DR. MOLNÁR VIKTOR, szóbeli közlés). Alprazolam (0,04 mg/
ttkg) szintén alkalmazható, hatása lassabban alakul ki (kb. 1 óra), és tartósabb, 
de 4 órával az adminisztrálás után már nem volt megfigyelhető (nem publikált 
adat). Az állatok képesek mozogni és reagálni az ápolók verbális utasításaira, de 
a viselkedésük legtöbbször nyugodt és a szokásosnál kissé lassabban mozognak. 
Feltételezhető, hogy e hatás hozzájárul az anesztézia minőségének javulásához, 
és potenciálisan a kockázat csökkentéséhez [57].

Az altatás bevezetése
Az altatás bevezetése emberfélékben hagyományosan im. injekcióval történt 
altatópuska, vagy fúvócső segítségével. Ez a módszer jelentős stresszel és koc-
kázattal jár mind az állatokra, mind a velük dolgozó személyzetre nézve. Emiatt 
az utóbbi években egyre jobban elterjed az állatok PRT-n alapuló tréningje kézből 
adott im. injekció elfogadására. E módszer előnye, hogy sokkal jobban kontrollált, 
kevesebb stresszel jár, így különösen előnyös lehet olyan állatok számára, ame-
lyek szívműködése nem megfelelő. A szerző és munkatársai kimutatták, hogy az 
ilyen módon bevezetett altatás során a csimpánzok szívverésszáma alacsonyabb, 
az izomrelaxáció és az anesztézia általános minősége pedig jobb volt, mint az 
altatófegyver használata esetén [57]. Ez összevág egy korábbi, szintén csimpán-
zokon végzett vizsgálat eredményeivel, amely arra utal, hogy a tréningen alapuló 
módszer hozzájárul a stressz csökkentéséhez [50]. A szerző és munkatársai gib-
bonokban szintén azt találták, hogy a kézből beadott indukció esetében ritkábban 
volt szükség további anesztetikum beadására, és a bevezetés minősége is jobb 
volt, mint azokban az állatokban, ahol altatófegyvert használtak [8].

Az altatás bevezetésére használt hatóanyagok közül legelterjedtebbek a tileta-
min-zolazepam, magában vagy alfa-2-agonistával (pl. medetomidin, dexmedeto-
midin, vagy xilazin) kombinálva, vagy ketamin és alfa-2-agonista kombinációk. A 
szerző véleménye és tapasztalata szerint a ketamin önmagában történő alkal-
mazása ma már nem tekinthető megfelelőnek, mind az állat, mind a humán 
személyzet biztonsága szempontjából.
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Az alfa-2-agonisták cardiovascularis hatása jól ismert mind a humán, mind az 
állatorvosi aneszteziológiai gyakorlatban. Emberben (és más, részletesebben 
vizsgált fajokban) a hatás két fázisú: kezdetben hypertensio alakul ki, amit a 
szívverésszám lassulása (gyakran bradycardia) és hypotensio követ. Súlyos, akár 
szívleálláshoz vezető bradycardia leírásra került emberben. A cardiovascularis 
mellékhatások jelentősebbek hypovolaemia, cukorbetegség és krónikus magas 
vérnyomás megléte esetén, ill. idősebb, vagy kifejezettebb vagalis tónussal ren-
delkező páciensek esetében [58].

Jelenleg vita tárgyát képezi, hogy a szívbetegségek gyakorisága miatt célsze-
rű-e alfa-2-agonistákat alkalmazni emberfélékben, ill., hogy ezek alkalmazása 
mennyire befolyásolja az altatásban végzett kardiológiai vizsgáltok eredményét. 
Ezzel kapcsolatban több közlemény is megjelent, amelyek ellentmondásosak. 
STRONG és mtsai nem találtak kimutatható hatást csimpánzokban a szívultrahan-
gos méréseket illetően, de az altatás minősége jobb volt azokban az állatokban, 
amelyek medetomidint (0,02 mg/ttkg) is kaptak. A csak tiletamin-zolazepammal 
altatott állatok esetében ugyancsak gyakoribb volt, hogy a megfelelő aneszté-
ziamélység fenntartása további adagok beadását igényelte, e vizsgálat azonban 
csak kis számú állaton történt [59]. Egy másik vizsgálat négy különböző altató-
szer-kombináció hemodinamikai hatásait vizsgálta és jelentős eltéréseket talált 
a szívverésszám és vérnyomás tekintetében [60]. Kérdéses azonban, hogy ezen 
különbségek klinikailag mennyire jelentősek, és szintén figyelembe kell venni, 
hogy az alkalmazott nem-invazív vérnyomásmérő módszer nem került validálásra. 
A szerzők egy saját vizsgálata kimutatta ennek jelentőségét [61]. Egy gorillákon 
végzett vizsgálat 15–25%-os csökkenést mutatott a szív ejekciós frakciójában 
medetomidin alkalmazása esetén, összehasonlítva azzal, amikor atipamezollal 
a medetomidin hatását antagonizálták. Szintén jelentős különbséget találtak a 
vérnyomásban: szevoflurán belélegzése csökkentette a vérnyomást, de atipamezol 
beadása tovább csökkentette azt [44]. Ez azzal lehet magyarázható, hogy az 
alfa-2-agonisták hatása komplex, hatnak a szívizomra közvetlenül is, de közvetett 
hatásuk is jelentős a perifériás erek szűkületét okozva. Az atipamezol beadása nem 
szünteti meg teljesen a medetomidin összes hatását, így élettanilag nehezen 
megjósolható helyzet alakul ki.

Az altatás fenntartása
Emberfélékben leginkább inhalációs anesztetikumokat használunk hosszabb 
anesztézia során [62–64]. Ezek alkalmazhatóak jól záró maszk, légcsőtubus, vagy 
laryngealis maszk (laryngeal mask airway, LMA) segítségével. Az emberfélék intu-
bációja jelentősen nehezebb, mint az megszokott pl. húsevőkben. Emiatt több 
cikk is foglalkozott az LMA alkalmazásával [65–67]. Bár e módszer könnyen alkal-
mazhatónak tűnik, továbbra sem általánosan elterjedt az állatkerti aneszteziológiai 
gyakorlatban. A szerző saját tapasztalata, hogy különösen olyan esetekben, ahol 
az intubáció előre láthatóan a szokásosnál nehezebb lehet (pl. túlsúlyos állat, 
garat- vagy szájüregi térfoglaló folyamat), az LMA alkalmazása megfontolandó a 
légutak biztosítása érdekében [47].

Mint korábban említettük, az anesztézia indukciójával és fenntartásával kap-
csolatos egyik fő probléma, hogy az általánosan használt szerek jelentős hatást 
gyakorolnak a szív- és érrendszerre. Egy olyan állat esetében, amelyiknél nem 
diagsznosztizált cardiovascularis betegség áll fenn (pl. IMF), ez jelentős kockázati 
tényező lehet, ha az alkalmazott gyógyszerek esetében ezt nem vesszük figye-
lembe. Érdekes módon, míg az alfa-2-agonisták alkalmazása vitatott, addig az 
inhalációs anesztetikumok alkalmazása ritkán megkérdőjelezett. Jól ismert azon-
ban, hogy ezen anesztetikumok sem mentesek a mellékhatásoktól, így különösen 
a perifériás erek tágulatára, és a direkt myocardialis depresszív hatás miatti vér-
nyomáscsökkenésre kell számítanunk. Ebből is elsősorban a perifériás értágulat 

Emberfélékben 
leginkább inhalációs 

anesztetikumokat 
használnak hosszabb 

altatás során 

Az emberfélék 
intubációja jelentősen 

nehezebb, mint 
az megszokott pl. 

húsevőkben 
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lehet jelentős izoflurán és szevoflurán esetében [68]. Az inhalációs anesztetikumok 
emberben megfigyelt cardiovascularis hatásait a Táblázat foglalja össze.

Az inhalációs anesztetikumok e mellékhatása alfa-2-agonisták adása esetén 
különösen jelentős lehet. Az alfa-2-agonisták okozta kezdeti érösszehúzódás 
gyakran vezet reflex-bradycardiához. Egy ilyen állat esetében a perifériás erek 
tágulata a bradycardiával kombinálva extrém hypotensióhoz vezethet. Míg egész-
séges állatok ezt általában tolerálni tudják, egy szívbetegséggel terhelt állatban 
ez nem magától értetődő, különösen, ha más tényezők, pl. hypovolaemia, vagy 
jelentős stressz okozta katekolamin-szint emelkedés is jelen van.

Az említett okok miatt egyes esetekben a teljes, vagy részleges iv. anesztézia 
megfelelőbb választás lehet. Ezzel kapcsolatosan kevés irodalmi adat áll rendel-
kezésre hominidákban [69, 70], ugyanakkor a humán szakirodalom igen kiterjedt 
e témában.

Monitorizálás
Az altatási biztonság növelésének egyik legfontosabb módja a megfelelő moni-
torizálás. Mint korábbiakban áttekintettük, az emberfélék esetében gyakran kell 
számítanunk előre nem ismert alapbetegségek meglétére, és e fajok általában 
megpróbálják a meglévő klinikai tüneteket elrejteni a figyelmes szemlélő elől. 
Emiatt különösen fontos, hogy az altatás monitorizálására és az arra való felké-
szülésre nagy hangsúlyt fektessünk (3. ábra).

Az alapvető módszerek közül emberfélékben minden módszer alkalmazható, ami 
ember esetében ismert. Azonban a gyakorlatban, a legtöbb esetben a következő 
módszerek és paraméterek kerülnek alkalmazásra: reflexek megfigyelése, légzés- és 
szívverésszám hallgatózással történő vizsgálata, pulzus tapintása, testhőmérséklet 
mérése, pulzoximéter, kapnográf, EKG és nem-invazív vérnyomásmérés. További 
hasznos információt szolgáltathat a be- és kilélegzett gázok elemzése (különösen 
inhalációs anesztézia során), vérgázvizsgálat, ill. az invazív vérnyomásmérés. 

Ezek közül ki kell emelni a kapnográf, a vérnyomásmérés és az EKG fontosságát. 
A kapnográf alkalmas a légzés és keringés egyidejű monitorizálására, és segíthet 
időben felismerni a szívteljesítmény drasztikus csökkenését. Alkalmazása e fajok-
ban hasonló ahhoz, amit más állatfajok és az ember esetében ismerünk. Mind 
fő- és mellékáramú kapnográffal jó eredményt lehet elérni.

A vérnyomásmérés legtöbbször nem-invazív módon történik, oszcillometriás 
készülék segítségével, de doppler, vagy hagyományos, hallgatózáson alapuló 
módszer ugyancsak használható. Minden esetben fontos a megfelelő mandzset-
taméret kiválasztása, amit a felkaron vagy a combon lehet praktikusan elhelyezni. 
Ahogy korábban már említettük, a legtöbb oszcillometriás készülék nem validált 
e fajokban és készülék típustól, valamint szoftvertől függően ez jelentős eltérést 

TÁBLÁZAT. Inhalációs anesztetikumok cardiovascularis hatásai emberben, KHAN és mtsai nyomán [68]

TABLE. Cardiovascular effects of inhalation anaesthetics in human, after KHAN et al. (68) 

Inhalációs 
anesztetikum

Perctérfogat 
(cardiac output)

Perifériás 
érellenállás

Artériás 
középnyomás Szívverésszám

Halotán ↓ ↔ ↓ ↓↓

Izoflurán ↓ ↓ ↓ ↑

Dezflurán ↔ ↓ ↓ ↑

Szevoflurán ↔ ↓ ↓ ↔

Dinitrogén-oxid (N2O) ↓ ↑ ↔ ↑

Az inhalációs 
anesztetikumok 
cardiovascularis 

mellékhatása alfa-2-
agonisták adása esetén 
különösen jelentős lehet 

A monitorizálás során ki 
kell emelni a kapnográf, 

a vérnyomásmérés és 
az EKG fontosságát 
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okozhat az invazív vérnyomásmérés eredményéhez képest. Ezt mindenképpen 
vegyük figyelembe, és fektessünk nagyobb hangsúlyt a trendek megfigyelésére, 
mint az egyes értékekre. A legtöbbször a vérnyomás csökkenése okoz problémát 
az altatás során, amit agresszívan és korán kell kezelni a megfelelő perfúzió 
fenntartása érdekében.

Az EKG ugyancsak rendkívül fontos a monitorizálás kiegészítésére. Leggyak-
rabban korai kamrai komplex (premature ventricular complex, PVC) megjelené-
sét figyelhetjük meg, akár egészséges állatokban is. Jelenleg nem ismert ennek 
jelentősége, és kezelést az anesztézia során nem igényel, amennyiben nem 
okoz egyéb problémát. Jelenléte azonban empirikusan felhívhatja a figyelmet 
potenciális szívbetegség meglétére, különösen, ha nagy számban jelentkezik. 
Az egyéb elváltozások közül leggyakrabban bradycardiával találkozunk, különösen 
olyan állatok esetében ahol nagyobb dózisú alfa-2-agonistát alkalmaztunk. Tachy-
cardia megjelenése az altatás felületességére, vagy fájdalom áttörésre utalhat, 
amelyre nem csak az állat, de az emberi biztonság szempontjából is figyelnünk 
kell. AV-blokkok ugyancsak gyakran figyelhetőek meg, kezelésükkel kapcsolatosan 
az általános ismeretek az irányadóak (4. ábra).

4. ÁBRA. Csimpánz (Pan troglodytes) altatása és monitorizálása
Mellékáramú kapnográf a légcsőtubushoz csatlakoztatva, 
pulzoximéter a nyelven, hőmérséklet szenzor a nyelőcsőben, 
10-elvezetéses EKG a mellkason és a 4 végtagon, nem-invazív 
vérnyomásmérő mandzsetta a jobb felkaron

FIGURE 4. Anaesthesia and monitoring of a chimpanzee (Pan 
troglodytes)  
Sidestream capnograph attached to the endotracheal tube, 
pulse oximeter attached to the tongue, temperature sensor in 
the oesophagus, 10-lead ECG attached to the chest and the 
four extremities, non-invasive blood pressure cuff on the right 
upper arm

3. ÁBRA. A biztonságos anesztézia egyik fontos eleme a 
megfelelő felkészülés
Minden felszerelésnek, vészhelyzetben használt 
gyógyszernek és fogyóeszköznek könnyen elérhetőnek kell 
lennie

FIGURE 3. Safe anaesthesia is facilitated by appropriate 
preparation
All equipment, emergency drugs and consumables must be 
readily available in an organised manner
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Az emberi metabolikus szindróma 
(MetS) állatmodelljei
Irodalmi összefoglaló
Bersényi András*, Fodor Kinga, Korsós Gabriella, Fekete Sándor György

ÖSSZEFOGLALÁS
A metabolikus szindróma (MetS) fogalmába az anyagcsere számos zavara tartozik, 
és amely napjainkban a föld lakosságának 20–40%-át érinti. A szerzők bemutatják 
a humán MetS állati modelljeit. A kísérleti állatokban is az elváltozások halmo-
zottan alakulhatnak ki. A többgénes rágcsálómodellek jobbak, mert a legtöbb 
anyagcserezavar az egyes gének kölcsönhatásából fakadó sok kis elváltozás ered-
ménye. A vemhesség, ill. terhesség alatti táplálás a méhen belüli epigenetikai 
változásokon keresztül növelheti a MetS kockázatát. Az állatmodellek segítenek 
megtalálni a kapcsolatot az elhízás és az inzulinrezisztencia között és hozzájá-
rulnak a hatékonyabb megelőzéshez, kezeléshez. 

SUMMARY
The metabolic syndrome (MetS) is a suite of metabolic complications and its 
prevalence among the world’s population is about 20 to 40%. The authors intro-
duced the animal models for the study of MetS aetiology and pathophysiology. In 
the case of MetS, experimental animals as well as humans may develop cluster 
lesions. Rodents, especially mice, are the most common animal models. The 
polygenic models may be better suited than monogenic ones for studying its 
genetic underpinnings because most of the metabolic complications are the 
result of many interacting genes of individually small effect. Therefore, strain 
background must be considered for assessing phenotypic consequences of gene 
effects that may confound results. The candidate gene approaches aim at under-
standing the physiological processes necessary for energy balance, storage and 
nutrition partitioning. The maternal developmental environment has been shown 
to affect not only foetal and early postnatal growth, but also adult susceptibility 
to MetS, because the epigenetic modifications may increase the risk for MetS. 
Animal models attempt to understand the link between the obesity and the insulin 
resistance, which is an important risk factor for developing type-2 diabetes and/
or cardiovascular diseases. These can shed light on why some obese individu-
als develop metabolic complications while others do not. Conversely, why some 
lean individuals develop multiple MetS components in the absence of obesity. 
Moreover, the animal models aim at preventing the different disadvantageous 
pathophysiological processes and have advanced the right prevention and thera-
pies for MetS. However, the bioinformatic tools facilitate design stains that most 
appropriately mimic the clinical reality of MetS.
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Ezeknek az anyagcserezavaroknak az előfordulása külön-külön is világszerte nő, 
már gyermek- és serdülőkorban is, köszönhetően a népesség szaporodásának és 
öregedésének, az urbanizációnak, a túlzott energiafelvételnek, ill. a csökkent fizikai 
aktivitásnak. A táplálkozással ugyanakkor sokat tehetnénk a MetS megelőzéséért. 
Ugyanis az omega-3 zsírsavak csökkentik a diszlipidémia és az inzulinrezisztencia 
kialakulását [3]. Napjainkban a MetS a lakosság több, mint 20%-át érinti az USA-
ban [4], Magyarországon pedig 30–40%-át. A férfiak, ill. a nők körében ugyanolyan 
arányban fordul elő [5–7]. 

Jelenleg a MetS kimondásához a WHO (World Health Organization), az IDF 
(International Diabetes Federation) és az AHA/NHLBI (American Heart Association/
National Heart, Lung, and Blood Institute) ajánlása szerint elégtelen glükóztole-
rancia (intolerancia) vagy diabetes és/vagy inzulinrezisztencia megléte szükséges, 
valamint legalább kettő az alábbi elváltozások közül: elhízás, magas vérnyomás, 
a vérplazma emelkedett triglicerid-koncentrációja (hipertrigliceridémia) és kis-
mértékű fehérjevizelés (microalbuminuria) [8–10]. A hazai gyakorlatban három 
paraméter – úgymint haskörfogat nőknél 88 cm felett, férfiaknál 102 cm felett, a 
vérnyomás 130/85 Hgmm felett, az éhomi vércukor-koncentráció 5,6 mmol/l felett 
– kóros értékei alapján alapos a gyanú a MetS-re. Az összkoleszterin-koncentráció 
6 mmol/l feletti értéke erősíti a feltételezést [5].

A MetS egy olyan összetett kórkép, amelyben az egyes szervek (zsírszövet, 
agy, bél, máj, hasnyálmirigy, vázizomzat) közötti kölcsönhatások játszódnak le. 
Az állati modellek, mint egységes biológiai rendszerek kulcsfontosságúak ezek-
nek a hatásoknak a megismerésében és a megfelelő kezelés kidolgozásában. 
Még akkor is új biológiai információ nyerhető ezekből az in vivo modellekből, ha 
az állat nem egyértelműen mutatja a humán elváltozást. Ilyenek pl. az egér- és 
patkánymodellek, amelyekben a leptin hormon vagy a leptinreceptor mutációja 
befolyásolja a zsíranyagcserét és az állatok elhízását okozza. Ugyanakkor ezeknek 
a géneknek a mutációja nagyon ritka a túlsúlyos emberekben, viszont fiatalkori 
elhízást okozhat [11]. 

MetS esetén a kísérleti állatokban, ugyanúgy, mint embernél, az elváltozások 
halmozottan alakulhatnak ki. Így az elhízás és az inzulinrezisztencia együttesen 
fordul elő a legtöbb rágcsálóban. A nagy fruktóztartalmú (60%) fejadag a szíriai 
(arany) hörcsög elhízását, a szénhidrát-anyagcsere változását okozza, megnöveli a 
triglicerid- és NEFA-szintet [12]. A nem emberszabású majmoknál és sertéseknél 
az elhízás diszlipidémiával és inzulinrezisztenciával társulva figyelhető meg [4].

MIKÉNT VÁLASSZUNK ÁLLATMODELLT METS-HEZ?

Rágcsálók, elsősorban az egerek a leggyakoribb állati modellek. Ennek hátterében 
a jól ismert okok állnak: a viszonylag könnyű tenyésztés és tartás, a nagyfokú 
összehasonlíthatóság és a legfontosabb törzsek genetikai állományának ismerete 
[13]. Rágcsálóknál a MetS megállapítása szélesebb körű vizsgálatot igényel, mivel 
a kórképek kombinációja gyakori (1. táblázat).

A metabolikus szindróma (MetS) fogalmába az anyagcsere számos zavara tarto-
zik, így az elhízás, a magas vérnyomás, az inzulinrezisztencia, a glükózanyagcsere 
egyéb zavarai, a zsíranyagcsere rendellenessége (diszlipidémia) és különféle gyul-
ladásos folyamatok, amelyek növelik a hajlamot a 2-es típusú cukorbetegségre 
(type 2 diabetes mellitus, T2DM) és/vagy a szív- és érrendszeri megbetegedésekre 
(cardiovascular disease, CVD). Az elhízáshoz kapcsolódó szívizomelfajulás (cardio- 
myopathia, CMP) megjelenési formái átfedést mutatnak a cukorbetegségben 
megfigyelhetőkkel: a szívizomzat összehúzódása csökken és ennek következté-
ben a mitokondriumok energiatermelése is. Ezzel egy időben megnő a bal kamra 
tömege, zsírmennyisége és a zsírok oxidációja [1, 2].

A metabolikus 
szindróma fogalmába 
számos, különböző 
anyagcserezavar 
tartozik

Napjainkban a MetS 
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Számos kövér, cukorbeteg, ill. magas vérnyomású egértörzs ismert és haszná-
latos, miként transzgenikus és genetikailag módosított egyedek is. Más fajok, 
így a nem emberszabású főemlősök, kutya, sertés és juh jelentősége a MetS 
megismerésében egyre növekszik napjainkban. Sőt, ezek az állatok sok esetben 
megfelelőbb modellek, mint az egér. Az embernél és a nem emberszabásúak-
nál pl. a zsírraktározás fő mechanizmusa a zsírsejtek szaporodása, nem pedig a 
zsírsejtek megnagyobbodása, mint egereknél [22]. 

Ezért egerek esetében a leggyakrabban használt testméretek (pl. a derékméret) 
nem tükrözik pontosan az elhízás mértékét. Továbbá jelentős biokémiai különb-
ségek vannak az ember és az egér zsírszövetében: elhízott egérben alacsony az 
adipokinek közül az adipszin szintje, embernél viszont magas. Egérnél a nagy 
rezisztinkoncentráció a glükózanyagcsere zavarát okozza, emberben viszont nem 
[23, 24]. 

Jelentős faji különbségek figyelhetők meg a vér lipoprotein-összetételében és a 
kialakult plakkok elhelyeződésében is. Mindezek alapján inkább a sertés a külön-
féle szív- és érrendszeri megbetegedések általánosan használt nagyállatmodellje 
[25]. Bizonyos sertésfajták (pl. Ossabaw törpesertés) gyorsan elhíznak, magas a 
vérnyomásuk és inzulinrezisztencia is kifejlődik náluk, így jól felhasználhatók a 
MetS vizsgálatához [26]. Jóllehet egérnél a 2-es típusú cukorbetegséget nehéz 
pontosan megállapítani, de a vércukorszint szabályozása számos vonatkozásban 
hasonló az emberéhez, ezért ez a faj a glükózanyagcsere egyetemes modellje. 
A nem emberszabású főemlősökben a 2-es típusú cukorbetegség megjelenése 
szinte teljesen megegyezik az emberi elváltozásokkal, így a megemelkedett trigli-
cerid- és összkoleszterinszint a vérplazmában. Páviánokban és rézuszmajmokban 

Egyre növekszik a 
nem emberszabású 

főemlősök, kutya, sertés 
és juh jelentősége a 

MetS megismerésében 

A nem emberszabású 
főemlősökben a 2-es 

típusú cukorbetegség 
megjelenése szinte 

teljesen megegyezik az 
emberi elváltozásokkal 

Meghatározás/Teszt Adatok

Hiperinzulinémiás, euglikémiás glükóz clamp (HEGC)* Inzulinhatás, glükózanyagcsere

Hasüregi inzulin érzékenységi teszt (IPIST) [15, 16] Inzulinrezisztencia, glükóztolerancia

Hasüregi glükóztolerancia teszt (IPGTT) [17] Inzulinkiválasztás, glükóztolerancia

Szájon át történő glükóztolerancia teszt (OGTT) [18 , 19, 
20] Inzulinkiválasztás, glükóztolerancia

Éhezés utáni vérvétel (4-6 h) Glükóz, inzulin, szérum biokémia, hormonszintek (leptin, 
glükagon, YY-fehérje)

Takarmányozás (ún. anyagcsereketrecben) Takarmány- és ivóvízfogyasztás, vizelet és bélsár mennyi-
sége, vizeletbiokémia és glükóz

Szívvizsgálat (telemetriás) [21] Vérnyomás, szívverés, pulzus

Indirekt kalorimetria Anyagcsere (oxigénfogyasztás, CO2 termelés)

Zsíranyagcsere
Bélsár: zsírtartalom 

Vér: trigliceridek, összkoleszterin, foszfolipidek, szabad 
zsírsavak

Egyéb anyagcsere vizsgálatok Lipoproteinek, apoliproteinek; testtömeg-index (zsíros és 
sovány test), víztartalom

„Mókuskerék” Energiafelhasználás, napi ritmus

Állat (élő és boncolt) Testsúly, testhossz, testzsír és szervek tömege

*inzulinérzékenyég meghatározása HEGC módszerrel [14]

1. TÁBLÁZAT. A MetS meghatározása egerekben [4]

TABLE 1. Common mouse tests for MetS 
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(Macaco mulatta) a zsírszövet megszaporodása ugyanúgy inzulinrezisztenciával 
és diszlipidémiával jár, mint MetS-es embereknél [27, 28]. Kutyában is kiterjedten 
folyik az elhízás és a hozzá köthető anyagcserezavarok vizsgálata, hiszen ezek 
a kórképek nagyszámban fordulnak elő ebben a fajban is. Sőt, a különféle fajták 
bőségesen szolgáltatnak adatokat, hiszen az anyagcserezavarok oly sokszínűek, 
mint embereknél. Továbbá a kutyamodellek sokkal hosszabb ideig tartó adatgyűj-
tést tesznek lehetővé a rágcsálómodellekkel szemben [29–31]. 

A METS KÓROKTANÁNAK ÁLLATMODELLJEI

Az anyagcserezavarok növekvő előfordulása hátterében a környezeti tényezők 
mellett a genetikai különbözőségek is kulcsszerepet játszanak. Ezért is nél-
külözhetetlenek az állatmodellek a MetS kóroktanának környezeti és genetikai 
vizsgálatában [32].

GENETIKAI TÉNYEZŐK

RÁGCSÁLÓMODELLEK (2. TÁBLÁZAT)
A kórosan elhízott állatok esetében, mint a Lep(ob/ob), LepR(db/db) egér (1. ábra) 
és LepR(fa/fa) Zucker patkány, egyéb kórképek is kialakulhatnak, mint pl. a hiper- 
inzulinémia, inzulinrezisztencia és a hőszabályozás zavara [33, 34] 

2. TÁBLÁZAT. A MetS rágcsálómodelljei 

TABLE 2. Rodent models of MetS

Genotípus Fenotípus

Egygénes mutánsok

agouti (Ay/a) Fokozott étvágy, csökkent aktivitás, kövér, inzulinrezisztencia, 
magas vérnyomás, szaporodóképes

karboxipeptidáz-E (Cpe), 
ún. köpcösfehérje (Tub) Kövér, inzulinrezisztencia

LDL-receptor KO (LdlR-/-) Kövér, hiperkoleszterinémia, érelmeszesedés, 
inzulinrezisztencia

apolipoprotein-E KO (ApoE-/-) Nem kövér, nincs inzulinrezisztencia
Többgénes mutánsok

NZO (új-zélandi kövér)
Kövér, hiperinzulinémia, szövetek csökkent glükózfelvétele, 

magas vérnyomás,  
magas szérum trigliceridszint,

TH (TallyHo) Kövér, cukorbeteg, hiperlipidémia
OM (Osborne–Mendel) Kövér, hiperinzulinémia, szívizom-hipertrófia

WOKW (Wistar Ottawa Karlsburg W) Kövér, inzulinrezisztencia, diszlipidémia, hiperleptinémia
SHR (spontán hipertenzív) Magas vérnyomás

UCD-T2DM 2-es típusú cukorbeteg, kövér, inzulinrezisztencia, 
glükózintolerancia

1. ÁBRA. BKS.Leprdb/J kövér egér  
 
FIGURE 1. BKS.Leprdb/J obese mouse
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A sárga szőrű agouti modellben (Ay/a) az ún. agouti fehérje (AgRP) ellentétes 
a melanokortinok és ezen belül a leptin hatásával (2. ábra). Ezek az egerek túl-
zott étvágyuk és csökkent aktivitásuk következtében felnőtt korukra elhíznak, 
inzulinrezisztensekké válnak és magas vérnyomás is kialakul bennük. Előnye a 
modellnek, hogy az egerek kb. négyhónapos korukig megőrzik szaporodóké-
pességüket [36]. A karboxipeptidáz-E (Cpe), ill. az ún. köpcösfehérje (Tub) gének 
mutációja szintén az egerek elhízását és inzulinrezisztenciáját okozza [37, 38]. 
Nagy zsírtartalmú takarmány etetésekor az LDL-receptorhiányos egérben (LdlR–/–) 
hiperkoleszterinémia, érelmeszesedés [25], elhízás és inzulinrezisztencia alakul 
ki. Ezzel szemben az apolipoprotein-E-hiányos egér (ApoE–/–) nem hízik el és 
nem válik inzulinrezisztensé.

A MetS-t jellemző anyagcserezavarok jobb megismeréséhez az előbb bemu-
tatott egérmodellek egymással keresztezhetők. Az allélek kombinációja folytán 
az egyes törzsek betegségre való fogékonysága eltérő, így a génhatások befo-
lyással lehetnek az eredményekre. Jól példázza ezt a Lep(ob/ob) mutáció, mert 
amikor BTBR (black and tan brachyuric) hátterű egérbe kerül a gén (3. ábra), akkor 
súlyos diabetes alakul ki. Ha C57BL/6 egérbe, amely a Mus musculus genetikai 
referenciatörzse, akkor a kezdeti enyhe hiperglikémia után a glükózszint nor-
malizálódik. A mutáció ugyanakkor a BALB egyedek terméketlenségét okozza.  
A rendellenes anyagcsere mögött ugyanis a hipotalamusz–hipofízis–mellékvese-
kéreg-tengely működészavara húzódik meg. Az FVB (Friend egér leukémia vírus 
B) iránt fogékony egérben kialakuló hiperinzulinémia és hiperglikémia sokkal 
súlyosabb, mint más törzseknél. A KK (vad típusukból kitenyésztett japán törzs) 
genetikai hátterű agouti modellben a MetS megjelenése sokkal kifejezőbb, mint 
a C57BL/6 genetikájúban. 

Mivel emberben a MetS-t leggyakrabban nem egy gén mutációja okozza, ezért 
olyan állatmodelleket is kialakítottak, amelyekben az elváltozásokért több gén 
együttes megváltozása a felelős. Ezek pl. a NZO (új-zélandi kövér) és a TH (TallyHo) 
egerek, ill. patkányok közül az OM (Osborne–Mendel), a WOKW (Wistar Ottawa Kar-
lsburg W) és az SHR (spontán hipertenzív) törzsek. Ezeket a modelleket a MetS 
egyes elváltozásainak genetikai hátterének tanulmányozására és egymással való 
kapcsolódásuk felderítésére használják [4]. 

Az NZO egér kövér és hiperinzulinémiás, az izom- és zsírszövet inzulinstimulálta 
glükózfelvétele csökkent, magas a szérum trigliceridszintje, miként a vérnyo-
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3. ÁBRA. BTBR kövér egér [The Jackson Laboratory 
engedélyével] 
 
FIGURE 3. BTBR obese mouse [image reproduced with 
permission from The Jackson Laboratory]

2. ÁBRA. Agouti egerek: kövér és sárga (balra), nem kövér és 
barna (jobbra) [35] 
 
FIGURE 2. Agouti mice: fat and yellow (left), not fat and brown 
(right)
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mása is. A TH egér az elhízás, a cukorbetegség és a hiperlipidémia természetes 
modellje. Az OM patkányban a takarmányozással könnyen előidézhető elhízás, 
szívizom-hipertrófia és hiperinzulinémia. A WOKW állat kövér, csökkent az inzulin 
iránti érzékenysége és ennek következtében a zsírszövet inzulinstimulálta glü-
kózfelvétele is. Ezeken túl még megfigyelhető diszlipidémia és hiperleptinémia. 
Az SHR patkány a magas vérnyomás elsődleges modellje. A MetS kutatásában a 
kövérsége, az inzulinrezisztencia és a magas triglicerid-szint miatt vehető igénybe.

Napjaink új patkánymodellje az UCD-T2DM, amelyet a Kaliforniai Davis Egyete-
men (UCD) tenyésztettek ki kövér Sprague-Dawley és sovány cukorbeteg Zucker 
(ZDF) patkányok keresztezésével. Amint a neve is mutatja 2-es típusú cukorbe-
teg, amit elhízás, inzulinrezisztencia, elégtelen glükóztolerancia és a béta-sejtek 
szétesése kísér [39].

A többgénes elváltozások modelljeinek genetikai hátterét is ismerni kell a meg-
bízható eredményekért. Mert pl. a C57Bl/6 egér heterozigóta inzulinreceptor KO 
(InsR+/–) és heterozigóta inzulin receptor szubsztrát-1 (IRS-1+/–) KO változatának 
85%-a hathónapos korára cukorbeteg lesz. Ugyanakkor a DBA (Dilute, Brown, non-
Agouti) és a 129Sv egér hasonló mutációi közül csak 64%, ill. 2% betegszik meg.

A többgénes modellek valószínűleg jobbak, mint az egygénes változatok a 
MetS genetikai hátterének tanulmányozásához, mert a legtöbb anyagcserezavar 
az egyes gének kölcsönhatásából fakadó sok kis elváltozás eredménye. A MetS 
genetikai hátterének pontosabb megismeréséhez az érintett gének feltárása, ill. 
új gének leírása szükséges [4].

A METS GENETIKAI HÁTTERE – AZ ÉRINTETT GÉNEK FELTÁRÁSA
Az érintett gén hatását általában genetikailag módosított állatmodellekben 
(knockout vagy knock-in) lehet vizsgálni. Azonban a genetikai beavatkozás az emb-
rió elpusztulásával járhat és ezáltal a változás felnőtt állatban nem vizsgálható.  
A genetikai beavatkozások másik problémája, hogy nem várt elváltozások jelen-
hetnek meg, amelyek elnyomhatják azon célgének hatásait, amelyek az ener-
giaegyensúly, -raktározás és a táplálóanyagok eloszlásában játszanak fontos 
szerepet. 

Egyik ilyen célpont a peroxiszóma proliferátor-aktivált receptorok (PPAR), ame-
lyek a metabolikus folyamatok génátírás-szabályozói. A gén elsősorban azokban a 
metabolikusan aktív szövetekben van jelen, ahol a zsírsavak katabolizmusa nagy-
mértékű, a májban, a vesében, a szívben, a barna zsírszövetben és a harántcsíkolt 
izomsejtekben [40–42]. A PPAR-alfa (PPARα) a zsírsavanyagcsere egyik központi 
mediátora. Fő funkciója a zsírsavak felhasználásának elősegítése. Elősegíti a 
nagyon alacsony sűrűségű lipoprotein (very low density lipoprotein, VLDL) májból 
történő elszállítását, a zsírsavak sejtbe lépését (pl. a zsírsavtranszport-fehérje 
termelődésének fokozása révén), a zsírsavak mitokondriumokba történő belépését 
(aktiválja a karnitin-palmitoil-transzferáz I enzim működését) és béta-oxidációját 
(pl. az acetil-co-A-oxidáz aktivitásának fokozása útján) [41–43].

PPAR-α-génkiütött (PPARα KO) egereken a zsírsavanyagcsere-enzimek aktivitása 
jelentősen csökkent. PPARα KO egerek (PPARα–/–) májában nagy zsírtartalmú táp 
etetésekor jelentősen több zsír rakódik le, mint a vadtípusú egyedeknél, majd 24 
órás koplaltatás után a zsírsavak csökkent oxidációja miatt megnőtt a vérben a sza-
bad zsírsavak mennyisége, hipoglikémia és hipoketonémia figyelhető meg [43, 44]. 

A PPAR-gamma (PPARγ) főként a zsírszövetben befolyásolja a génátírást, a 
zsírszövetképzés fő szabályozója. Hatása van az adiponektin, a rezisztin és a 
tumornekrózis faktor-α (TNF-α) termelődésére a zsírszövetben. Ezek az adipokinek 
befolyásolhatják a vázizomzat és a máj inzulinérzékenységét [40–42].

PPARγ KO egérnél lipodisztrófia, a szérumban magas szabadzsírsav- és trigli-
ceridszint és alacsony leptin- és adiponektin-koncentráció, valamint elhízás és 
inzulinrezisztencia figyelhető meg [40, 42]. 
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A PPAR-delta (PPARδ) a zsírsav-oxidációban szerepet játszó enzimeket kódolja, 
valamint növeli a sejtek inzulin iránti érzékenységét [41–43].

PPARδ KO egér hőszabályozása romlik, mert a barna zsírszövetben a zsírégeté-
sért felelős gének alulszabályozottak (downreguláció). Továbbá az állatok testsúlya 
nagyobb, mint a normál egyedeké és inzulin rezisztensek [41, 42].

Ezek alapján kĳelenthető, hogy a PPAR alapvető szerepet játszik az energiaház-
tartásban és ezért a PPAR átírás bármely zavara hozzájárul számos anyagforgalmi 
rendellenességhez, amelyek a MetS-t jellemzik, beleértve az elhízást és a 2-es 
típusú cukorbetegséget is [40–43]. 

Egy másik célterület az energiaháztartásban a melanokortin-4-receptor (MC4R), 
amely a leptinhatásban közvetít. Az MC4R–/– egér mutatja a MetS jellegzetes 
tüneteit, úgymint a kövérség, hiperglikémia és hiperinzulinémia. A trigliceridszint 
normális és a vérnyomása pedig alacsony. Az elhízás a falánkság következménye, 
a hiperinzulinémia viszont csak részben az elhízás eredménye, mert már a fiatal 
állatokban az elhízást megelőzően is magas a vérben az inzulinszint [44, 45].

A trombospondin-receptor (CD36) is érintett a MetS kialakulásában. A sejtek 
megfelelő inzulinérzékenysége lehetővé teszi, hogy a szervezet az elraktározott 
zsírt energiaforrásként hasznosítsa. Ugyanakkor a csökkent inzulinérzékenység 
vagy az inzulinrezisztencia a 2-es típusú cukorbetegségre hajlamosít. A CD36- 
receptor mutációja, vagy a receprothiányos (KO) egerek bizonyítják ennek a génnek 
a jelentőségét a zsíranyagcserében, az inzulinhatásban és az érelmeszesedésben, 
vagyis a MetS hátterében [46].

Egérmodellekben a genetikai vizsgálatok célpontja a FTO (fat-mass és obesity) 
lokusz is. Az FTO KO egér sovány, a zsírszövet megfogyott a nagyobb energiafel-
használás okán, jóllehet étvágya nagyobb, mint a kontrollállatoké. Az újszülöttek 
fejlődése visszafogott, nagyobb közöttük az elhullás. Ezzel szemben az FTO gén 
fokozott működése az egerek jelentős elhízását eredményezi a kóros étvágyuk 
miatt. Ezek alapján kĳelenthető, hogy az FTO gén jelentős szerepet tölt be az 
energiaháztartás szabályozásában [47].

KÖRNYEZETI TÉNYEZŐK

A méhen belüli környezet hatással van nemcsak a magzat, valamint az újszü-
lött fejlődésére, hanem még a későbbi életkorok MetS iránti fogékonyságára is 
(„metabolikus imprinting”). Kiemelt a takarmányozás, mivel a vemhesség alatti 
alul- ás túltáplálás a méhen belüli epigenetikai változásokon keresztül növel-
heti a MetS kockázatát. Tengerimalac-modellekben a vemhes anyák 15–30%-os 
takarmánykorlátozása csökkentette az újszülöttek súlyát és majd elsősorban a 
felnőtt hímeknél emelkedett inzulin-, összkoleszterin- és LDL-szinthez vezetett 
[48]. Vemhes patkányok takarmánykorlátozása választott kicsinyeiben a vérnyo-
más-emelkedésen túl a hasnyálmirigy morfológiai elváltozását, a béta-sejtek 
számának és inzulintermelésének a csökkenését eredményezte [49]. 

A rágcsálómodellek egyértelműen igazolják, hogy a vemhes anyák túltáplálása 
növeli az utódokban a felnőttkori MetS kockázatát, ugyanis már méhen belül 
kifejlődik az elhízás, a kövérség. Vemhes rágcsálók túltáplálása növeli a magza-
tokban az éretlen zsírsejtek (preadipociták) számát. Hasonló jelenség figyelhető 
meg juhok és nem emberszabású főemlősök esetében is. Pl. nagy zsírtartalmú 
eleségen tartott nőstény rézuszmajmok felnőtt utódai hajlamosak az elhízásra, 
zsírmáj-szindrómára és ezzel a MetS-ra. Ezekben az állatokban már megszületé-
sükkor kifejezett volt a POMC (pro-opiomelanocortin) gén kifejeződése, az AgRP 
(agouti-related peptide) géné viszont csökkent. Ezek a változások egyszerűen a 
túl sok zsírhoz történő alkalmazkodás következményei, amely hatására a pro-
inflammatorikus citokinek is aktiválódnak befolyásolva a melanokortin-rendszer 
működését [50–52].
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A takarmányozási tényezőkről is elmondhatjuk, hogy hatásuk jelentősen eltér 
az egyes fajok és törzsek között. Míg a nagy zsír- és szénhidráttartalmú eleségek 
egyes egértörzseknél elhízást okoznak, addig másoknál nem. Ugyanez a jelenség 
megfigyelhető a nem emberszabású főemlősöknél is: a közönséges mókusma-
jom elhízik az ilyen takarmánytól, a közönséges csuklyásmajom viszont nem [4].

Elfogadott tény, hogy a takarmányozás a mikrobiom összetételének megválto-
zásán keresztül idézhet elő különféle anyagforgalmi zavart, beleértve az inzulinre-
zisztenciát és a MetS-t [53, 54].

Egyes mikrobiotából származó metabolitokról ismert, hogy gyulladáscsökkentő, 
antioxidáns és fájdalomcsillapító hatásúak, valamint vitaminként vagy energia-
forrásként hasznosulnak, valamint a bélgát működését kedvezően szabályozzák. 
Más metabolitok viszont cito-, geno- és immunotoxikusak a gazdaszervezetre.  
Az egészséges egyének bélmikrobiótájának összetétele szignifikánsan különbözik az 
elhízott egyénekétől, ami azt jelzi, hogy a bélmikrobióta fontos szerepet játszhat az 
elhízásban. Elhízott emberek székletéből izolált Enterobacter törzs csíramentes ege-
rekbe ültetve elhízást és inzulinrezisztenciát eredményezett nagy zsírtartalmú étrend 
mellett, míg a kontroll egerek nem mutattak kóros elváltozást. Csökken néhány, az 
anyagcsere szempontjából előnyös, pl. rövid szénláncú zsírsavat termelő (pl. a butirát) 
baktériumok száma. A butirát energiaforrásként szolgálhat a vastagbélhámsejtek 
számára, és növelheti a jóllakottságot. Hatékonyan csökkenti a gyulladást, csökkenti 
a karcinogenezist, csökkenti az oxidatív stresszt és javítja a bél gátfunkcióját [55–57].

Sertésmodellben megnövekedett a gyulladáskeltő (pl. tumornekrózis faktor-α 
termelő) baktériumok mennyisége. A MetS állatok bélmikrobiomjának elemzése 
szignifikáns növekedést mutatott a gyulladást okozó baktériumok számában.  
Az actinobaktériumok magas szisztolés vérnyomást és hiperlipidémiát okoznak, 
míg a fuzobaktériumok hiperlipidémiát [56].

A METS KÓRÉLETTANÁNAK ÁLLATMODELLJEI

A MetS kórélettanának megismerése segít megérteni, hogy egyes kövér egyedekben 
miért alakulnak ki különböző anyagcserezavarok, másoknál viszont nem, ill. kiderül, 
hogy a nem elhízottakban miért figyelhetők meg a MetS egyes jelei. Az állatmodel-
lek segítenek megtalálni a kapcsolatot az elhízás és az inzulinrezisztencia, mint a 
T2DM-re és CVD-re hajlamosító tényező között. Napjainkban még az is tisztázásra 
vár, hogy egyes zsírraktárak, így a hasűri zsír, miért növelik az inzulinrezisztencia 
kockázatát, míg mások, pl. a bőr alatti, miként csökkentik azt. Az tudott, hogy 
másféle a PPAR bennük, de a szabályozás finom részletei nem ismertek.

ZSÍRSZÖVET: HORMONOK, ÁTALAKULÁS, GYULLADÁS
A leptin szerepéről a korábbiakban már volt szó. Az adiponektin egyike a zsírszövet 
által termelt fehérjehormonoknak. Kulcsszerepet tulajdonítanak neki a hasűri zsír 
és a MetS között kapcsolatban. Ismert, hogy az adiponektin gyulladást csökkentő 
hatású, ezért gyulladásban csökken a mennyisége. Alacsony adiponektin-szint-
nél inzulinrezisztencia figyelhető meg egérben, patkányban és rézuszmajomban.  
A zsírsejtek felhalmozódását azok jelentősebb pusztulása, gyulladásos folyamatok és 
inzulinrezisztencia kíséri. Az elpusztult zsírsejteket a macrophagok helyben bekebe-
lezik. Normál esetben az egerek zsírszövetében kevés a macrophag. Túltápláláskor 
viszont a zsírszövetbe érkező monocyták nagyszámban alakulnak át gyulladáskeltő 
macrophagokká. Ezeket a folyamatokat jól modellezi a DIO (diet induced obese) 
egér: a zsírsejtek mérete jelentősen megnőtt, fokozott azok pusztulása, valamint a 
macrophagok száma, és ezekkel párhuzamos az inzulinrezisztencia, a diszlipidémia 
és a zsírmáj előfordulása. Azok az egerek, amelyek elveszítették ezen képességüket 
(pl. Mcp1 mutáns törzs, monocita kemotaktikus fehérje-1) védettek a nagy zsír-
tartalmú eleség okozta inzulinrezisztenciára, ugyanis kevés macrophag található a 
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zsírszövetben. Ugyanakkor az Mcp1 gén erőteljes kifejeződése fokozza a macrop-
hagok számát a zsírszövetben növelve az inzulinrezisztencia gyakoriságát [58, 59].

Az állatmodellek részben azt célozzák, hogy miként lehet ezeket a káros folya-
matokat megelőzni. Egérnél az Mcp1 gén gátlása csökkenti a gyulladásos reakciót 
és növeli az adiponektin szintjét, ezzel javítja a sejtek inzulinérzékenységét, ill. 
mérsékli az állatok hajlamát a különféle anyagforgalmi rendellenességekre.

SZABAD ZSÍRSAVAK ANYAGCSERÉJE
A szabad zsírsavak (free fatty acid, FFA) megváltozott anyagcseréje is kulcsszerepet 
játszik az inzulinrezisztencia, a diszlipidémia és az elhízáshoz társult gyulladásos 
folyamatok kialakulásában MetS-ben. A korábbiakban már utalást történt, hogy a 
jelentős hasűri zsír növelheti az inzulinrezisztencia kockázatát. Ennek magyarázata 
az ún. „portalis elmélet” lehet. A hasűri zsír bontásakor felszabaduló FFA a portális 
keringéssel bejut a májba. Az FFA túlzott mennyisége gátolja az inzulin hatását, a 
sejtek cukorfelvételét és a májban a glükoneogenezist. A májban inzulinrezisztencia 
alakul ki, nő a zsírbeépülés és fokozódik az ateroszklerotikus lipoproteinek (pl. VLDL) 
termelődése [4]. 

Kutyamodellben a hasűri zsír összetétele könnyen vizsgálható MRI-vel, májvé-
na-kanüllel és a nagycseplesz sebészi eltávolításával. A FFA anyagcseréjében kiemelt 
gének (lipoprotein lipáz, LPL, hormonérzékeny lipáz, HSL, PPARγ) kifejeződése a hasűri 
zsírban és a májszövetben különbséget mutat a kutyák kondíciójától függően. Elhízott 
kutyák májában kb. 50%-kal csökkent az inzulinkötő receptorok száma, ami a „portalis 
elmélet”-et igazolja [60]. Ugyanakkor további állatkísérletekre van szükség a MetS 
hátterének feltárásához, mert humán izotópos vizsgálatok alapján a FFA mindössze 
20%-a kerül a hasűri zsírból a portalis keringéssel a májba. Ezek az eredmények 
gyengítik a hasűri zsír és az inzulinrezisztencia közötti szoros kapcsolatot.

AZ EMÉSZTŐ RENDSZER HORMONJAI
Közismert az emésztőrendszer által termelt hormonok szerepe a szénhidrát- és a 
zsíranyagcserében, a jóllakottság rövidtávú, valamint az elhízás és az energiaház-
tartás hosszútávú szabályozásában. Ghrelin-kezelés fokozta patkányok étvágyát és 
súlygyarapodását. A GIP-t (glükózdependens inzulinotróp fehérje) termelő K-sejtek 
eltávolítása az epés- és az éhbélből megakadályozta az egerek (GLP–/–) elhízását. 
Csökkent ugyanis az állatok takarmányfelvétele, a testsúlya és a leptin mennyisége, 
de nőtt az energiafelhasználás mértéke [61, 62]. 

Páviánokban glükóztolerancia válható ki glukagonszerű fehérje-1 (GLP1) receptor-
gátló adásával. A csípő- és a vastagbélben a GLP1 mellett más hormonszerű anyagok 
is termelődnek, mint pl. az YY-fehérje. A takarmányok, élelmiszerek zsírtartalma 
jobban megemeli ennek a szintjét, mint a szénhidrátok vagy a fehérjék. Egérmo-
dellekben az YY-fehérje adása csökkentette a takarmányfelvételt, súlycsökkenést 
okozott és fokozta a zsírok oxidációját [4]. 

AUTOPHAGIA (A SEJTEK ÖNEMÉSZTÉSE)
Megfigyelt tény, hogy az autophagia jelensége kapcsolatban áll a zsíranyagcserével 
és ezzel az elhízással. Az autophagia gátlásakor megnő a keringő zsírok mennyi-
sége, csökken ezek lebontása, azaz a zsír felhalmozódása gátolja az autophagia 
folyamatát, károsan hat a sejtek életére. Egy zsírszövet-specifikus KO egértörzsnek 
(Atg7–/–) kisebb a súlya és kevesebb a zsírraktára, mint a vadtípusú egyedeké, jól-
lehet takarmányfogyasztásuk megegyezik. Nagy zsírtartalmú táp etetésekor sem 
híznak el, aktívabbak, a vérükben alacsonyabb a zsírok, a koleszterin, az FFA és a 
leptin szintje, de az adiponektinek mennyisége és a vércukorszint normális, amit 
alacsonyabb inzulinszint és a sejtek fokozottabb inzulinérzékenysége kísér. Keve-
sebb zsírsejt is képződik, ezek kisebbek és sok, apróbb zsírcseppet tartalmaznak 
szemben a vadtípusú állatokkal, amelyeknél egy hatalmas zsírgolyó figyelhető 
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meg [63].
KÖVETKEZTETÉSEK

A MetS hatékonyabb kezeléséhez és ezzel egyéb kórképek (T2DM és/vagy CVD) 
megelőzéséhez a kísérleti állatok elengedhetetlenek, de ezek pontos genetikai 
háttérét ismerni kell, mert az eltérő genotípusok más-más választ adnak. Nap-
jainkban már a bioinformatika nyújtotta lehetőségekkel is élni kell a megfelelő 
állatmodell kialakításához.

A MetS állategészségügyi jelentősége is nő, hiszen társ- és kedvtelésből tartott 
állataink (kutya, macska, ló) között is egyre gyakoribbak az ilyen esetek. A lovak 
metabolikus szindrómája (equine metabolic syndrome, EMS) fogalmába beletar-
tozik az elhízás, az inzulinrezisztencia és a savós patairha-gyulladás megnyilvá-
nulása. Egyes testtájékokon zsírlerakódás, hipertrigliceridémia és hiperleptinémia 
is megfigyelhető, valamint a szaporodási folyamatok romlása [64, 65]. Lovaknál az 
elhízás gyakorisága 20–40%, a hiperinzulinémia előfordulása 22–30%, míg a savós 
patairhagyulladást a MetS esetek 66%-ában lehet diagnosztizálni [65].

Az elhízott kutyáknál, akárcsak az elhízott embereknél, inzulinrezisztencia alakul, 
megnövekszik a vérben a trigliceridek, a koleszterin mennyisége, és a vérnyomás. 
Az emberekkel ellentétben azonban az elhízott kutyáknál nem alakul ki éhomi 
hiperglikémia vagy atherogén hiperlipidémia. Kutyáknál a MetS kimondásához a 
testkondíciónak a kilences skálán 7–9 kell lennie és az alábbi elváltozások közül 
kettő megléte: trigliceridek koncentrációja 2,3 mmol/l felett, összkoleszterin-szint 
7,8 mmol/l felett, szisztolés vérnyomás magasabb 160 Hgmm-nél, éhomi vércukor- 
szint 5,6 mmol/l-t meghaladja, vagy 2-es típusú diabetes. A kövér kutyák kb. 20%-
ánál állapítható meg MetS [31].

Egy spanyol felmérésben a kutyák 41%-a volt elhízott (kondíciópont 7–9/9), 41%-
ánál mértek magas vérnyomást, 20%-ánál mutattak ki éhomi hipertrigliceridé-
miát, hiperkoleszterinémiát és 5%-ánál hiperglikémiát. Az elhízással kapcsolatos 
metabolikus diszfunkció (obesity-related metabolic dysfunction, ORMD) általános 
előfordulása 23% volt. A túlsúlyos/elhízott tulajdonosok 78%-ának volt a kutyája 
túlsúlyos/elhízott. A kutyák elhízása és az ORMD gyakoribb lett, és összefüggésben 
áll a tulajdonosok túlsúlyával/elhízásával: minden ORMD-s kutya gazdája túlsúlyos/
elhízott [66].

Macskák MetS-ról kevés irodalmi adat áll rendelkezésre. A betegség megállapítása 
az alábbi értékek alapján történik: kondíció 3,5 vagy 5 feletti (5-ös vagy 9-es skálán), 
trigliceridek koncentrációja 1,9 mmol/l felett, összkoleszterin-szint 4,7 mmol/l felett, 
éhomi vércukorszint 6,7 mmo/l felett és az adiponektinek-szint 3 mg/l felett [67].
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Mycoplasma agassizii-szerű 
kórokozó kimutatása királypitonból 
(Python regius)
Gál János1*, Udvari Lilla2, Farkas L. Szilvia3, Ziszisz Árisz1, Marosán Miklós1, 
Mándoki Míra4, Kreizinger Zsuzsa2, Gyuranecz Miklós2

ÖSSZEFOGLALÁS
A szerzők, hazánkban elsőként, Mycoplasma agassizii-szerű kórokozó okozta 
heveny légcső- és tüdőgyulladást mutattak ki királypitonban (Python regius). 
A nőstény kígyó a graviditás és tojásrakás után legyengült, ami elősegítette a 
mycoplasmák felső és alsó légutakban való elszaporodását. A gyulladás hatá-
sára a légcsőben és a tüdőben felhalmozódó váladék a kígyó fulladását okozta.  
A tüdőben a gázcserét biztosító hám proliferációja mellett a légcsőben helyen-
ként gyulladásossejtes beszűrődés is látható volt. Az izolált M. agassizii-szerű 
baktérium törzs polimeráz láncreakcióval felerősített és génszekvenálással 
meghatározott specifikus genomszakaszát feltöltötték a GenBank-ba (azono-
sító: MW380903).

SUMMARY
Background: Upper respiratory infections caused by Mycoplasma agassizii have 
long been known in reptiles, primarily in tortoises. A much smaller number of 
mycoplasmosis cases have so far been identified in snakes, none of which were 
caused by M. agassizii.
Objectives: In our case, the possibility of mycoplasmosis arose during the 
pathological/diagnostic testing, which also included a more detailed exploratory 
microbiological investigation.
Materials and methods: The specimen examined, came from a private breed-
ing operation, where snakes were kept in drawer racks, consisting of suitably 
ventilated boxes measuring 45 × 65 × 20 cm, kept at 27–28 °C by day, and 20–21 °C 
at night. The specimen brought to our department for diagnostic tests was 
a female ball python (Python regius) weighing 1545 g. The snake laid a clutch 
of eggs, typical of the species a month before the examination and started 
showing respiratory symptoms a few days thereafter. Three weeks later, the 
animal suddenly died without any previous worsening of the symptoms. After 
the post-mortem examination, we performed histological tests, Mycoplasma 
culture tests, and PCR tests on samples from various organs. 
Findings and discussion: Mycoplasma agassizii-like agent were found in 
the upper and lower respiratory tract, with gravidity and egg-laying increasing 
sus¬ceptibility. The mucous accumulating in the trachea and the lungs, as result 
of inflammatory processes, caused the suffocation of the animal. In addition 
to multifocal epithelial proliferation in the lungs, inflammatory cell infiltration 
was also observed in the trachea. After sequencing, we uploaded the nucleotide 
sequence of the PCR product of the isolated M. agassizii-like bacteria to Gen-
Bank under reference number MW380903.
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Teknősök mycoplasmosisa esetén levertségről, bágyadtságról savós-hurutos 
orrfolyásról számol be a szakirodalom [1]. A szemrések összetapadhatnak a foko-
zott váladékképződés miatt. Mivel a teknősök száj- és garatüregét az orrüregtől 
elválasztó choanarés tágas, ezért a képződő váladék a szájnyíláson keresztül is 
ürülhet [4, 5]. Gyakran a másodlagos bakteriális fertőzés elfedi a mycoplasmák 
okozta enyhe légzőszervi tüneteket [1].

Krokodilokban septicaemiaszerű elváltozásokkal járó, nagy mortalitással kísért 
megbetegedést írtak le, amelynek hátterében a M. alligatoris és a M. crocodylii 
okozta fertőzés áll [6]. Zöld leguánban a M. iguanae került leírásra [7].

Kígyók közül boákban és pitonokban igazoltak Mycoplasma sp. fertőzöttséget [8]. 
Tigrispitonban (Python molurus bivittatus), vörösfarkú boában (Boa constrictor), ill. 
mérges kígyók közül egy közönséges lándzsakígyó (Bothrops atrox) esetén került 
leírásra mycoplasmosis [9, 10]. Ezekben az esetekben konkrét mycoplasma-faj-
meghatározás nem történt. Ez ideig, csupán a tigrispitonból izolált mycoplasmák 
esetén igazoltak 90%-os azonosságot a teknősökből már ismert M. agassizii fajjal 
[10]. Kígyókban, szemben a teknősöknél megfigyeltekkel, alapvetően a légcső és 
a zsákszerű tüdő érintettségéről számol be a szakirodalom [1].

Egy esetben, egy szájgyulladásban szenvedő szőnyegmintás piton (Morelia spilota) 
mintájából mutattak ki a M. agassizii-vel hasonlóságot mutató mycoplasmát [11]. 

Teknősökben rhinitis figyelhető meg, aminek nyomán kezdetben vízszerű, később 
bakteriális társfertőzés alkalmával zavaros váladék ürül. A nyálkahártyát gyulladásos 
sejtek szűrik be [2, 12–14]. Ezzel szemben kígyókban a légcsőhám gyulladásos sejtes 
beszűrődése mellett, a csillós hengerhám proliferációja alakul ki. A csillók letöre-
dezése is megfigyelhető a kehelysejtek fokozott működése mellett. A tüdőben a 
bővérűségen túl a sövényrendszer gyulladásossejtes, alapvetően lymphocitás, kis 
mértékben heterophil granulocytás beszűrődése is látható. A tüdő üregrendszeré-
ben és a tüdőzsákban váladék felhalmozódás is megfigyelhető [8–10].

Királypitonban (Python regius) már megállapítottak mycoplasmosist, de a kór-
okozó faji meghatározását nem végezték el.

ANYAG ÉS MÓDSZER

Az Állatorvostudományi Egyetem, Egzotikusállat és Vadegészségügyi Tanszék Kli-
nikájára, 2020. november 13-án, egy felnőtt, 1545 g tömegű, nőstény királypitont 
hoztak diagnosztikai vizsgálat céljából. A kígyót 45 × 65 cm alapterületű, 20 cm 
magas, fiókszerűen kihúzható műanyag dobozban tartották egy tenyészetben. 
A szellőzést két oldalt, a doboz falán készített perforáció biztosította. A kígyó 
tartóhelyén pormentes forgáccsal almozott a tulajdonos. A tartódobozt talajfűtő 
melegítette, amely nappal 27–28 oC, míg éjjel 20–21 oC hőmérsékletet biztosított 
a dobozban. A pitont heti rendszerességgel, 1–3, felnőtt egérrel etették, ivóvíz-
hez ad libitum hozzájutott. A tulajdonos elmondása szerint az állat egy hónappal 
a beküldés előtt 4 rendes méretű és alakú tojást tojt, majd pár nappal később 

A hüllők közül a teknősökben került leírásra elsőként a mycoplasmosis, de később 
több más fajcsoportban, így gyíkokban és kígyókban is megállapításra került a 
kórkép. 

A Mycoplasma agassizii és a M. testudineum fajokat teknősök felső légúti elvál-
tozásokat okozó kórokozóiként ismerik [1]. Legtöbbször azonban a kórokozót az 
állatok tünetmentesen hordozzák és többnyire valamilyen hajlamosító tényező 
hatására jelennek meg a klinikai tünetek. Megtalálható teknősökben különféle 
vírusok, így herpesvírusok, ranavírusok és adenovírusok okozta társfertőzésként 
is [2]. Hazai előfordulása is ismert adenovírus és Mycoplasma sp. okozta társ-
fertőzés kapcsán, amelyet egy keleti díszes dobozteknősben (Terrapene ornata 
ornata) írtak le [3].

Több hüllőfajban leírtak 
már mycoplasmosist
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légzés közben halk, kattogó hangot lehetett hallani. Három héttel később az állat 
hirtelen, állapotának látható súlyosbodása nélkül elhullott.

A kígyótetem patológiai vizsgálatát a hüllők bonctechnikájának megfelelően, a 
szakma szabályai szerint végeztük el. 

Az elváltozást mutató szervekből 10%-os pufferolt formaldehid-oldatban min-
tákat rögzítettünk, majd a fixálódás után azok víztelenítése és paraffinba ágya-
zása történt meg. A blokkokból 2–4 µm-es metszeteket készítettünk, amelyeket 
tárgylemezre húzást és deparaffinálást követően hematoxilinnal és eozinnel 
festtetünk és fedés után fénymikroszkóppal vizsgáltunk.

A tüdőből, a légcsőből és azok tartalmából mintát vettünk, amelyből a DNS 
izolálását a ReliaPrep gDNS Tissue Miniprep System (promega Corp., Madison, 
WI) DNS-kivonó kit segítségével végeztük a gyártó utasításainak megfelelően. 
Univerzális Mycoplasma PCR-rendszert használtunk a Mycoplasma fajok kimuta-
tására [15]. A PCR-termék szekvenciájának meghatározását Applied BiosystemsR 
3130/3130xl Genetic Analyzers (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA) eszközön 
végeztük Sanger-féle szekvenálással. A mycoplasmatenyésztést 2 ml Mycoplasma 
AL táplevesben (Mycoplasma Experience Ltd., Bletchingley, UK) 30°C-on végeztük. 
Színváltozást követően (a leves eredeti vörös színéről sárgára váltott) a tenyésze-
teket kioltottuk szilárd Mycoplasma MS táptalajra (Mycoplasma Experience Ltd., 
Bletchingley, UK), és 30 °C-on, 5% CO2 jelenlétében inkubáltuk a látható telepek 
megjelenéséig. 

EREDMÉNYEK ÉS MEGVITATÁS

A diagnosztikai boncolás során a kígyó testnyílásaiban kóros eltérést nem lehe-
tett megfigyelni. A köztakaró ép volt, a pikkelyek megfelelően fedték a bőrt.  
A bőr alatti kötőszövetben és a vázizomzatban kóros eltérést nem tapasztaltunk. 
A testüregi szervek helyeződése a rendes anatómiai struktúrának megfelelően 
alakult, kóros tartalmat nem lehetett látni, a savóshártya fali és zsigeri lemezei 
egyaránt áttetszőek, simák és fénylőek voltak.

A nyelőcsőben és a gyomorban nem lehetett tartalmat találni, a gyomor nyál-
kahártyáját fedő ráncok könnyen elsimíthatóak, halvány rózsavörösek voltak.  
A bélcsatornában az ép nyálkahártyát kevés, krémszerű, sárgásbarna tartalom 
fedte. A máj, az egészséges állatokra jellemzően, hosszant megnyúlt, szivar alakú, 
barna-vörös képletként helyezkedett el a testüregben, a gyomor és a tüdő mellett.

A légcső hámja a makroszkópos vizsgálattal épnek tűnt, de a második har-
madban, üregében borostyánsárga, nyúlós tartalomból álló nyálkadugó tapadt a 
nyálkahártyához (1. ábra).

A zsákszerű tüdő vörös színű, a lumen felől rendes szerkezetű volt. A tüdő üre-
gében, a légcső belépő szakaszánál nagy mennyiségű, sárgás, nyúlós tartalom 
halmozódott fel, ami elzárta a levegő útját (2. ábra).

A kígyó lépe rendes alakú és nagyságú, barnavörös szervként foglalt helyet a 
normális hasnyálmirigy és a sötét zöld epével kitöltött, gömb alakú epehólyag 
szomszédságában.

A barnavörös, rendesen lebenyezett vesékben kóros eltérést nem tudtunk iga-
zolni. A húgyvezetők rendes tágasságúak, húgysavval csak kismértékben kitöl-
töttek voltak.

A kórszövettani vizsgálat során a légcső üregében homogén, eozinnal egyne-
műen festődő anyagot lehetett megfigyelni, ami csaknem teljesen kitöltötte a 
csőszerű szerv üregét, jelentősen szűkítve a levegő útját (3. ábra). A légcsőhám 
csillói helyenként letöredeztek, más területeken a sejtek lelökődtek és az üreg-
ben levő váladékhoz keveredtek. A hámban több helyen heterophil granulocytás 
beszűrődést lehetett megfigyelni (4. ábra). A légcsőporcok nem mutattak kóros 
eltérést. 
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A tüdőben a sövényrendszer vérerei kitágultak, vérrel kiteltek voltak. A tüdő- 
zsákban eozinnal egyneműen festődő, a hámhoz szorosan tapadó anyag volt 
megfigyelhető (5. ábra). A tüdő sövényrendszerét fedő hámban helyenként pro-
liferáció látszott, míg más területeken heterophil granulocytás beszűrődés tűnt 
szembe (6. ábra).

1. ÁBRA. A légcső üregét elzáró, a nyálkahártyán felhalmozódó 
váladék

FIGURE 1. Mucus accumulating on the mucous membranes, 
blocking  the tracheal cavity

3. ÁBRA. A királypiton légcsövét kitöltő váladék 
H.–E., 100×

FIGURE 3. The trachea filled with secrete

2. ÁBRA. A zsákszerű tüdőben, a levegő útját elzáró tartalom

FIGURE 2. The mucous content blocks the airways in the sac-
like lungs

4. ÁBRA. A légcsőhámban megfigyelhető heterophil 
granulocytás beszűrődés 
H.–E., 200×

FIGURE 4. Heterophilic granulocytes infiltrate the tracheal 
epithelium
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A kígyó tüdejéből vett mintából kitenyészett Mycoplasma törzs a glükózt bon-
totta, az arginint nem hidrolizálta. Intenzíven növekedett 30 °C-on, míg 37 °C-on 
gyengén szaporodott. Táptalajon tükörtojásszerű telepeket képzett. PCR-alapú 
vizsgálata és a kapott PCR-termék szekvenálása során M. agassizii-szerű bakté-
riumot azonosítottunk, amely a vizsgált 518 bázispár hosszúságú génszakaszon 
82,39%-os egyezést mutatott a M. agassizii PS6 (ATCC 700616) típustörzsének 
szekvenciájával. Az általunk szekvenált PCR-terméket feltöltöttük a GenBank-ba, 
amelynek azonosítója: MW380903.

Esetünkben M. agassizii-szerű baktériumok okozta, heveny légcső- és tüdőgyul-
ladást mutattunk ki királypitonban. Kígyók esetében a Mycoplasma-fertőzés már 
ismert a nemzetközi szakirodalomban [8–11], de ez idáig – az elsősorban teknő-
söket fertőző – Mycoplasma agassizii-vel ilyen mértékű hasonlóságot mutató 
kórokozó okozta megbetegedés még nem került leírásra.

Hüllőkben a M. agassizii-t alapvetően felső légúti megbetegedést okozó ágens-
nek tartják [1, 2, 7], de már szőnyegmintás pitonban, stomatitis-szel kapcso-
latban írtak a kórokozó jelenlétéről [11]. Esetünkben a baktérium egy nőstény 
pitonban, a tojásrakás után okozott megbetegedést, majd hirtelen elhullást.  
A vélhetően tünetmentesen jelenlévő Mycoplasma számára a graviditás és a 
tojásrakás, mint hajlamosító tényező segíthetett az elszaporodásban és a légcső-, 
ill. a tüdőgyulladás kialakulásában. 

Az általunk megfigyelt kórtani elváltozások, úgymint a légcsőhám csillóinak 
a letöredezése, a gyulladásossejtes beszűrődés és a váladékfelhalmozódás a 
légcsőben és a tüdőben, egyezik a már mások által a szakirodalomban leírtakkal 
[9, 12, 13]. Míg több szerző a légcsőben írt le hámproliferációt [8–10], addig mi a 
tüdő gázcserét biztosító hámjában találtunk szigetszerűen jelentkező hámsejt-
burjánzást (6. ábra).

Az esetünk kapcsán a klinikai betegellátásban is dolgozó kollegáink figyelmét 
felhívva szeretnénk utalni arra, hogy a légzőszervi tüneteket mutató hüllők, így 
kígyók esetében is gondolni kell a háttérben meghúzódó Mycoplasma sp. okozta 
fertőzöttségre. A kórokozó jól kimutatható a légutakból nyert váladék szaklabo-
ratóriumban végzett PCR-alapú vizsgálatával. 

6. ÁBRA. A tüdő hámban látható, szigetszerű hámproliferáció 
(nyíl) és gyulladásos sejtes beszűrődés 
H.–E., 200×

FIGURE 6. Focal epithelial proliferation (arrow) and 
inflammatory cell infiltration in the lung epithelium

5. ÁBRA. A tüdőben felhalmozódó váladék és bővérűség 
H.–E., 100×

FIGURE 5. Mucus accumulation and hyperaemia in the lungs
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A szakirodalomban igen kevés adat áll rendelkezésre a gyógykezeléssel kap-
csolatosan, ezért javasoljuk a gyógyszer-érzékenységi vizsgálatra alapozott anti-
biotikum, pl. enrofloxacin (4–5 mg/ttkg) vagy doxiciklin (10 mg/ttkg) adását, amit 
vitaminok, úgymint C-vitamin (4–6 mg/ttkg), ill. Neovit-B Complex (Kela N.V., 
Hoogstraten, Belgium, 1–2 ml/ttkg) injektálásával lehet kiegészíteni. Fontos a 
tartási hőmérséklet megemelése, de a terápiás törekvések ellenére is fatális 
kimenetellel végződhet a betegség, ugyanis a kígyók tüdejében és légutaiban 
felhalmozódó váladék fulladáshoz vezethet.

A megelőzésre nagy hangsúlyt kell fektetni, azaz a nagyobb tenyészetekbe csak 
karanténozás után ajánlott új állatot bevinni. Javasoljuk a lehető leghosszabb, akár 
fél évig tartó izolált elhelyezést, ami alatt több ízben érdemes szájgaratüregi vagy 
tracheából vett tamponmintát laboratóriumi vizsgálatra küldeni.
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A nátrium-hipoklorit sporocid 
hatása a házi méh (Apis mellifera) 
nyúlós költésrothadását okozó 
Paenibacillus larvae spóráira
Földi Dorottya1, 2, Fodor László1, Lőrincz Zsanett3, Makrai László1, 3*

ÖSSZEFOGLALÁS
Vizsgálataik során a szerzők a nátrium-hipoklorit fertőtlenítő hatását jellemezték P. 
larvae endospórákkal szemben három különböző hőmérsékleten (5 °C, 22 °C, 37 °C), 
szervesanyag szennyeződés hiányában, ill. méz- és virágporszennyezés jelen-
létében, tíz, Magyarországon izolált P. larvae törzs endospóráinak bevonásával.
Az ~5 × 10-3 mol/liter aktív klórtartalmú háztartási hipó szervesanyag-szennyezés 
hiányában, ill. 10% mézszennyezés jelenlétében mind a három vizsgált hőmér-
sékleten, 15 percen belül elölte a P. larvae endospórákat. Tíz százalék virágpor 
jelenlétében egyik hőmérsékleten sem inaktiválta az endospórákat, de 37 °C-on 
jelentősen csökkentette azok életképességét.

SUMMARY
Background: American foulbrood is the most important notifiable infectious 
disease of honeybee (Apis mellifera) caused by a bacterial pathogen, Paenibacil-
lus larvae, which can be found on every continent. This is a Gram-positive, rod 
shaped, motile, aerobic endospore-forming species. Each hive infected with the 
agent of American foulbrood and every contaminated equipment must be burned 
or disinfected according to the Regulation in Hungary.
Objectives: In our study we examined the sporicidal effect of sodium-hypo-
chlorite against the endospores of P. larvae. Na-hypochlorite was used as a 
disinfectant, because it is safe, cheap, and easy to obtain.
Materials and methods: We tested the sporicidal effect of sodium-hypochlorite 
on the spores of 10 P. larvae isolates at three temperatures (5 °C, 22 °C, 37 °C), 
without organic contamination and in the presence of honey or pollen.
Results and Discussion: The household bleach containing ~5 × 10-3 mol/liter 
active chlorine can kill Paenibacillus larvae endospores in the presence of 10% 
honey contamination and without organic contamination within 15 minutes at 
every tested temperature, however in the presence of 10% pollen the bleach 
cannot inhibit the germination of the endospores 100% at neither temperature. 
Nevertheless at 37 °C it significantly reduced the viability of the endospores and in 
80% of the tested isolates inhibited the germination within 2 hours exposure time.
Based on the results obtained we think that it may be worthwhile to take further 
tests with Na-hypochlorite with more P. larvae isolates and with different bleach 
concentrations.
According to our results the household bleach can be a suitable disinfectant 
against P. larvae endospores to prevent the emergence of American foulbrood.
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A házi méh legfontosabb, bejelentési kötelezettség alá tartozó bakteriális fertőző 
betegsége a nyúlós költésrothadás, amelynek kórokozója a Paenibacillus larvae 
(P. larvae). Az Állategészségügyi Világszervezet (OIE) 2017-es adatai alapján a 
betegség a Földön mindenütt elterjedt, és minden fontos méztermelő ország-
ban jelen van.

A P. larvae karcsú, lekerekedett végű, pálcika alakú, csillós, Gram-pozitív bak-
térium (1. ábra). Levegőn endospórát képez (2. ábra), ami ovális alakú, hővel és 
fertőtlenítőszerekkel szemben nagyon ellenálló, az elpusztult lárva után maradt 
pörkben milliárdnyi endospóra marad hátra, amelyek ebben a formában akár 35 
évig is túlélnek; ez a baktérium fertőző formája. A vegetatív baktériumnak egy 
ismert gazdája van, a házi méh lárvája, amelynek a középbelében szaporodik [2]. 
A lárva megfertőzéséhez 10-50 endospóra elegendő [3].

Fertőző források lehetnek az endospórákkal szennyezett lépsejtek és a legyen-
gült, fertőzött családtól származó rabolt méz. Ez utóbbi terjedési forma egyedül-
állóan csak a nyúlós költésrothadásra jellemző a házi méh bakteriális betegségei 
közül. Kaptáron belül a lárvákat gondozó felnőtt egyedek, mint mechanikai vektor 
terjesztik az endospórákat. Ezen kívül méhészeti eszközökkel és lépek cseréjével 
is könnyen átvihető a betegség egyik családról a másikra [4].

Miután a háziméhlárva a táplálékával elfogyasztotta az endospórát, és ezáltal 
megfertőződött, az endospóra a lárva középbelében kicsírázik és a vegetatív 
baktérium szaporodásnak indul. A P. larvae nagymértékű elszaporodása után a 
vegetatív baktériumok áthatolnak a középbél epitéliumon a lárva testüregébe, 
a lárva elpusztul, a baktériumok pedig endospórákat képeznek, amelyek a lárva 
maradványaiban a lépsejthez tapadva hosszú ideig fertőzőképesek maradnak [5].

A nyúlós költésrothadás a fiasítás betegsége, jellegzetes tüneteit a lárvákon 
figyelhetjük meg. A fertőzött lárva elfolyósodik, nyúlós állagú lesz, és kihúzható 
egy fogpiszkáló pácikával a lépsejtből (3. ábra). Körülbelül egy hónap elteltével 
a lépsejt alján megfigyelhető a keményre száradt, fekete pörk. Erősen fertőzött 
kaptárak esetén megjelenhet a betegséggel járó enyvszerű szag is [2].

Magyarországon a 70/2003. (VI. 27.) FVM rendeletben leírtak szerint kell eljárni a 
nyúlós költésrothadás klinikai tüneteinek megjelenése esetén. Ennek értelmében 
a megbetegedett méhcsaládokat állami kártalanítás mellett ki kell irtani, a leölt 
méheket, fiasításos és mézes lépeket, virágport, és a kaptár belső tartozékait, 
továbbá a kaptáron kívül tárolt lépeket kerettel együtt el kell égetni. A méhek 
antibakteriális szerekkel történő kezelését jogszabály tiltja [6].

SAJÁT VIZSGÁLAT

A nyúlós költésrothadás esetében is a legjobb védekezés a betegség kialakulá-
sának megelőzése. Ehhez járulhat hozzá olyan fertőtlenítőszerek alkalmazása, 
amelyek képesek a fertőző forma, az endospóra elpusztítására. Saját vizsgálatunk 
során a kereskedelmi forgalomban kapható nátrium-hipoklorit (háztartási hipó) 
fertőtlenítő hatását vizsgáltuk 10 P. larvae törzs endospóráival szemben három 
hőmérsékleten, szerves szennyeződés hiányában és kétféle szerves szennyeződés 
(méz, virágpor) jelenlétében.

A házi méh (Apis mellifera, Linnaeus, 1758) ökológiai szerepe felbecsülhetet-
len. A legfontosabb zárvatermő gazdasági növényeink 90%-át, pl. az almát, a 
görögdinnyét, az őszibarackot, a szilvát méhek, ezen belül leggyakrabban a házi 
méh porozza be. Ezen kívül az általuk termelt méz, méhviasz, propolisz vagy a 
begyűjtött virágpor mind fontos az emberek számára [1].

A házi méh legfontosabb 
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alá tartozó bakteriális 
fertőző betegsége a 

nyúlós költésrothadás 
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törzs endospóráival 

szemben 



185

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2022. MÁRCIUS

2. ÁBRA. Endospórát tartalmazó 
Paenibacillus larvae sejtek 
Az endospóra a sejten belül 
centrálisan helyeződő, nem 
festődő ovális képlet (nyilak)
Gram-festés, 1000×, 

FIGURE 2. Endospore containing 
Paenibacillus larvae cells 
Endospores are intracellularly, 
centrally located non staining 
oval bodies (arrows) 
Gram-staining, 1000×

3. ÁBRA. Nyúlós költésrothadás 
megjelenési formája 
Az elhalt lárvát fogpiszkálóval 
vizsgálva, abból nyúlós szál 
húzható (DR. CSABA GYÖRGY 
felvétele)

FIGURE 3. American foulbrood 
of honeybee 
Touching a dead larva with a 
toothpick, it will be sticky and 
ropey (Photo: DR. GYÖRGY CSABA)

1. ÁBRA. Paenibacillus larvae 
kenet fénymikroszkóppal 
vizsgálva  
Gram-festés, 1500× 
 
FIGURE 1. Paenibacillus larvae 
smear under light microscope 
Gram staining, 1500×
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ANYAG ÉS MÓDSZER
TENYÉSZTÉSHEZ HASZNÁLT TÁPTALAJ
A baktériumtörzseink tenyésztéséhez és fenntartásához véresagar-táptalajt és 
10% juhvérsavót tartalmazó tripton szója levest (TSB) használtunk. A tenyésztés 
mind a folyékony, mind a szilárd táptalajok esetében 37 ºC-on történt (4. ábra). 
A szilárd táptalajra oltott tenyészeteket minden esetben 10% CO2 jelenlétében 
inkubáltuk.

PAENIBACILLUS LARVAE TÖRZSEK
Vizsgálatainkhoz az Állatorvostudományi Egyetem Járványtani és Mikrobiológiai 
Tanszékének törzsgyűjteményét használtuk. A vizsgálatba bevont baktérium-
törzseket Magyarország különböző területeiről, mézmintákból izoláltuk (5. ábra).

A FELHASZNÁLT MÉZ EREDETE
Vizsgálatainkhoz akácmézet használtunk az Állatorvostudományi Egyetem Jár-
ványtani és Mikrobiológiai tanszék mézmintagyűjteményéből (Nyírbátor, 2015).  
A mézmintát desztillált vízzel ötszörösére hígítottuk, és autoklávban 30 percig  
115 °C-on sterilizáltuk, annak érdekében, hogy a mézben esetleg jelen lévő P. 
larvae endospórákat és más mikroorganizmusokat elpusztítsuk.

A vizsgálatokat az 
ország különböző 
területeiről izolált 

P. larvae törzseken 
végezték

4. ÁBRA. Paenibacillus larvae 
tenyészet (véresagar, 37 °C,  
96 óra) 
 
FIGURE 4. Paenibacillus larvae 
culture (blood agar, 37 °C,  
96 hours)

5. ÁBRA. A vizsgált Paenibacillus 
larvae törzsek földrajzi eredete 
 
FIGURE 5. The place of origin of 
the investigated Paenibacillus 
larvae strains
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A HASZNÁLT VIRÁGPOR EREDETE
Vizsgálatainkhoz a Gódor méhészet termelői virágporát (Kóka) használtuk.  
A virágporszemcséket steril desztillált vízben szuszpendáltuk, és hígítottuk ezzel 
ötszörösére, homogenizáltuk, majd autoklávban (115 °C, 30 perc) elpusztítottuk a 
benne előforduló mikroorganizmusokat.

NÁTRIUM-HIPOKLORIT
Kísérletünkben kereskedelmi forgalomban kapható háztartási hipót (Chemitat 
Kft., Magyarország, Dabas) használtunk.

A hipóoldatnak az aktív klórtartalmát az Eötvös Loránd Tudományegyetem 
Analitikai Kémia tanszékén határoztuk meg, klasszikus analitikai módszerrel, 
jodometriás titrálással.

NÁTRIUM-HIPOKLORIT AKTÍV KLÓRTARTALMA
A használt háztartási hipót két alkalommal, a kísérlet kezdetén és végén titráltuk 
meg, vagyis egy hét különbséggel. A kezdeti aktív klórtartalom 5,5 × 10-3 mol/
liter volt. A kísérlet végén pedig 5,4 × 10-3 mol/liter, vagyis a használt hipó aktív 
klórtartalma gyakorlatilag nem változott a mérés során.

ÉLŐCSÍRASZÁM-MEGHATÁROZÁS 
Az élőcsíraszámolás eredményeként kapott telepformáló egységek (TFE) számát 
az endospóra-szuszpenzióban lévő spórák mennyisége határozta meg.

A vizsgálatok során használt 10 törzs spóraszuszpenziója 104–106 TFE/ml meny-
nyiségű spórát tartalmazott.

KÍSÉRLETI ELRENDEZÉS
A kísérlet elvégzése a vizsgált törzsekkel 3 közegben és 3 hőmérsékleten történt, 
két párhuzamos mérést alkalmazva. A három közeg a desztillált víz, a hígított 
méz, és a virágpor-szuszpenzió volt. A két szerves szennyező anyagot úgy válasz-
tottuk meg, hogy a méhészetekben leggyakrabban előforduló szerves anyagok 
jelenlétét tudjuk modellezni.

A három hőmérséklet 5 °C, 22 °C, és 37 °C volt. Ezekkel különböző évszakokban 
végzett fertőtlenítések hőmérsékleti körülményeit modelleztük.

A desztillált víz, a szervesanyag-tartalmú szennyező oldat, az endospóra-szusz-
penzió és a hipó arányát úgy határoztuk meg, hogy a szerves szennyeződés 10% 
legyen az adott keverékben.

A kísérlet időtartamát 120 percben határoztuk meg. Ez alatt az idő alatt 10 
alkalommal vettünk mintát a hipós keverékből 2,5; 5; 10; 15; 20; 25; 30; 40; 60 és 
120 perc inkubáció után.

EREDMÉNYEK

NÁTRIUM-HIPOKLORIT SPOROCID HATÁSA DESZTILLÁLT VIZES 
KÖZEGBEN
Öt °C-on maximum 15 perc alatt minden vizsgált törzset inaktivált az általunk 
használt háztartási hipó. Hármat 2,5 perc alatt, ötöt 5 perc alatt, egyet-egyet 
pedig 10, ill. 15 perc alatt.

Huszonkét °C-on maximum 10 percre volt szüksége az általunk használt hipónak 
a sporocid hatás kifejtéséhez. Ezen a hőmérsékleten 7 törzset inaktivált 2,5 perc 
alatt, kettőt 5 perc alatt, és egyet 10 perc alatt.

Harminchét °C-on maximum 5 perc alatt minden vizsgált törzset inaktivált a 
hipó a desztillált vizes közegben. A törzsek 90%-át, vagyis 9 törzset 2,5 perc alatt, 
egy törzset pedig 5 perc alatt (Táblázat).

A kísérletet a vizsgált 
törzsekkel desztillált 

víz, hígított méz, és 
virágpor-szuszpenzió 
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10%-ra állították be 
mindkét esetben 
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NÁTRIUM-HIPOKLORIT SPOROCID HATÁSA 10% MÉZ JELENLÉTÉBEN
Öt °C-on a vizsgált 10 törzsből kilencet 2,5 perc alatt, míg egyet 5 perc alatt inak-
tivált az általunk használt hipó.

Huszonkét °C-on és 37 °C-on nem tapasztaltunk növekedést sem levesben, sem 
táptalajon egy mintavételi időpontban sem, a negatív kontroll kivételével, vagyis 
mind a 10 törzset képes volt inaktiválni a hipó 2,5 perc alatt (Táblázat).

NÁTRIUM-HIPOKLORIT SPOROCID HATÁSA 10% VIRÁGPOR 
JELENLÉTÉBEN
Virágporszennyezés jelenlétében, egy baktériumtörzs spóráit vizsgáltuk meg  
5 °C-on és 22 °C-on a kísérlet keretein belül, mert korábbi, itt nem részletezett 
vizsgálatainkból kiderült, hogy virágpor jelenlétében ezeken a hőmérsékleteken 
24 óra alatt sem képes a nátrium-hipoklorit inaktiválni a P. larvae endospórákat.

Ennek megfelelően a kísérlet során a vizsgált törzset nem inaktiválta a hipó 
sem 5 °C-on, sem 22 °C-on 120 perc alatt.

Harminchét °C-on azonban azt tapasztaltuk, hogy képes a hipó inaktiválni a P. 
larvae endospórákat virágpor jelenlétében is, így ezen a hőmérsékleten mind a 10 
törzset megvizsgáltuk. Ezen a hőmérsékleten a vizsgált törzsek 80%-át, vagyis 
8 törzset inaktivált az általunk használt hipó a kísérlet időtartama alatt. Ebből 
ötöt 120 perc alatt, egyet-egyet pedig 10, 25 és 30 perc alatt inaktivált (Táblázat).

MEGVITATÁS

Kutatásunk során a Na-hipoklorit (háztartási hipó) P. larvae endospórákra gyako-
rolt hatását vizsgáltuk három hőmérsékleten szerves szennyeződés hiányában és 
kétféle szerves szennyeződés jelenlétében. Vizsgálataink célja volt a valóságnak 
minél jobban megfeleltethető kísérleti körülmények között meghatározni a spo-
rocid hatás kialakulásához szükséges behatási időt.

A fertőtlenítőszer-vizsgálatunkhoz azért választottuk a Na-hipokloritot, mert 
fertőtlenítő hatása gyorsan kialakul, alacsony hőmérsékleten is hatékonyan alkal-
mazható és biztonságosan használható [7]. Ezen kívül Magyarországon a legtöbb 
üzletben, kiskereskedelmi forgalomban olcsón beszerezhető, így a méhészek 
számára könnyen hozzáférhető.

A kiválasztott három hőmérsékletet úgy határoztuk meg, hogy megfeleljen egy 
nyári, egy tavaszi / kora őszi és egy őszi / téli hónap átlagos hőmérsékletének. 
Úgy gondoljuk, hogy az 5 °C-on végzett kísérletek megfeleltethetők egy ősszel 
vagy télen végzett fertőtlenítés hőmérsékleti viszonyainak. A 22 ºC-on végzett 
kísérletek a tavaszi, kora őszi körülményeknek, vagy a zárt térben végzett fertőt-
lenítésnek felelnek meg. A 37 °C-on végzett kísérletek pedig egy nyári időszakban 
végzett fertőtlenítéshez hasonlatosak.

A kísérletben kapott eredményeink összehasonlíthatóak, mivel a használt ház-
tartási hipó aktív klórtartalma jelentősen nem változott a kísérlet kezdete és vége 
között eltelt egy hét alatt (~5,5 × 10-3 mol/literről csökkent ~5,4 × 10-3 mol/literre).
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22 °C-on 120 perc alatt 
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/ téli hónap átlagos 

hőmérsékletének 

TÁBLÁZAT. A háztartási hipónak szükséges behatási idő a sporocid hatás kialakításához különböző hőmérsékleteken és vizsgálati 
környezetben Paenibacillus larvae spórákkal szemben

TABLE. The exposure time needed for the household bleach to develop sporicidal effect against the Paenibacillus larvae spores 
in the examined environments on three different temperature

desztillált vízben 10% méz jelenlétében 10% virágpor jelenlétében
5 °C 15 perc 5 perc >120 perc
22 °C 10 perc 2,5 perc >120 perc

37 °C 5 perc 2,5 perc >120 perc



189

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2022. MÁRCIUS

A Na-hipoklorit számára szükséges behatási időt, ami a P. larvae endospórák 
elöléséhez szükséges, a különböző hőmérsékleteken és közegekben külön-külön 
határoztuk meg. Minden esetben azt az időtartamot tekintettük szükségesnek 
az inaktiválás kialakulásához, amely idő alatt minden törzs spóráinak kicsírázását 
megakadályozta a hipó.

Ennek megfelelően szerves szennyeződés hiányában, vagyis a desztillált vizes 
közegben 5 °C-on 15 perc, 22 °C-on 10 perc és 37 °C-on 5 perc szükséges a ~5 × 10-3 

mol/liter aktív klórtartalmú hipónak a sporocid hatás kialakulásához.
Tíz% mézszennyezés mellett 5 °C-on 5 perc, 22 °C-on 2,5 perc és 37 °C-on 2,5 

perc behatási idő szükséges a ~5 × 10-3 mol/liter aktív klórtartalmú hipó endos-
póraölő hatásának kialakulásához.

Tíz százalék virágporszennyezés mellett pedig egyik hőmérsékleten sem bizto-
sított 100%-os inaktiváló hatást a ~5 × 10-3 mol/liter aktív klórtartalmú háztartási 
hipó az endospórákkal szemben a vizsgálat időtartama alatt. Azonban a hipó 
ez utóbbi esetben is (37 °C, 10% virágpor jelenléte) jelentősen csökkentette az 
endospórák életképességét. A vizsgált törzsek 80%-a esetében megakadályozta 
az endospórák kicsírázását legfeljebb 120 percnyi behatási idő alatt.

Feltételeztük, hogy alacsonyabb hőmérsékleten hosszabb, míg a hőmérséklet 
emelésével rövidebb behatási idő szükséges a Na-hipoklorit oldatnak a sporocid 
hatás eléréséhez. Ez a feltételezésünk desztillált vizes, mézes és részben virág-
poros közegben is beigazolódott. A jelenség magyarázatára két feltételezésünk 
van. Az egyik szerint alacsonyabb hőmérsékleten alacsonyabb a hőmozgás, ami 
csökkenti a hipó aktív összetevőinek és az oldatban lévő spóráknak a találkozási 
valószínűségét. A másik magyarázat az, hogy a hőmérséklet emelésével felgyorsul 
a hipóoldat bomlása, ami során főleg klorát- (ClO3-) és klorid- (Cl-) ionok keletkez-
nek (7). Ha a klorát- és a kloridionok megfelelő arányban vannak jelen az oldatban, 
akkor aktív klórmolekula (Cl2) keletkezik, ami nagyon hatékony fertőtlenítőszer. 
Valószínűleg a két jelenség együtt járul hozzá a hatékonyság növekedéséhez.

Szerves szennyeződésnek két, a méhészetekben leggyakrabban előforduló 
szennyező anyagot, mézet és virágport választottunk. A meghatározott 10% 
kellően nagy arány ahhoz, hogy ha a sporocid hatás ilyen körülmények között is 
érvényesül, akkor feltételezzük, hogy a gyakorlatban is fog.

Elméletileg a szerves szennyeződések jelenléte inaktiválja a hipó fertőtlenítő 
hatását, mivel az aktív összetevők az endospórák helyett a szennyező anyaggal 
reagálnak.

Virágpor esetében a feltételezésünk helyesnek bizonyult. A virágporban jelen 
lévő fehérjék peptidkötései reagáltak a hipóoldatban jelenlévő hipokloritionokkal 
és a hipoklórossavval. Valószínűleg az általunk használt hipó aktív klórtartalma 
nem volt elég nagy ahhoz, hogy miután a fehérjékkel reakcióba lépett, az oldatban 
jelen lévő endospórákat is elpusztítsa.

Elképzelhető, hogy magasabb hőmérsékleten a bomlás során felszabadul annyi 
Cl2-molekula és oxigénatom, ami az oldatban jelenlévő endospórákkal is reakcióba 
tud lépni a fehérjék mellett. Ez magyarázza, hogy egyes P. larvae törzsek endos-
póráit miért képes 37 °C-on inaktiválni az általunk használt hipóoldat.

Méz esetén azonban pont az ellentéte történt, eredményeink alapján méz 
jelenlétében erősebb a Na-hipoklorit sporocid hatása. Úgy gondoljuk, hogy ez 
elsősorban annak köszönhető, hogy a savas mézoldat (esetünkben pH 5) a lúgos 
hipóoldat pH-ját savas irányba tolja el. Esetünkben az 500 µl méz és a 450 µl 
Na-hipoklorit oldat keverékét pH 6-nak mértük. Ebben a tartományban a Cl2 + H2O 
↔ HOCl ↔ OCl- egyensúly eltolódik, és a lúgos pH-n jellemzővel ellentétben a HOCl 
kerül túlsúlyba [7]. Az általunk használt akácméz pH-ját magasabbnak mértük, 
mint a szakirodalomban talált érték (pH 3,5). Átlagosan a különböző virágokból 
gyűjtött mézek pH értéke 3,3 és 4,3 között változik [8], vagyis a pH megváltozása 
feltételezhetően mindenfajta méz- és hipókeverék esetén fennáll.

10% virágporszennyezés 
mellett egyik 

hőmérsékleten sem 
bizto sított 100%-
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a háztartási hipó
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Úgy gondoljuk, hogy a hipoklórossav, mivel töltetlen, könnyebben jut át az 
endospóra falán, mint a töltött hipoklorition. A bejutott molekulák pedig a DNS 
károsításával pusztíthatják el az endospórákat. Ezt a feltételezést szakirodalmi 
adatok is alátámasztják, ezek szerint a hipoklórossav 100× hatékonyabb spórákkal 
szemben, mint a hipoklorition [9].

Másik elméletünk szerint szintén a bomlás során termelődő Cl2-molekulák 
keletkezésével magyarázható a mézszennyezés hatékonyság-növelő hatása.  
A Na-hipoklorit oldat bomlását nem csak a hőmérséklet, de több más tényező 
mellett szerves szennyeződés jelenléte is elősegíti. A virágporral ellentétben a 
mézben jellemzően inkább C–C egyszeres kötést tartalmazó cukrok fordulnak 
elő, amelyekkel a hipó aktív komponensei, jellemzően a kloridion, nem tudnak 
reakcióba lépni. Így mézes közegben a bomlás során keletkező Cl2 és más aktív 
komponensek nem a szennyező anyaggal, hanem az endospórákkal fognak rea-
gálni, ami miatt károsítják azokat.

Összefoglalva tehát a kísérleti elrendezésünkben az általunk használt hipó 
képes károsítani a P. larvae endospórákat desztillált vizes közegben és 10% méz-
szennyezés mellett. Azonban virágporszennyezés jelenlétében a sporocid hatása 
csak korlátozottan érvényesül. Ezért javasoljuk, hogy méhészeti gyakorlatban a 
Na-hipoklorit alkalmazása előtt a virágporral vagy más szerves anyaggal szeny-
nyezett eszközöket tisztítsák meg.

A gyakorlatban a hipó használatának fő előnyei közé tartozik, hogy olcsó, a 
legtöbb boltban kapható és gyorsan hat. Ezen kívül kis elővigyázatossággal biz-
tonságosan használható, szemben a jelenleg javasolt forrásban lévő, nátronlúggal 
vagy szódaoldattal [6]. A Na-hipoklorit fő hátránya, hogy szerves szennyeződések 
gátolják a hatását, azonban a mi vizsgálatainkból kiderül, hogy a méhészetekben 
leggyakrabban előforduló két szennyező anyag közül a méz nem inaktiválja, sőt 
a mi elrendezésünkben segíti is a sporocid hatás kialakulását. A jelenlévő virág-
por valóban inaktiválja a hipó fertőtlenítő hatását, de egy alkalmazást megelőző 
tisztítás ezt a problémát csökkentheti.

Az eredményeink alapján jó esély van arra, hogy a hipó jó hatékonysággal 
legyen alkalmazható méhészeti eszközök fertőtlenítésére fő méhészeti szezonban 
(tavasz-ősz) vagy akár télen is.

Felhívjuk azonban a figyelmet arra, hogy a kutatásunk során mi oldatban vizs-
gáltuk a sporocid hatást. Az általunk tapasztalt hatékonyságot befolyásolhatja, 
ha az endospórák szilárd felülethez (lépsejt belseje) tapadva fordulnak elő, nem 
pedig oldatban. Ezért további vizsgálatok szükségesek, annak kiderítésére, hogy 
ez a tényező hogyan befolyásolja a fertőtlenítés eredményességét.

Ezen kívül a sporocid hatást befolyásolhatja a használt hipóoldat klórtartalma. 
Kiskereskedelmi forgalomban tapasztalataink alapján legalább háromféle háztartási 
hipót lehet beszerezni. Mi ezekből egy hatását vizsgáltuk meg. Annak érdekében, 
hogy a gyakorlatban is biztonságosan lehessen használni a hipót a nyúlós költésrot-
hadás kórokozójának endospórájával szemben, más, különböző aktív klórtartalmú, 
forgalomban kapható hipóoldat sporocid hatását is célszerű lenne megvizsgálni.

Az általunk végzett vizsgálat megalapozhat további hasonló témájú kutatásokat, 
amelyekben akár több törzs bevonásával lehetne tovább vizsgálni a háztartási 
hipó, vagy más gyakorlatban elérhető fertőtlenítő szerek sporocid hatását a nyúlós 
költésrothadás kórokozójának spórájára.
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A hasmenéssel járó megbetegedések az emlősálla-
toknál is ugyanolyan súlyos következményekkel járnak, 
mint az embereknél. Főleg a társállatok esetében nagy 
kérdés, hogy mi állhat a diarhoea hátterében, mert 
nemcsak különféle paraziták, baktériumok, vírusok, 
okozhatják a panaszt, hanem a nem megfelelő táplálék 
elfogyasztása. Mivel a tünetei igen hasonlóak, így csak 
differenciáldiagnózissal lehet megállapítani, hogy való-
ban fertőzéssel állunk-e szemben. A kórokozók közül a 
Cryptosporidium parvum által okozott fertőzés külö-
nösen nagy kihívást jelent az állatorvosok számára, 
kiváltképp, ha az néhány hetes állatoknál jelentkezik. 
A betegség ebben az életszakaszban okozza a leg-
súlyosabb tüneteket. A CordenVet áprilistól felveszi a 
vizsgálati palettájába a Cryptosporidium parvum tesztet, 
amellyel rövid idő alatt kimutatható a kórokozó.

A cryptosporidiosis számos állatfajra veszélyes. Súlyos 
tüneteket produkál haszonállatoknál, főleg borjaknál, de 
ugyan úgy megbetegít társállatokat, kutyát, macskát.  
A fertőzések nem ritkák túlzsúfolt kennelekben lévő, 
illetve egészségtelen körülmények között tartott kutyák-
nál fordul elő. A parazita gyakran megtalálható külföldről 
behozott egzotikus állatoknál is, illetve a napjainkban 
igen kedvelt és sokak által tartott sünöknél. Statisztikai 
adatok szerint tavaszi időszakban 21,6%-ban, ősszel 
pedig 36,6%-ban jelentkezik náluk ez a fertőzés.

A Cryptosporidium egysejtűnek legalább 25 faját 
különböztetjük meg. Ezek közül is a Cryptosporidium 
parvum, amely háziállatokat és haszonállatokat egy-
aránt fertőz, zoonózis révén egészséges immunrend-
szerű embereknél is tüneteket okoz.

A parazita a fertőzött víz, bélsár vagy kontaminált 
táplálék elfogyasztásával kerül a szervezetbe. Ez a kór-
okozó az édesvizekben, tavak, patakok, folyók vízében 
szeret megtelepedni, de akár az úszómedence vizéből 
is kimutatható. A nedves környezetben a Cryptospo-
ridium betokosodott oociszták igen ellenállóak, akár 
hat hónapig is elélnek. Rájuk sem a fagyasztás sem 
az ivóvízben vagy a medence vizében található klór 
koncentrátum sincs hatással. Cryptosporidium parvum 
kétféle fertőző oocisztává alakulhat. Az oociszták fala 
80%-ban vastag, ezek szakaszosan ürülnek a szer-
vezetből. Mivel vannak nyugalmi időszakok, így nem 
minden bélsármintából mutatható ki, ezért a vizsgá-
lat többszöri megismétlése is indokolt. A fennmaradó 
20%-ban viszont vékony fallal rendelkeznek, amelyek a 
gazda szervezetében maradnak és autofertőzés révén 
újrafertőzést okoznak, ami miatt a kezelés igen hosz-
szadalmas lehet.

Kutyák esetében a Cryptosporidium fertőzés a tüne-
tek súlyossága a klinikai kórképtől, az életkortól és az 
immunrendszertől függően változhat. Vannak olyan 
esetek, amikor a kutya bármilyen panasz nélkül esik 
át a fertőzésen, vagy csak enyhe, rövid ideig tapasztal 
a gazda tüneteket. Ezzel szemben azoknál a kölyök- 
kutyáknál, akiknél az immunrendszer még nem fej-
lődött ki rendesen, vagy rossz immunrendszerrel élő 
idősebb kutyáknál a súlyos hasmenés komoly szövőd-
ményeket okozhat. A parazita a tápanyag felszívódását 
csökkenti, ami kiszáradáshoz vezethet, amely néha 
elhullást okoz.

A CordenVetnél a teszt bevezetésével lehetőség nyílik 
a Cryptosporidium parvum korai kimutatására. A para-
zita jelenlétének kimutatása bélsármintából történik, 
antigén teszttel. A Corden állatorvosi laboratóriumá-
ban minden minta még aznap feldolgozásra kerül, és 
az eredményközlés is megtörténik. A laboratóriumnál 
leletkonzultációra is van lehetőség.

Ritkán felismert mumus – 
Cryptosporidiosis fertőzés
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