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Vasarcsarnok

A kiegyezés 6ta megduplazédott budapesti lakossag folyamatos és
ellendrzott élelmiszerrel vald ellatasa szempontjabdl kiemelkedd jelen-
t8sége volt az elsd 6t vasarcsarnok (Vamhaz korati, Rakdczi téri, Klauzal
téri, Hunyadi téri, Hold utcai) megnyitasanak 1897. februar 15-én. A Va-
sarnapi Ujsag ugyan siratta a korabbi nyilt piacokat (a févaros 10 keri-
letében akkoriban dsszesen 44 ilyen miikddott), ahol termetes kofak
hatalmas ernydik alatt a foldrdl, kosarakbdl, jobb esetben kis kordélyuk
végébdl arultdk portékajukat, és ERDELYI MOR felvételeinek kozlésével
emléket is allitott a nevezetesebbeknek, végil mégis arra a kdvetkezte-
tésre jutott, hogy ,...ha a févaros a régi piaczok megszintével keleties
zomanczabdl vesztett is, de a vilagvarossa fejlédés felé viszont hatal-
mas |épést tett”.

Az élelmiszer-biztonsag szempontjabdl is meghatarozé volt a valto-
zas. Az épitészetileg is értékes éplletek egyben az élelmiszerek korszer(
taroldsanak és arusitasanak feltételeit is biztositottak. Az I. szamu, koz-
ponti vasarcsarnok, amely egyben a nagybani piac szerepét is betoltotte,
a négy hazai és 6t kulfoldi palyazd koézul végll PeEcz SAMU tervei alapjan
épllt meg a Vamhaz kordton. A csarnok vasuton, vizen és kozdton egy-

arant konnyen megkaozelithetd volt. Az épulet alatt szellds tarold helyisé-
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Fontos volt a hatdsagi kdzvetits bevezetése is. A kdzponti varascsar-
nokba beszallitott vagy beklldott termékeket a kozvetitd bocsatotta
arverésre, majd 6 intézte az elszdmolast. Ez az eljaras konnyebbséget
jelentett a termelS és biztonsagot a fogyasztd szamara, mert az arve-
rés el6tt hatdsagi vizsgalat keretében meggydzddtek az aru kézfogyasz-
tasra vald alkalmassagardl. Az egészségtelen, romlott, hamisitott arut
elkoboztak és megsemmisitették. Az I. szamu vasarcsarnokban harom
allatorvost alkalmaztak e feladatra. Munkajukat altisztek és id8szakosan
hisbélyegzdk segitették. A kiskereskeddk szamara akkor engedélyezték
az arusitast, ha egészségesek voltak, tiszta ruhazatban jelentek meg, és
tisztan tartottak az arusitéhelyet is. A hazalok csak az ellendrzott cikkek-
kel kelhettek Gtra, és igazolvannyal rendelkeztek.

Az egykori HUsipari MGzeum egyik albumaban taldlhaté ERDELYI MOR
utélag szinezett fotografidja Budapest székesfdvaros kozségi élelmi-
szer-ellatd Uzemérdl, egy korszer(i his- és hentesaru pavilonrdl a vasar-
csarnokban, elStte a korra jellemzé vasarlokozonséggel.
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Primary care of neonatal
foals I.

A. K. Auth ™*
L. Rompos?
B. Toth?
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Ujsziilott csikék belgydégyaszati
alapellatasall.

SUMMARY

Background: Equine neonatology focuses mainly on the perinatal period of foals
from the terminal phase of pregnancy throughout the first few weeks of life. The
delayed recognition of abnormalities in the early postpartum period can lead to
severe consequences, or it may affect the future performance of the expected
equine athlete. This specialty has gained attention in the last 30-40 years close
proximity to the substantial Thoroughbred-breeding centres of the world.
Objectives: The aim of this review is to provide a practical approach to equine
veterinarians, students, horse breeders and owners about the hallmarks of the
most important disease entities in this age-group of foals using our own experi-
ences and published data.

Results and Discussion: In the first part of our article series the aim was to
summarize the abnormalities of the mare and the foetus at the third trimester of
pregnancy, around parturition as well as to provide a practitioners guide to equine
veterinary practicians about the normal and abnormal findings, intensive therapy
and critical care of the new-born foal, based on the latest literature.

We discuss the disorders of the integumentary system, umbilical stump, the
respiratory and cardiovascular system, detailing the following diseases: entropion,
omphalophlebitis, equine neonatal respiratory distress syndrome (surfactant
deficiency), equine neonatal acute respiratory distress syndrome or acute lung
injury, bacterial and viral pneumonias, thoracic traumas and hernia, ventricular
septal defects and patent ductus arteriosus.
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U)szULOTT cSIKOK BELGYOGYASZATI ALAPELLATASA 1.

Ahogy a lovak értéke a versenysport fejlédésével az utdbbi évtizedekben egyre
nétt, Ggy alakult ki a tulajdonosi igény is az egyre szélesebb kor( allatorvosi
ellatasra. A 16tenyésztés jelentds pénzigyi befektetést igényel, aminek meg-
hatarozd kezdd pillére a csikék megfeleld egészségligyi allapota. Az Gjszl-
16tt csikd potencialja legtdobbszor csak szarmazas alapjan itélhetd meg, és
koltséges intenziv kezelésre csak nagy értékd allatok csikdinal van lehetdség,
ezért kiléndsen fontos a problémak korai felismerése, ellatdsa és a megfeleld
megelSzés, mert a késlekedés a romld kdrjdslat mellett sllyos anyagi kovet-

kezményekkel jarhat.

Ujsziil6tt csikék inten- Ambulans ellatas soran az allatorvosnak tobb olyan eszkdzzel is rendelkeznie kell,
ziv ellatdsdhoz szadmos amelyet esetleg a mindennapi praxisban kevésbé gyakran alkalmaz, mint pl.:
specidlis eszkéz ultrahang, glikométer, laktatméter, digitalis rontgen, vérlabor-elérhet8ség par
szlikséges oran belll, specialis intravénas kanUlok, antibiotikumok és parenteralis taplalasra

is alkalmas inflUzidk. Kérhazi ellatas esetén ezeken felll szikség lehet inflzids 2B. ABRA. Magzati szivfrekvencia meghatdrozdsa
pumpakra, flitott, Iégkondicionalt istalléra, matracokra (Gn. »,foal bed"”), vérnyo-
masmérdre, kapnografra, pulzoximéterre, vérgaz-analizatorra, mikrobiolégiai ta kancdban

laborra, infraldmpara, specialis tartds nyeldcsészondara és hlgycsSkatéterre is.

2A. ABRA. A magzat transzabdomindlis ultrahangvizsgadla- M-mdd ultrahang segitségével

BW = kanca hasfala, AM = amnion, R = magzati bordak, FIGURE 2B. Determination of foetal heart-rate by using
B B B B B A = magzati aorta, S = magzati gyomor the M-mode ultrasound
MIRE FIGYELJUNK AZ ELLES KORULI IDOSZAKBAN?

FIGURE 2A. Transabdominal ultrasound examination of the
A VEMHESSEG UTOLSO TRIMESZTEREBEN foetus in mare
Az GjszUlott csikdk betegségei sokszor a magzati korra vezethetdk vissza. Fontos
a nehézellésre hajlamos kancak idébeni azonositasa, ugyanis ellési szovédmé-
nyek fellépése esetén azonnali (legkésdbb fél éran bellli) ellatasra van szikség. 6.hénapban  7-9. hénapban hénapban
A kérel6zmény tekintetében egy korabbi nehézellés vagy a szUl8ut sérilése mind
veszélyezteti a vemhességet és az ellés normalis lefolyasat. Sivfrek-
Kulonos figyelmet kell forditani a fizikalis vizsgalat soran egy vencia
esetleges hivelyvaladékozasra, a tejmirigyek allapotéara, a
hasfal és a medence alakjara. Szikség esetén (biokémiai és

10-12.

100-120/perc 90-110/perc 60-80/perc

hematoldgiai) vérvizsgalatot, valadékozas esetén citoldgiai,
bakterioldgiai vizsgalatot is javasolt végezni. Transzrektalis
ultrahangvizsgalat soran fontos elbiralni az amnionfolyadék
jellegét, valamint a placenta allapotat: az uteroplacenta-
ris egység megvastagodasa (ellés elétt legfeljebb 12 mm a
méhnyaknal mérve), ill. a placenta esetleges levaldsa mind a
placentitis tipikus korai jelei (19) (1. dbra).

A transzabdominalis ultrahangvizsgéalat segitségével a mag-
zati jollétet értékelhetjuk: aktivitasat, helyez8dését, szivfrek-
vencidjat (20). A magzati aortadtmérd és a mellkas maximalis
mélysége alapjan kbvetkeztetni lehet a magzat fejlettségére és
szlUletéskori méretére. Avemhesség késsi szakaszaban az aorta

1. ABRA. Az uteroplacentdris egység ultrahangos vizs- ascendens atmérdje egészséges I6magzat esetében 18-27 mm
gdlata kancdban kozotti, mig a mellkas mélysége a sternumtdl a gerincig mérve
A Megvastagodott uteroplacentaris egység magas fizioldgiasan 16,2-21,3 cm. A méreteket természetesen ersen
vemhes kancaban; B Placentaszeparacid ultrahangos befolydsolja a kanca mérete (testtdmege) és a vehem kora (2,

megjelenése

BW = kanca hasfala, FAT = zsir, AL = allantois
(DR. JOoHN MADIGAN, UC Davis szivességébdl)

20) (2. dbra).

A magzati stressz leggyakoribb oka a hypoxia, ami legegy-
szer(ibben a magzati szivfrekvenciaval ellenérizheté (1. tabldg-
zat). Stressz esetén a pulzus kezdetben emelkedett, de mivel a

FIGURE 1. Ultrasound finding in a late pregnant mare magzat energiatartalékai nagyon korlatozottak, révid idén belll

with placentitis

bradycardia alakul ki = igy mind a tachy-, mind a bradycardia

A Thickened uteroplacental unit. B Placental separation figyelmeztetd jelnek tekintendd. A magzat koraval ardnyosan a
(Courtesy of DR. JoHN MADIGAN, UC Davis) szivfrekvencia csokken (3).

1. TABLAZAT. Fiziolégids magzati szivfrekvecia a vemhesség
klilbnb6z8 szakaszaiban (19)

TABLE 1. The normal heart rate of the foetus at certain periods

of pregnancy (19 )

3. ABRA. Hydroallantois és a tendon praepubicus rupturdja
magas vemhes kancdban

FIGURE 3. Hydroallantois and rupture of the praepubic
tendon in a late pregnant mare

Nehézellés valdszinliségét novelik tobbek kozott az aldabbi rendellenességek
3. dbra):

. laz;

- placentitis (tipikus, de nem térvényszer( klinikai tinetei a hiivelyvaladékozas és a

koran kitelt tejmirigy);

. csenkeszmérgezés;

. kolika (endotoxaemia);

. hasfalsérv (pl. a tendo prepubicus szakadasa);

- medence rendellenességei vagy a lagy szuldat sérilései, szlkllete;

« méhcsavarodas, ill. egyéb méhelvaltozasok;

- magzati rendellenességek (pl. ikermagzat, hydrops);

« ha a kancanak kordbban mar volt beteg csikdja vagy nehézellése;



A vdrhato ellés elétt
érdemes friss almot
bekésziteni, ill. a kancat
lemosni

2. TABLAZAT. Az ellés idSpont-
janak meghatdrozdsa klinikai ti-
netek alapjdn (15)

TABLE 2. Determination of par-
turition time based on clinical
signs (15)

3. TABLAZAT. Az Ujsziil6tt csiké
nyugalmi klinikai alapértékei

TABLE 3. Vital parameters of the
neonatal foal following parturition

U)szULOTT cSIKOK BELGYOGYASZATI ALAPELLATASA 1.

. tllhordas (> 345 nap);

- hypogalactia;

. alultaplaltsag;

« hyperlipaemia;

. badrmilyen egyéb szisztémas betegség (19).

Ha a vizsgalati lelet vagy a kdreldzményi adatok alapjan a nehézellés vagy ren-
dellenes csikd ellésének esélye all fenn, a kancat anyagi korilményektdl figgden
érdemes az ellés elbtt 1égkésSbb 4-6 héttel 24 6ras, lehetdleg koérhazi felligyelet
ala helyezni. Javasolt tovabba az ellési felligyelet vércsoport-6sszeférhetetlen-
ség (neonatal isoerythrolysis - NI) pozitiv tesztje esetén, hogy a csikét az ellés
utan rogtén megakadalyozzuk a szopasban, és szamara artalmatlan kolosztrum-
mal lathassuk el (6, 17).

A kolosztrumban meglévs kornyezetspecifikus antigének elleni védettség
szempontjabdl a kancat 2-3 héttel ellés elStt mar nem javasolt Uj helyre szalli-
tani, tehat a vizsgalatokat érdemes ennek megfelel8en id&ziteni (6).

AZ ELLES IDEJEN
A kanca viselkedése kozvetlenil az ellés elétt megvaltozik, sokszor, keveset tra-
gyazik és vizel. Objektiv és bevalt mddszer az ellés idépontjanak el8rejelzésére
a tej kalciumtartalmanak mérése, amit specialis tesztcsikkal akar az istalléban
is mérhetiink (pl. Foal-Watch®; Predict-a-Foal®). Ha a kalciumkoncentracié
400 mg/l feletti, akkor 24 6ran belll bekodvetkezik az ellés (90%-o0s érzékeny-
ség), ha ez alatti, akkor 24 6ran belll nem fog elleni az allat (98% érzékenység)
(2. tabldzat). Az ellés kdzeledtével érdemes féléranként ellendrizni a kancat (akar
kameran keresztul), de kaphatdak mar kildnboz8 elektronikus ellésjelzé rend-
szerek is, amelyek telefonon értesitik a megadott személyt (pl. Foalert) (14, 15).
Az ellés soran fontos odafigyelni az alapvetd higiénia betartasara: friss alom
bekészitése, valamint érdemes a kancat az még ellés meginduladsa eldtt
lemosni. |d8t nyerlnk, ha az ellési segitségnyljtashoz szikséges eszkdzoket
és egy telefonszamlistat az utolsé 2-3 hétre a boksz elé készitjuk. Az ellés
masodik fazisa normalisan 15-20 perces folyamat, és fontos kiemelni, hogy 30
perc felett a csikd tUlélési esélye rohamosan csokken (13). Beavatkozasra van
szUkség: amennyiben a placenta korai levalasa kovetkeztében az megjelenik
a huvelynyilasban (Gn. red bag delivery). llyenkor azonnal fel kell azt nyitni (4.
dbra); tovabba azokban az esetekben, amikor az ellés folyamata megall (21). A
nehézellés elbforduldsa lovaknal viszonylag ritka, fajtatdl figgéen mindéssze
10% (14) de szerencsére az id8ben elvégzett szakszer( segitségnyljtas mel-

Tlnet 1dé az ellésig

Tejmirigy megnagyobbodik (kitelik) 2-6 hét

Gattajék ellazulasa 1-3 hét

A csecsbimbdk kolosztrummal telitédnek (sargas, sird folyadék) 7-10 nap
Csecsbimbdk yviaszosodasa” 48-72 6ra

A vulva megnyulik, megduzzad 0-24 6ra

Tejcsepegés a csecsbimbokbdl 12-24 ora

A csiké klinikai A sziletés utan 1-2

o A sziiletés utan kézvetlentl o
alapértékei [IEVEL

Szivfrekvencia 60-70/perc 70-120/perc
Légzésszam 60-80/perc 20-40/perc
Testhémérséklet | Megegyezik a kanca hdmérsékletével 37,2-38,8 °C

4. ABRA. A korai placentalevdlds
klinikai megjelenése kancaban

FIGURE 4. Clinical manifestation of
early placental separation (red-bag)

in a mare

Egészséges csiko ese-
tében sziiletéskor még
lehet enyhén cianotikus
a nydlkahdrtya szine, de
perceken beliil ré6zsa-
vérés szinlvé kell, hogy
vdljon
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lett 6sszesen 10-20%-ukban kell csaszarmetszést vagy magzatdarabolast
végezni (7).

AZ UJSZULOTT CSIKOK FIZIKALIS VIZSGALATA ES ALAPEL-
LATASA

A szUletés utdn az egészséges csikd el3szor oldalfekvésbdl sternalis fekvésbe
helyezkedik, majd megprobal feldllni. A veszélyeztetett csikdk kiszlrésére kony-
nyen alkalmazhaté az ,1-2-3 szabaly”: az egészséges csikd szlletést kdvetben
1 (1-2) 6ran belil felall; 2 (2-3) éran belll elkezd szopni; a kancabdl 3 6ran belil
tavozik a placenta (13).

Egy fizikalis vizsgalat értékeléséhez fontos tisztadban lennlink egy GjszUlott
csikd fizioldgias tulajdonsagaival, valamint e korcsoportban el&forduld specialis
betegségekkel (3. tdbldzat).

A sziletést kdvetSen az UjszUlott keringésének és |1égzbrendszerének alkal-
mazkodnia kell a méhen kivili élethez. Az egészséges csikd 1 percen belll
spontan lélegezni kezd, lecsdkken a tlddben és a kisvérkdrben a magzati
magas vérnyomas, az alveolusok kinyilnak, a ductus arteriosus zarul. Az el&-
forduld systolés szivzorejek az elsd hét végéig is élettaninak tekintend&ek,
ezzel ellentétben az arrhythmidk (kamrai extrasytole, kamrai és supraventri-
cularis tachycardia stb.) mar a sziletés utani 15 percen belll meg kell szln-
jenek. Feler8sodott 1égzési zorejek féleg az oldalfekvéskor a kilégzési fazis
végén hallhatdak, azonban ezek sem jeleznek feltétlenll rendellenességet.
A 1égzési zorejeknél erGsebb korjelzd értéke van a légzésszamaban, a |ég-
zéshez hasznalt erlkifejtésben, a 1égzés ritmusossagaban bekodvetkezd val-
tozdsoknak. Ezek az alulfejlett, valamint az ellés korUli idGszakban hypoxiat
szenvedd csikoknal gyakrabban megfigyelhet8ek (13).

A nyalkahéartya szine egészséges csikd esetében az adaptacids fazis lezajlasa
eldtt mutathat enyhe ciandzist, de percekkel szlletést kovetéen mar a kifej-
lett lovakéhoz hasonld, annal valamivel erezettebb, rézsavords szinlivé valik.
ElhGzbd6 ciandzis, sargasag, fekélyek, petechias vérzések kéros folyamatokat
jeleznek (19).

Sargasag esetén a kbvetkezd betegségekre kell elsGsorban gondolni: neona-

talis isoerythrolysis (NI - immunhemolitikus anaemia egy specialis formaja),
meconium-retencié, ill. EHV-1-fert8zés (5. dbra). Petechia hatterében legtébb-

szOr szepszis all, de okozhatja példaul thrombocytopaenias purpura is. Cianoti-
kus nyalkahartyak sllyos hypoxaemiara utalnak, ami leggyakrabban valamilyen
szivrendellenesség vagy asphyxia kdvetkezménye (pl. fejletlen tiid8, koraszilott
csikd, szepszis stb.). A tartds intrauterin hypoxidhoz a magzat szervezete inkdbb
a vOrosvérsejtek szamanak emelésével alkalmazkodik, tehat ez esetben jelleg-
zetesen a megndtt hematokrit (akdr +20%), mintsem ciandzis jellemzi a klinikai

5. ABRA. Icterusos nydlkahdrtya
Ujszlilétt csikéban (csikék isoeryth-
rolysise)

FIGURE 5. /cteric mucous memb-
ranes in neonatal foal affected
with neonatal isoerythrolysis




A kéldékcsonk fertétle-
nitése minden ujszilétt
csiké esetében 0,5%-
os klérhexidinnel 1-3
napig, naponta 2-3-szor
javasolt

A tdvozott placentat
minden esetben vizs-
gadljuk meg

Abban az esetben, ha

a csiké nem kezd el
szopni magatdl idében,
a kolosztrumot orr-nye-
I6csé szondan keresztiil
kell pétolni az ellést
kéveté 8-12 6rdn beliil

Korasziilétt a csikd, ha
320 napndl kevesebb
volt a vemhességi idé
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képet. Lila nyalkahartya figyelheté meg szepszis, sokk és endotoxaemia ese-
tén. Az er8sen kipirult (voréses) nyalkahartya leggyakrabban szepszisre, esetleg
ischaemiéds encephalopathiara utal (19).

A fiatal csikdk testhémérséklete kozvetlenll a sziletés utdn a kancadéhoz
hasonld, az egészséges csikd szlletés utdn hamar képes a testhémérsékletét
szabalyozni.

Fizikalis vizsgalat soran érdemes kllonos figyelmet forditani a hasfal megte-
kintésére és attapintasara a sérvek mihamarabbi észlelése érdekében. A kdlddk-
csonk fert8tlenitése minden UGjszUldtt csikd esetében 0,5%-o0s klérhexidinnel 1-3
napig, naponta 2-3-szor javasolt.

Az emésztdrendszer mikodésével kapcsolatban a legfontosabb, hogy az szU-
letés utani 2-3 6ran belul megkezdddjon a meconium (bélszurok) Uritése. Ezzel
szemben az elsd vizeletUrités akar a 12. 6raig is elhGzddhat. Fontos tudni, hogy
a csikdk napi folyadékfelvétele rendkivil nagy, akar a testtémeg 25-30%-a is
lehet, de legaladbb 15%. A napi novekedési erély fajtatdl figgben atlagosan 0,5-
1,5 kg kézotti. (19)

A tavozott placentat minden esetben vizsgaljuk meg: tekintsik meg kulsd
és bels8 fellletét, hogy teljes egészében tavozott-e (leggyakrabban a méh-
szarvak cranialis részei nem valnak le), tomegét mérjik meg (legfeljebb a csikd
tomegének 11%-a lehet), ha indokolt, vegylnk bakteriolégiai mintat. Ha a pla-
centa nem tavozik idében, javasolt lassU cseppinfizidban 1 IU/perc sebesség-
gel oxytocint adni a kancanak calciummal kiegészitve (5-10 g, vagy 250-500
ml 23%-o0s oldat). A cseppinfizidéban adagolt oxytocin hatékonyabb a magzat-
burok-visszatartas kezelésére, ezen kivll a nagyobb, izomba adott dbzis miatt
kialakulé6 mellékhatasok is elkeriilhetéek (pl. kélika, hasi diszkomfort, ritkan
méhel8esés) (13).

Abban az esetben, ha a csiké nem kezd el szopni magéatél idében (pl. mert fel
sem &llt), a kolosztrumot orr-nyel8csd szondan keresztll kell pdtolni az ellést
kovetd 8-12 6ran belll. Ajanlott 500-1000 ml jé mindségl kolosztrumot adni
2-3 részre elosztva, az anyaallattdl vagy masik kancatdl negativ NI teszt utan
6, 17).

Az immunglobulin-ellatottsagot ellendrizhetjik, ha a csikd IgG-koncentraci-
6jat 12-24 braval a szuletés utdan megmérjik: 800 mg/dl felett megfeleld volt
a passziv transzfer, vagyis a csikd megfeleld mennyiségl és min&ségl kolosz-
trumot fogyasztott, ami sikeresen fel is szivodott a bélrendszerbdl. 400-800
mg/dl kozti értéknél javasolt, 400 mg/dl alatti értéknél mindenképp indokolt
az immunglobulin-kiegészités: egynapos korig szajon at kaphat kolosztrumot,
kés8bb mar plazmaatomlesztésre van csak lehetéség, antibiotikum-terdpiaval
kiegészitve (12). Hozzavetdlegesen 1 liter I6plazma (kb. 12 g/I) transzflzidja egy
45 kg-os csikd IgG-szintjét 2 g/l-el emeli (21).

AZ ALULFEJLETT ES TULFEJLETT CSIKOK JELLEGZETESSEGEI

KoraszUlott a csikd, ha 320 napnéal kevesebb volt a vemhességi idd. Bar a testto-
meg nem mérvadd, de az ilyen csikdk altaldban kisebbek és rosszabb a kondici-
Ojuk. A kupolaszerl agykoponya, laza izlletek és hajlitdinak, a carpus és a csank
csontosodasanak éretlensége, entrépium gyakran megfigyelhet8ek az alulfejlett
csikéknal (13) (6. dbra).

A tulfejlett csikdk jellemzben nagyobb méretliek, de sokszor gyenge kondi-
cidjuak szlletéskor. Gyakran megfigyelhet8 a hajlitéinak kontraktlraja (7 abra),
hosszU szdrzet, valamint hogy a metsz6fogak mar teljesen attorték az inyt.
Mind az alul-, mind a talfejlett csikdkra jellemzd a gyenge szopasi reflex, gyenge
h&szabalyozasi és vércukorszint-szabalyozasi képesség, csokkent vesefunkcid és
vizeletmennyiség, ill. az emésztérendszer kildonb6zé miikodési zavarai (19).

6. ABRA. Koragszilétt csiké. Kupolds fejboltozat, gyenge-
ség, Iégzési elégtelenség

FIGURE 6. Premature foal. Domed forehead, general
weakness, recumbency and respiratory dysfunction

7. ABRA. Egy Ujszulétt csiké elilsé hajlitéinainak extrém
sulyos bilateralis kontraktdrdja

FIGURE 7. Severe, bilateral flexor tendon contracture of
the fore limbs

8. ABRA. Entrépium csikéban

FIGURE 8. Entropion in a foal
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AZ UJSZULOTT CSIKOK GYAKORIBB MEG-
BETEGEDESE| SZERVRENDSZEREKRE
LEBONTVA

KULTAKARO

Az entrépium alsdé szemhéjon gyakori elvaltozas kora-
szUlOtt csikdknal, amely kezelés nélkil szaruhartyafe-
kélyt okozhat (8. dbra) (19). Ha az elvaltozas rehidraciot
kovetden is fennall, vertikalis U varratokkal a medialistél
a lateralis canthusig javasolt az alsé szemhéjat kivilrdl
O0sszehlzni, ezaltal az irritald, sz8szalakkal tarkitott bdr-
felszint kiforditani (21).

KOLDOKTAJEK

A fizikalis vizsgéalaton felll igen hasznos a koldok ultra-
hangos vizsgalata, amely soran a belsd kdldok struktd-
rak (koldokartéridk, véna, urachus) elvaltozdsai kdnnyen
detektalhatbak az élet 6. 6rdjatodl akar 4 hetes korig. E tajék
leggyakoribb rendellenességei: kdlddokgyulladéas, talyog-
képz8dés, hematoma, sérv (20). Koéldokgyulladasra (omp-
halitisre, amennyiben az erek is érintettek omphaloph-
lebitisre, -arteritisre) a koldokcsonk megvastagodasa,
melegség, fajdalom, ventralis 6déma, gennyes valadé-
kozas keltheti fel a gyanu(t, legtobbszor azonban ezek a
jelek minimalisak. A diagndzis feladllitdsaban tampontot
adhatnak a laz, szeptikus izlletek vagy pl. mas médon
nem magyarazhaté emelkedett fibrinogénszint a vérben.
Kezelése mUtéti és konzervativ terapiaval lehetséges.
Alegtdobb érintett csikd jol reagél a gydgyszeres kezelésre,
igy amennyiben az elvaltozas lokalizdlt és kicsi, (vagy ha
a csikd allapota nem engedi meg a miitéti anesztéziat),
széles spektrum antibiotikum-terapiat alkalmazhatunk

9. ABRA. Omphalitis csikéban. A kéldékcsonk jelentés megna-
gyobboddsa (maximdlis méret 2,5 cm) és hyperechogén terlle-
tek a csonk dllomdnydn belil, ami baktériumok jelenlétére utal

FIGURE 9. Omphalitis in a foal. There is a marked enlargement
of the umbilcal stump (> 2.5 cm), heterogenous, appedarance
with hyperechoic foci indicative of bacterial infection




10. ABRA. Perzisztdlé urachus csikéban. Jél IGt-
haté, hogy vizeletiirités kézben a kéldékcsonkbdl is  hagyva) magatdl zarul az urachus (1, 13).

csepeg a vizelet

FIGURE 10. Patent urachus in a foal. Note that
during urination the urine is dripping from the um-

bilical stump

A heveny légzési
distressz szindréma
kiilbnb6z6 eredetl
diffaz alveolus-kdro-
soddsok k6z6s klinikai
megjelenési formdja
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2-4 hétig (9. abra) (19). Fontos azonban 5-7 naponta az aktualis
allapot Gjraértékelése, valamint a fibrinogénszint mérése, amely
a hatasos kezelés eredményeként jelentésen csokken. Azoknal
az egyedeknél, amelyek nem reagéalnak a gyogyszeres kezelésre,
vagy az elvaltozas nagy és kiterjedt, sebészi beavatkozas szik-
séges.

Ritkan eldfordulhat velesziletett koldoksérv, ami a nem meg-
felelé hasfalzar6dasbdl visszamaradt tapinthaté, an. kéldokgyd-
~ r(in keresztil alakul ki. Szdmos csiké esetében taldlkozhatunk a
hasfal elégtelen zarédasaval, azonban a csikd 1 hénapos koraig e
gylrl megléte még elfogadhatd (13).

A rendellenesen szlletett vagy fejl6dd csikoknal gyakrabban
alakul ki perzisztald urachus a sok fekvés és csokkent mozgas
eredményeként (10. dbra). Ezek a csikdk gyakran vizelnek, igy
irritacié és helyi urachusfert6zés fordulhat el8, amely széles
spektrum( antibiotikum-terépiat tesz sziikségessé (els8dlege-
sen trimetoprim-szulfonamid). Phenazopyridin szajon &t ada-
saval elérhetd a hlgyutak érzéstelenitése, amely nagy segitség
ezeknek a csikéknak (5). Sllyos esetekben a sebészi eltavolitas
szUkséges lehet, altaldban azonban e nélkil is (elegendd id&t

LEGZOSZERVEK

Nehezitett Iégzés

Egyes csikdk rogton a sziletést kdvetden erds dyspnoét mutat-
nak. A jelenség hatterében alapvetden velesziletett 1égz8szervi
(leggyakrabban 1églti elzard, sz(ikits képlet) vagy jobb-bal sén-
t6t eredményezd szivhiba all az esetek tobbségében. Ha a légut
nem atjarhatd, altaldban stridor hallhatd, és az erlltetett 1égz8-
mozgéasok ellenére a légaramlas nem megfeleld az orrnyilasoknal. El&fordulhat
tovabba: orrnyilasok szlkllete, choana-atresia, lagy szajpad felsd helyzetvalto-
zasa, gégefeddciszta, orrpolip, gégedédéma stb. Ezekben az esetekben a 1égit
biztositdsa érdekében egyedileg kell eljarni (oxigénterapia, orotrachealis intu-
bacidé, gégemetszés) (1).

Heveny Iégzési distressz szindréma (Equine Neonatal Acute Respira-

tion Distress Syndrome, EQNARDS; ill. Equine Neonatal Acute Lung Injury,
EqNALI)

Az EQNARDS/EgNALI kilonboz8 eredetl difflz alveolus-kdrosodasok kozos kli-
nikai megjelenési forméaja, amely altalaban 0-7 napos korban alakul ki. Valtoza-
tos intra- vagy extrapulmonaris oka lehet, fontos kizarni a sziv eredet(i 1égzési
distresszt. Intraalveolaris és intravascularis fibrinképz8dés figyelhetd meg, az
ép 1égz4 fellilet besz(kul, a trombusok pedig a tudé keringésének zavarat valt-
jak ki.

Leggyakoribb EGQNARDS/EgNALI-ra hajlamosito [égz8szervi betegség a tlid8gyul-
ladas (pl. aspiracios), extrapulmonalis ok lehe t pl. egy sdlyos trauma, tobbszori
vératomlesztés, de gyakran kivaltja szepszis vagy szeptikus sokk is. A gyullada-
sos folyamatok szovetvizeny8t alakitanak ki, amely rontgenfelvételen interstitialis
vagy alveolaris képet ad.

Kezelésére intranazalis oxigénterapia javasolt 5-10 |/perc sebességgel, hor-
g8tagitdk (albuterol, glykopyrollat, diaphyllin), ha sz els8dleges ok fertéz8 ere-
det( antibiotikumok, kortikoszteroidok (pl. prednisolon 2 mg/ttkg naponta,
2 (adagra szétosztva), intravénas folyadékterapia (8, 24).

Korasziil6étt dllatokban a
tiido éretlensége kévet-

keztében eléfordulhat
surfactanthidny

A bakteridlis tiidégyul-
laddsokat ujsziilétt
csikékban dltalaban

szeptikémia vagy aspi-

11. ABRA. Rhodococcus equi fertézés kévetkeztében

rdcié okozza
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Surfactanthiany (Neonatal Equine Respiratory Distress Syndrome, NERDS)

A mas allatfajokban és koraszllott csecsemdknél is ismert betegség altaldban a
tidd ,éretlenségére”, és ebbdl kifolydlag a surfactant factor elégtelen termelé-
sére vezethetd vissza. Az akut |1égzési distressztdl elkUlonithetd, ha a kovetkezd
kritériumok fennalinak:

1. folyamatos hypoxaemia és progressziv hypercapnia;

2. vemhességi idé < 290 nap (vagy a kanca atlagos korabbi vemhességi ideihez

viszonyitva < 88%); vagy az ellés mesterséges meginditasa vagy csaszarmetszés;

3. normalis 1égzési mintazat kialakitasara vald képtelenség;

4. tejlveg jellegl tudBarnyék mellkasi rontgenfelvételeken az elsd 24 oraban;

5. gyulladasos folyamat hianya;

6. velesziletett szivrendellenesség hianya.

Surfactant-készitménnyel t6rténd kezelés NERDS esetében eredményes lehet,
ezt orr-1égcsé szondan keresztil javasolt a légutakba juttatni. EQNARDS eseté-
ben a gyulladdsos folyamatban a surfactant inaktivalddik, ami nagyobb dézist
tehet szukségessé (4, 8, 24).

Bakteridlis tiidégyulladdsok

A bakterialis tud8gyulladasokat GjszUlott csikdkban altaldban kiterjedt szeptiké-
mia vagy aspiracié okozza. Szeptikus csikoknal gyakran heveny tlid8szoveti sérl-
lés (Acute Lung Injury, ALI) vagy ARDS is kialakul, a szepszisre adott szisztémas
valaszreakcié részeként. Aspiraciés pneumonia sokszor gyenge szopasi reflex
eredménye, de el&fordulhat helytelenll cumisivegbdl itatott csikonal is. ElGfor-
dulhat tovabba intrauterin meconium aspiracié (Meconium Aspiration Syndrome -
MAS) miatt is, ekkor az orrjaratban barnés, nyalkas tartalom Idthaté. A meconium
kivalo taptalajt biztosit baktériumoknak, és suUlyos, akar haldlos anaerob tid&gyul-
ladast alakithat ki (11, 19).

A leggyakoribb tliddgyulladast okozd baktériumok megegyeznek azokkal, ame-
lyek szepszist okoznak: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pasturella spp, Acti-
nobacillus sp. és Streptococcus spp. (Kevésbé gyakoriak: Salmonella spp., Entero-
bacter spp., Pseudomonas spp., Serratia marcesens, Staphylococcus spp. és Yersinia
pseudotuberculosis.) TUnetei a légz8szervi jelek mellett: a 1dz, nem megfeleld
testtdmeg-gyarapodas, emelkedett fibrinogénkoncentracié és fehérvérsejtszam.
Definitiv diagndzist transtrachealis aspiraciés minta citologiai
és bakterioldgiai vizsgalataval nyerhetlnk, de rossz allapot-
ban 1évé betegeknél ne valasszuk ezt a mintavételi médot.
Kezeléslkre leghatékonyabb a célzott antibiotikum-kezelés
(antibiogram alapjan), ha ez nem all rendelkezésre, akkor
széles spektrumd antibiotikumok hasznalata javasolt (pl:
penicillin-amikacin, ceftiofur-amikacin, ampicillin-amikacin;
kombinaciéban metronidazollal). A 3. és 4. generacids cefa-
losporinok kilonésen hatékonyak bakterialis tiddgyullada-
sokban (pl. ceftiofur, cefquinom) (11).

Idésebb csikdknal gyakran alakul ki méasodlagos bakteri-
alis fert6zés virusos tud8gyulladast kovetben, ilyen esetek-
ben leggyakrabban Streptococcus equi subsp. zooepidemicus

kialakult multifocalis pyogranulomatosus tidégyulladds a koérokozd. 6-8 hetes kor felett érdemes az antibakterialis
diffiz alveoldris és noduldris rajzolata csiké mellkasi ront- terapiat egy ivermektin vagy fenbendazol alapl anthelmin-

genfelvételén

FIGURE 11. Note the alveolar and nodular pattern on this

thikus kezeléssel is kiegésziteni, ugyanis az Ascarid-larvak
tiddben torténd vandorlasa klinikai megjelenésében igen
hasonlé a bakterialis tidSégyulladashoz (1).

radiographic image taken on a foal with multifocal pyogranu- A materndlis immunitads gyengulésével (1-4 hénapos kor-

lomatous pneumonia due to Rhodococcus equi infection.

ban) a csikok fogékonnya valnak Rhodococcus equi fert8zésre,
amely granuloma- és talyogképzddéssel jaré bronchopneu-
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moniat idéz eld. A fert6zott csikdk felénél extra-
pulmonalis fertézés is megfigyelhetd, ez esetben
a prognoézis természetesen rosszabb. Leggyakrab-
ban az emésztdrendszerben, de egyéb helyeken is
el6fordulhat talyogképz8dés, ill. jellemzd immun-
medialt polysynovitis és uveitis kialakuldsa is. Alta-
lanos, 1égzdszervi és emésztdszervi tinetek mel-
lett a vérben emelkedett fibrinogénkoncentréacid
figyelhetd meg és gyakori a neutrofilia is. A mellkas
képalkotd diagnosztikai vizsgalata igen informativ
lehet: jellemzd a rontgenfelvételeken az alveola-
ris rajzolat, valamint az ultrahangon elérehaladott
esetben talyogok képezhet8ek le (11. dbra) (19).
Definitiv diagndzis légcsdvaladék-minta bakte-
riolégiai és molekularis bioldgiai (PCR) vizsgalata-
val allithatd fel. Antibakteriadlis kezelés lehetséges
chlarithromycin (7,5 mg/ttkg BID) és rifampin (10

12. ABRA. Bordatérés ultrahangos képe csikéban. Az echodds, mg/ttkg SID) kombinacidjaval, ennél eredménye-
reflektiv térvégek diszlokdcidja (piros nyil) mentén Idgyszéveti opaci- sebb az azythromycin (10 mg/ttkg p.o. 5-7 napig
tdst okozd kérilirt teriilet haematoma-képzédésre utal (fehér nyil) SID) és rifampin (10 mg/ttkg SID) kombinacié vagy

a gamithromycin kezelés (6 mg/ttkg hetente egy-
FIGURE 12. Ultrasound image of a fractured rib in a foal. The focal soft szer i.m.). Utdbbinal sajnos tobb mellékhatassal kell
tissue opacity between the echogenic bony structures is likely due to he-  szamolnunk: szovetirritaciéd, santasag, kolikaszerl
matoma formation (white arrow), due to the dislocation of the fractured tinetek. Egyes forrasok szerint a szubklinikai (10
rib (red arrow) cm-nél kisebb atmérdj) tidbtalyogok antibiotikum

nélkdl is meggydgyulnak, habar lassabban (16, 23).

Virusos tliidégyulladads

Fiatal csikdéknadl sulyos Fiatal csikdknal sllyos tuddgyulladashoz vezet az EHV-1-fertézés és a lovak fer-
tiidégyulladdshoz vezet t8z8 arteritise (EVA), amelyek altaldban allomanyszinten jelennek meg, és majd-
az EHV-1-fertb6zés és a nem minden esetben letalis kimenetellek. Az EHV-fertdzott csikdk, ha életképe-
lovak fet6zé arteritise sek is szUletéskor, altaldban 1-2 napos korban sllyos szeptikémiaban elhullanak.
(EVA) A gyanus csikdkat (sargasag, leukopenia, neutropenia, petechia - sllyos szepszis-

hez hasonlé tineteket mutat) mindenképpen javasolt elkildniteni. Az EVA-pozitiv
csikd altalaban EVA-negativ anyatdél szlletik, igy hiperimmun EVA-plazma transz-
fUzidja kedvezd hatassal lehet. IdGsebb csikdk EHV-2-fertézése lazzal és lymphoid
hyperplasiaval jaré garatgyulladast okoz. Az EHV-4- és influenzavirusok enyhébb
felsd 1églti tineteket okoznak id6sebb csikéknal (19). Az EVA Magyarorszagon
bejelentési kotelezettség ala tartozik (7/2003 FVM rendelet).

Bordatérés

Tapintas és hallgatdzas alapjan mar felmerllhet a gyanuja, rontgenfelvétel alap-
jan sokszor észrevehetd, de a legpontosabban ultrahangos vizsgalattal allapithaté
meg. Legtdbbszor a bordacsont-bordaporci izesllésnél tornek a bordak, valo-
szinlleg az ellés alatt. Altaldban egyoldali az érintettség (26). Egyes esetekben
(amikor tobb borda érintett, tobb helyen) indokolt a m{téti megoldas. A torvégek
komoly szov8dményeket okozhatnak: haemothorax, pneumothorax, szivizomsé-
rilés és pericardialis tamponad is kialakulhat (12. abra) (9, 21, 22).

Rekeszsérv

Ritkan eléforduld, veleszlletett vagy traumas (pl. bordatdrés kovetkeztében) és
nem feltétlenUl okoz ileust csikékorban. Légzési nehézség figyelhetd meg, ha mar a
magzati korban a melllregbe atnyomult belek a normal magzati [égz6mozgasokat
akadalyozzak, igy a tudé fizioldgias fejlédését gatolva tidShypoplasia alakul ki (18).
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13. ABRA. Kamrai septum defek-
tus ultrahangos képe csikéban.

A sziv hosszanti metszetén Iathato,
hogy a bal kamra (LV) és a jobb
kamra (RV) egymdssal kézlekedik,
a septum nem teljes (nyil)

(DR. JOHN MADIGAN, UC Davis szi-
vességébdl)

FIGURE 13. Ultrasound image of
VSD in foal. On the long axis view of
the heart, it is clearly visible, that the
septum between the left and right
ventricle (LV and RV) is not separa-
ting the chambers (arrow), causing
an intracardiac shunt

(Courtesy of DR. JoHN MADIGAN, UC

Davis)
sziv- ES ERRENDSZER
KAMRAI SOVENYHIBA (VSD - VENTRICULAR SEPTAL DEFECT)

A kamrai sévényhiba a A VSD a sziv- és érrendszer leggyakrabban el&forduld velesziletett betegsége
sziv- és érrendszer lovaknal (13. dbra). A bal kamra nagyobb nyoméasanak koszonhet8en eleinte bal-
leggyakrabban elé- jobb irdnyl sont jon létre a kamrak kozott, ami a jobb kamrai hypertrophidhoz vezet.

forduld velesziiletett Hallgat6zas sordn hangos, érdes holosystolés z6rej hallhatd a jobb oldalon a sziv
betegsége lovaknadl cranialis precordiuma felett, ill. hasonlé esetleg halkabb ugyancsak systolés zorej
a bal oldalon a szivbazis felett (13). Kés8bb a pangasos bal szivfél elégtelenség is
kialakul, ez idSvel agyi hypoxidhoz, majd ajuldshoz vezethet. Bizonyos idS utan a
jobb kamra tulterhelése miatt a sont irdnya megfordul, jobb-bal iranyGva valik, pan-

gasos jobb szivfél elégtelenség alakul ki (6déma, cyanosis, hypoxia).

A VSD klinikai tinetei nagyban flggnek a hiba nagysagatdl: a kisebbeket gyakran
csak kifejlett lovaknal diagnosztizaljak, és klinikailag esetenként teljesitménycsok-
kenést okoznak, de akar teljesen tinetmentesek is lehetnek. A nagyobb defektek-
nél, ha mar jobb-bal sontig eljut a folyamat, Ggy gyakran er8s szivzorej, szivelég-
telenség jelei mutatkoznak. Ezekben az esetekben a prognézis is rossz (10). EKG
gyakran nem mutat eltérést, nagyobb sévényhibaknal esetenként megnagyobbo-
dott QRS-hulldmok figyelheték meg (13, 20).

PATENT DUCTUS ARTERIOSUS (PDA)
Egészséges csikdknal A ductus arteriosus egészséges csikdoknal a szlletés utan zarul teljesen, aminek
a ductus arteriosus koszonhet8en altalaban a 3-4. (esetenként a 7-8.) napig fizioldgids szivzérej hall-
zGréddsanak idépontja hatd. Jellegzetes a bal oldalon a szivbazis felett folyamatosan hallhaté zérej, viszont
miatt altalaban a 3-4. a zorej diastolés komponense mashol (a bal szivbazistdl eltér§ sziv feletti teriilete-
napig fiziolégids ken) jéval halkabb vagy alig hallhat6. Patol6gias esetben egy 4-6/6 erésségi folya-
szivzérej hallhaté matos zorej hallhatd, és a nyalkahartyak cianotikusak (13, 10).

Egyéb ritkan elSforduld velesziletett sziv- és érrendszeri betegségek a fallot tet-
raldégia és a tricuspidalis dysplasia (Atresia) (1, 13).
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SUMMARY

Background: Bovine viral diarrhoea virus (BVDV) is an important endemic infec-
tion worldwide. Acute infections with BVDV, a major pathogen of cattle, are often
asymptomatic or produce only mild clinical symptoms. The BVDV causes several
clinical signs but these are changed by other infectious agents which can colonize
and proliferate due to immunosuppressive effect of BVDV.

Objectives: In that study the authors summarize the pathogens associated with
BVDV. Although the direct economic losses caused by this virus have not been
well guantified, the role it plays as an immunosuppressive agent and as a poten-
tiater for other diseases, most notably bovine respiratory disease, have been well
documented.

Material and Methods: The etiological role of BVDV is known in the Bovine respi-
ratory disease complex. BVDV has synergistic effect on many viral and bacte-
rial pathogens that cause respiratory illnesses: Bovine respiratory syncytial virus,
Parainfluenza virus-3, Pasteurella multocida, Mycoplasma bovis, M. arginini, M.
bovirhinis, M. bovigenitalium, Histophilus somni and Mannheimia haemolytica. The
most often occurring mixed infections with BVDV in the digestive system are sal-
monellosis and rotavirus infection. The synergistic effect of BVDV also proved in
mixed infection with Neospora caninum, Anaplasma marginale, Bovine herpesvi-
rus-1, Bovine herpesvirus-5, Bovine leukaemia virus and Bovine immunodeficiency
virus which cause the illness of reproductive system and other organs.

Results and Discussion: Results of the coinfection are that the clinical signs are
more serious, the efficiency of treatment is decreased and the economic losses
further increases. Although occasionally the primary pathogen, BVDv’s impact on
cattle health is through the immunosuppressive effects of the virus and its syn-
ergism with other pathogens.
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A BVDV-fertézés
immunszuppressziv
hatdsa fontos szerepet
télt be a masodlagos
kérokozék, tarsfertézé-
sek megtelepedésében
és klinikai tiinetek meg-
jelenésében

1. ABRA. Peribronchialis nyi-
roktlszé kérszévettani felvétele
H.-E., 100%, Bar = 100 um

FIGURE 1. Histopathological
picture of the BALT from lungs
of calf

A BVD-VIRUS IMMUNSZUPPRESSZiV HATASA A GYAKORLATBAN

A BVD-virus kérfejlédése soran kiemelkedd jelent8ségl a virus altal okozott
immunszuppresszié és immuntolerancia. Mind a BVDV-1, mind a BVDV-2 fert6z4-
dés valamennyi formajara jellemzd az atmeneti immunszuppresszid. A BVDV-vel
egyidejlleg jelen 1év8 fakultativ patogének a klinikai tiineteket sulyosbit(hat)jak,
és a nem megfeleld diagnosztikai eredmény hidanyaban a gydgykezelés eredmé-
nyességét csokkentik, valamint a BVDV altal okozott gazdaséagi karokat tovabb
novelik (13). A virus immunrendszert gyengité hatasa elsésorban az immunkom-
petens sejtekhez vald erds affinitdsaval magyarazhatd. Ennek sordn az immun-
valasz kialakitasaban részt vevd sejtek - a virus patogén hatasara - elpusztulnak,
vagy olyan mértékben karosodnak, hogy feladatukat nem tudjak ellatni (16).

KORFEJLODES ES IMMUNSZUPPRESSZIO

A természetes heveny fertGzés leggyakoribb médja a BVDV oronasalis bejutasa.
A virus els@ szaporodasi helye az orrnyalkahartya hamrétege és a mandulak,
ahonnan a replikaciét kovetéen a regionalis nyirokcsomédkba jut. A lymphocy-
tédkba jutva a virus — a fertézést okozo térzs virulencidjanak figgvényében - vagy
helyben marad, és csak a lymphoid szovetekre korlatozédik a fertézés, vagy eré-
sebb virulenciaju torzs esetén atmeneti viraemiat okoz, amely soran eljut a leg-
tébb szervbe és szdvetbe: az emésztdszervrendszer nyalkahartyajaba, a tudébe,
a kivélasztd szervrendszer szerveibe, a szivbe és a bérbe (10, 18). A gazdaszerve-
zet lymphocytainak és monocytainak membranjaban expresszalédd CD46(bov)
receptor a BVDV 8 kot8helye (17, 20). A vemhes méh, a placenta és a magzat
konnyen, még az anya szubklinikai fert6z8dése esetében is képes fert6z8dni
(18). Az 4tmeneti viraemia néhany napja alatt, kb. a fert6z6dést kdvetd 3-14. nap
kozott a vérbdl, ill. az orrvaladékbdl a virus kimutathatd (28). A 10-14 napig tarté
dtmeneti viraemia soran, a fert6z6dést kovetd 3-7. naptdl rovid ideig tartd leu-
kopenia, lymphopenia és/vagy thrombocytopenia, a thymus sejtjeiben apopto-
sis, ennek kdvetkezményeként pedig immunszuppresszié figyelheté meg (5, 17,
32). Ez részben a BVDV vérpalyaban kering8 T- és B-sejtekre kifejtett kdzvetlen
karositd, apoptotikus hatasanak (41), részben pedig a macrophagok phagocyta
funkcidjat karositd hatdsanak kovetkezménye (19). Molekularis vizsgalatok soran

L. W

A BVDV mind a cellu-
laris mind a humoralis
immunvdlaszt kdrositja

A vemhesség 30-125.
napja kézétti fertézé-
dés eredményeképpen
perzisztensen fertdzott
borju sziletik

A BVDV-vel kevert
légzbszervi fertézések
mindig sulyosabbak
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megfigyelték a kaszpaz-9 enzim nyirokcsomékban, BALT-ban (bronchiole-asso-
ciated lymphoid tissue) (1. bra) és GALT-ban (gut-associated lymphoid tissue)
torténd inaktivaciéjat BVDV-fertézés soran (27). A BVDV tehat tobb szinten, a
lymphocytak, a neutrophil granulocytak, a macrophagok csoportjadban és a cito-
kintermelés géatlasa soran is karositja az immunreakciot. A BVDV csodkkenti az
immunglobulin- és az interferon-termelést, gatolja az immunvalasz kialakita-
saban részt vevd lymphocytdk szaporodasat, valamint a monocytdk kemotaxi-
sat. A sejtes immunvalaszra gyakorolt karositd hatas eredményeképpen csékken
a humoralis immunvéalasz mértéke is (31). A heveny fert8zés soran esetenként
elforduld hasmenés a zsigeri autondm idegrendszer (plexus myentericus) fer-
téz8désének kdovetkezménye (41). A ferté6z8dést kovetd 2-3. héttdl folyamatosan
nd a BVDV ellen termelt specifikus ellenanyagok mennyisége, amely a maximalis
értéket a fert6z48dést kovetd 10-12. héten éri el, és élethosszig tartd szeropozi-
tivitdst eredményez (12).

A magzatnak a vemhesség 30-125. napja kozotti méhen bellli ferté6z8dése
soran jellemzd, hogy az immunrendszer éretlensége miatt a szervezet a BVDV-t
sajatjaként ismeri fel, és nem termel ellene védd hatdsy, virusneutralizald elle-
nanyagokat (15). Emellett a virus képes gatolni a magzati interferon-1 termelé-
sét, amely szintén segiti a BVDV tulélését (30). A magzatban ebben az esetben
nem alakul ki feji6dési rendellenesség, a megfelel§ iddben atlagos fejlettségl
vagy gyenge, a fejl6désben kissé visszamaradt, perzisztensen fert8zott (PI) borju
szUletik. A Pl-egyedekre jellemzd rovidebb élettartam a virus immunszuppresz-
sziv és az immunrendszert karositd hatasara vezethetd vissza (38).

TARSFERTOZESEK

BVDV-fert6zés esetében a klinikai képet legtobbszér nem 6nmagaban a BVDV
alakitja ki, hanem azt tovabb formalja az immunszuppresszid kbvetkeztében
megtelepedd és megeredd tovabbi fertdz4 dgensek jelenléte.

LEGZOSZERVI TARSFERTOZESEK

A szarvasmarhak 1égz8szervi megbetegedései jelentds elhullasi és selejtezési
okok a borjinevelésben, emellett a testtdmeg-gyarapodas csdkkenése tovabb
noveli az egyébként is nagy gazdasagi karokat. Szamos kézlemény szamol be a
BVD-virus szinergista hatasardl kevert |églti fertézésekben. A Bovine respiratory
syncytial virus (BRSV) és a Parainfluenza virus-3 (PI-3V) kérokozék mellett nagyon
gyakran jelen van a hattérben megbUjva a BVDV, amely akar direkt viruskimuta-
tassal, akar szeroldgiai vizsgalattal egyértelmiien azonosithaté. Osszehasonlitva
az 6nallé virusfertézést (BRSV, BoHV-1, PI-3V) a BVDV-vel egyltt jaré kevert fer-
tdzésekkel, a betegség minden esetben sllyosabb, nagyobb morbiditdssal és
mortalitdssal jar a csokkent vagy teljes mértékben hidnyos immunvalasz miatt.
Az érintett allatok hosszabb ideig és Iényegesen nagyobb titerben Uritik a virust,
nagyobb a kdrnyezet virusterhelése, sllyos klinikai tinetek jelentkeznek, ame-
lyek a megfelelS gydgykezelés ellenére nem, vagy nem megfelelden gydgyulnak,
gyakran visszatérnek (6).

A BVDV kéroktani szerepe ismert a Bovine respiratory disease complex
(BRDC) (2. és 3. dbra) kialakitdsaban. Ez a koérkép multifaktorialis, mert sza-
mos klimatikus, tartastechnoldégiai és menedzsmenteredetd hajlamositd
tényezd mellett, virusok és baktériumok egylttes hatasara jelenik meg és okoz
allat-egészségligyi problémat és jelentls gazdasagi karokat a borjunevelésben,
valamint a tejel§ és a hlUshasznl allomanyokban is. A BRDC legjellemz8bb kli-
nikai tinetei a kohogés, a nehezitett Iégzés, az orrfolyas, a kdnnyezés és a laz,
ezen kivil a legtdbb allomanyban ndvekedésben vald visszamaradast, termé-
kenyulési zavarokat és elhulldst okoznak. A BRDC a 1égz8szervi tUnetek mellett
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2. ABRA. Elvdltozdsmentes tiidé elhullott borjibdl

FIGURE 4. Gross picture of the fibrinous pleuritis

A BVD-VIRUS IMMUNSZUPPRESSZiV HATASA A GYAKORLATBAN

3. ABRA. Kiterjedt bronchopneumonia BRDC-ben elhullott
borjlibdl szdrmazé tidében

FIGURE 2. Intact lung from calf carcass

FIGURE 3. Diffuse bronchopneumonia in the lung from calf
died due to BRDC

nagyban csokkenti a tejhasznl borjak és a ndvendéklszdk testtémeg-gyara-
podasat is, emiatt az elsd termékenyités és az ellés idépontja késbbbre told-
dik. Ezen felll az életteljesitményt tovabb rontja azaltal, hogy a tejtermelés is
csokken az elsd laktaciéban. A hishasznU allatok napi testtomeg-gyarapodasa
szintén csokken, ezen felll a Iégzdszervi megbetegedések rontjak a hizdébikak
takarmanyértékesitését és hismindségét, ndvelik a vagdhidi tidb- és hlskob-
zast. Hazankban 2015-ben 15 nagy 1étszamuU telepen tortént felmérd vizsgalat
alapjan, kildnbdz8 sulyossadgl BRDC a telepek 80%-aban fordult eld, és jel-
lemz8en a 3-6 hdnapos korcsoportot érintette. A BRDC Osszetett kdroktan(
betegség, ezért a megelbzési intézkedések ott sikeresek, ahol a jél iddzitett

vakcindzas mellett jo tartasi, kdrnyezeti kérilmények

vannak, és a telepi menedzsment hatékony (25, 26,

4. ABRA. Fibrines pleuritis makroszképos felvétele 27).

Mycoplasma bovis korokozéval megallapitottan fer-
t8z6tt, idllt, antibiotikum-rezisztens tidbgyulladasban
szenvedd és szamos esetben tarsult izlleti bantalma-
kat mutatd szarvasmarhakat vizsgaltak SHARIAR és mtsai
(33). A retrospektiv vizsgalat sordn 48 esetbdl 44 szar-
vasmarhaban volt M. bovis és kozulUk 31 egyedben egy
id6ben BVDV-antigén, mig az aktudlis vizsgalati cso-
portban 16 allatbdl 15-ben volt jelen a M. bovis és ezek
kozUl 9 egyedben volt kimutathatd a BVDV is. Azokban az
esetekben, amikor a két kérokozd egy idében volt jelen
az allatban, a heveny interstitialis tid6égyulladas helyett
fibrines mellhartyagyulladas (4. dbra) és bronchiectasia-
val kisért idult elhaldsos bronchopneumonia alakult ki.
Klinikailag az érintett allatok idult 1égz8szervi tlineteket
mutattak, amely gydgykezelésre nem javult, emellett
étvagytalansag és a testtomeg-gyarapodas csokkenése
volt jellemzd. A patoldgiai vizsgalat soran elsGsorban a
tUd8 és/vagy az izlletek érintettsége volt megfigyel-

Fl.. .a-.

MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2017. FEBRUAR

.ﬂ_.- C L L

5. ABRA. Heveny savés-fibrines iziletgyulladds a bal csipé- 6. ABRA. Oridssejtek képz&désével kisért pneumonia kérszé-

iziletben

vettani felvétele
H.-E., 400x%, Bar =20 um

FIGURE 5. Acute sero-fibrinous arthritis in the left hip joint

BVDV és M. bovis
egylittes jelenléte ese-
tében fibrines pleuritis

és bronchiectasiaval
kisért idilt elhaldsos
bronchopneumonia
alakult ki

BVDV és BRSV egyidejl
jelenléte sorén a BRSV
nagyobb titerben liriil az
orrvaladékkal és sulyo-
sabb klinikai tliinetek
figyelheték meg

FIGURE 6. Pneumonia with giant cell proliferation in the lung
from calf

hetd, amely sllyosabb elvaltozast mutatott, mint szimpla M. bovis fertézésben.
A vizsgalat rémutat arra, hogy az idult, antibiotikum-rezisztens tiddgyulladasos
és fibrines izlletgyulladasos (5. dbra) esetekben a rejtetten megblvd BVDV szi-
nergista hatdsl a M. bovis fert8zés soran (33). Tovabbi vizsgalatokkal bizonyitot-
tak, hogy a M. bovis mellett, akar egyedil, akar kombinaciéban egyéb mycoplasmak,
a M. arginini, a M. bovirhinis és a M. bovigenitalium okozta fert6zések hatteré-
ben is kimutathatd a BVDV az esetek jelentds részében.

Azokban a borjakban és elsdsorban 9-12 hdnapos novendékekben, amelyek-
ben egyidejlileg van jelen a Bovine respiratory syncytial virus (BRSV) (6.
dbra) és a BVDV, jelent8sen sllyosabb klinikai tinetek jelentkeznek: magas laz,
sllyos hasmenés, kiszaradas, gydgykezelésre nem reagald vagy visszatérd [égUti
tinetek, valamint kifejezett leukopenia figyelhetd meg. BVDV-vel és BRSV-vel
egyidejlileg fert6z6tt szarvasmarhakban a BRSV hosszabb ideig és jelent8sen
nagyobb koncentracidoban Urll az orrvaladékkal, és nagy titerben izoldlhaté a
tid3szovetekbdl is. A tidbben kiterjedt elvaltozasok figyelheték meg, a BRSV
okozta tudSéemphysema mellett hurutos, esetenként kruppos tud&gyulladas
alakul ki. Az emészt8szervek nyalkahartydjanak hamsejtjeiben elhalas és kifeje-
zett lymphoid depletio tapasztalhatd. A BRSV-vel és BVDV-vel torténd egyidejd
fert6zés sllyosabb és kiterjedtebb elvaltozdsokat okoz mind az emészté-, mind
a légzdrendszer szerveiben, mint barmelyik virus 6nmagaban, amely a két virus
kozotti szinergista hatassal magyarazhatd. Az ilyen esetekben kialakult tid&el-
valtozasok nem a BVDV tlud&szovetet karositd hatasanak, hanem a masodlagosan
okozott immunszuppresszidnak a kdvetkezményei (8, 9). BRSV és BVDV egylttes
fertézése esetén a teljes fehérvérsejt-populacié mddosuldsa kdvetkezik be a nyi-
rokszovetekben az 6nallé BRSV vagy BVDV fertézéshez képest. A kevert fertézés
szinergista modon csbdkkenti az alveolaris macrophagokban az Fc-receptorok kife-
jez6dését, a phagosoma-lysosoma egyesulést, a kemotaktikus faktorok szekréci-
6jat, valamint az IgM-termelést (6).

Parainfluenza-3 virussal (PI-3V) mar fert6z6tt szarvasmarha-allomanyban
heveny BVDV-fert8zés kovetkezményeképpen nagy morbiditdssal és mortalitas-
sal jarod, sllyos fokU bélgyulladas alakult ki légzdszervi tinetekkel vagy anélkil.
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7. ABRA. Interstitialis tidégyulla-
dds kérszévettani felvétele
H.-E., 400x%, Bar = 20 um

FIGURE 7. Histopathological picture
of the interstitial pneumonia

8. ABRA. [diilt, hurutos-gennyes
bronchitis

FIGURE 8. Gross picture of the
chronic mucopurulent bronchitis

9. ABRA. Obliterdlé microbronchi-
tis kérszévettani felvétele
H.-E., 400x%, Bar = 20 um

FIGURE 9. Histopathological picture
of the bronchiolitis obliterans

A BVD-VIRUS IMMUNSZUPPRESSZiV HATASA A GYAKORLATBAN

BVDV és PI-3V egyiittes
fertézése esetén sulyos
foku bélgyulladds alakul
ki Iégzdszervi tiinetek-
kel vagy anélkil

BVDV és H. somni
egylittes fertézése
sordn nagyobb ardny-
ban jelentkezik hiively-
gyulladds, méh- és
méhnyakgyulladds,
valamint vetélés

Heveny BVDV-fertézés a
latens Anaplasma mar-
ginale fert6zést képes
fellobbantani és heveny
kérképet eldidézni
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A kérszovettani vizsgalat soran az emésztérendszer nyalkahartyajanak hamsejt-
jeiben suUlyos fokl degeneracid, erdzidk és elhalas figyelhetd meg. A lymphoid
szervekben jelentds lymphocyta-depletio tapasztalhatd. A Iégzdszervi tiineteket
mutatd allatokban bronchopneumonia és atipusos interstitialis tid&gyulladas (7
dbra) alakult ki. A vizsgélatok rdmutattak arra, hogy a BVD-virus immunszupp-
ressziv hatdsa nagy morbiditassal jard, sllyos, akar végzetes kimeneteld klinikai
tineteket (tUd&-, bélgyuladas) okoz PI-3 virussal fert6zott ndvendék szarvas-
marhakban (1).

Baktériumok okozta tarsfert6zések kozul beszamoltak a Histophilus somni
(H. somni) (36), a Pasteurella multocida (P. multocida), valamint a Mann-
heimia haemolytica (M. haemolytica) (7) és a BVDV szinergista hatasarol. H.
somni és BVDV egylttes fertézése esetében elsGsorban a |égzdszervi tinetek
eredménytelen vagy lényegesen hosszabb ideig tarté gydgykezelése, valamint
a nagyobb szamban el8forduld és a reprodukciés szerveket érinté bantalmak
kerlltek elS6térbe. A H. somni és a BVDV tarsfertézése soran a klinikai tineteket,
els@sorban idult tiddgyulladast mutatd szarvasmarhakbdl gyakran izoladlhaté M.
bovis. Onallé H. somni fertézéshez képest nagyobb szamban alakult ki az adott
adlloméanyban hivelygyulladds, méh- és méhnyakgyulladas, valamint megndtt a
vetélések szama. Mind a méh-, mind a hivelyvaladékban Iényegesen nagyobb
aranyban fordul el a baktérium BVDV-tarsfertézés soran. Bikak tasakvaladéka-
ban a H. somni el&fordulasi aranya rendkivil nagy, 70% feletti egylttes fert8zés
esetén (36).

P. multocida, H. somni, M. haemolytica, M. bovis és BVDV egylttes fertézése
bronchiectasiaval és bronchiolitis obliterans-szal kisért gennyes bronchopneu-
moniat okozhat (8. és 9. dbra) (7).

ENTERALIS TARSFERTOZESEK

Rotavirussal és BVDV-vel fertézott napos borjakban nagyobb ardnyban alakul
ki lazzal, étvagytalansaggal, valamint vizszer(i hasmenéssel jarO6 megbetege-
dés, mint a csak rotavirussal fertézott tarsaikban (16). Egy dllomany Salmonella
enterica serovar. Typhimurium és BVDV kevert fertézése soran jelentésen
megndtt az enteralis kérképek szama és a salmonellalrités lényegesen hosz-
szabb ideig tartott a fert8zott szarvasmarhakban. A patoldgiai vizsgalatok soran
fibrines-, ill. fibrinonecroticus (diphteroid) bélgyulladas jeleit észlelték az elhul-
lott egyedekben (11).

EGYEB TARSFERTOZESEK

BVDV-vel frissen fertdzott nagy |étszamU tejeld szarvasmarha-allomany
heveny, sok allatra kiterjedt, sllyos anaplasmosis tlneteit mutatta, nagy-
aranyl elhulldssal. Egy adlloméanyban a két korokozd egyidejl jelenléte esetén
megallapithatd, hogy amennyiben egy adott - Anaplasma marginale-ra és
BVDV-re fogékony - egyed kdzel egy iddben fertéz8dik a két kérokozdval, akkor
a BVDV immunszuppressziv hatasa segiti az A. marginale fertézés (10. dbra)
megeredését és a betegség heveny, klinikai tinetekben térténd megnyilva-
nulasat (35).

Neospora caninum és BVDV egylittes jelenléte szamos esetben mutathaté
ki szarvasmarha-vetélésekbdl és veleszUletett fejlGdési rendellenességekbdl.
Mindkét kérokozodval fert6zott allomanyokban a vetélt tehenek szeroldgiai
vizsgalata azt mutatta, hogy szignifikdnsan nagyobb azoknak a teheneknek az
aranya, amelyek mindkét kérokozdra nézve szeropozitivak voltak, mint ame-
lyek vagy csak N. caninumra vagy csak BVDV-re nézve szeropozitivak. Egy svéd
szerolbgiai felmérés megallapitotta, hogy a N. caninum fertézés énmagéaban
is el8idéz szarvasmarhakban vetélést, viszont, amennyiben a két kdérokozd
egylttesen van jelen vemhes szarvasmarhaban, nagyobb aradnyban alakul ki az (4).
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10. ABRA. Anaplasmosisban szenvedd marhdbél vett hemocitolégiai mintdrél
készult felvétel
IHC., 630%, Bar = 20 ym

A BVD-VIRUS IMMUNSZUPPRESSZiV HATASA A GYAKORLATBAN

A Bovine herpesvirus-1 (BoHV-1)
okozta fert6z8 rhinotracheitis (IBR/IPV)
szarvasmarhakban elsGsorban 1égz6-
szervi tlUneteket és szaporodasbiol6-
giai problémakat okoz. Klinikai tinetek
kozul jelent8s a kotShartya-gyulladas,
az agyburok- és agyvelSgyulladas, a
hivelygyulladds, a tasak gyulladasa,
a vetélés, amely f6ként a vemhesség
harmadik trimeszterében jelentkezik,
esetenként szisztémas fertézés ala-
kul ki. IBR-rel fertd6zott bikasperma
hasznalata esetén medddség, ill. korai
embridelhalas és -felszivodas, ezaltal
visszaivarzas jelentkezik (21). A BoHV-1
elhaldsos méhgyulladast és mindkét
oldalra kiterjedd petefészek-gyulladast
idézhet eld, amely soran a legsulyo-
sabb elvaltozasok a sargatestben figyel-
het6k meg. BVDV és BoHV-1 egylttes
fert6zés alkalmaval nagyobb szamban
alakul ki elsésorban szaporodasbio-
|6giai rendellenesség: inaktiv petefé-

Gydgykezelésre, véde-
kezésre nem reagalé,
vagy visszatérd klini-
kai tiineteket mutaté
dllomdnyokban min-
den esetben érdemes

az agllomanyt BVDV-re

szlrni

MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2017. FEBRUAR

genezisében, fokozzak a BIV-fert6zést. Mig a BVDV kértani és gazdasagi hatasai
jol ismertek, addig a BIV ez iranyl szerepe tovabbra is ellentmondésos a szar-
vasmarha-agazatban. A két virus az immunszuppressziv hatasuk révén, sziner-
gista mdédon hatnak egymasra, amely hajlamosit egyéb virusos, bakterialis, ill.
gombas fert8zések kialakitadsara (22).

A tdégygyulladas szintén egy jelent8s és elterjedt fertéz6 megbetegedés a
tejeld szarvasmarha-allomanyokban. A jelenlegi ismeretek alapjan megallapit-
hatd, hogy az atmeneti BVDV-fert6zés segiti az Uj korokozdék megtelepedését, ill.
t6gyben mar jelen 1évd kdrokozdk tégypatogén hatasat sdlyosbitja akar klinikai,
akar szubklinikai mastitis esetében (24). A BVDV-fert8zés és a szomatikus sejt-
szam valtozdsanak potencialis 6sszefliggését egyes kutatok megerdsitették (2,
39), mas kutatasok viszont nem talaltak kapcsolatot (3, 40).

KOVETKEZTETESEK

Ha egy allomanyban egy ismert betegség ellen a védekezési, ill. mentesitési
program eredménytelen, a betegség leklzdését szolgald intézkedések (vakci-
nazas, gydgykezelés) hatastalanok, vagy a betegség a megfeleld jarvanyvédelmi
intézkedések ellenére ismételten fellobban, akkor minden esetben érdemes
az alloméanyt BVDV-re laboratériumi vizsgalattal sz(irni. Szdmos esetben nem
ismert az alloméany BVD-fert6zottsége, ezért a virus immunszuppressziv hatasa
révén segiti egyéb, az allomanyban el&forduld kdrokozdk elszaporodasat, ezal-
tal feldlUsulasat és sllyos, a megfelelé gydgykezelés ellenére nem gydgyuld,

szek, méhgyulladast, késébbi ivaré-

FIGURE 10. Hemocytological sample from cattle suffered from anaplasmosis rettség, tdgygyulladas, visszaivarzas,

A BVDV és a BLV, ill. a
BIV egyidejli jelenléte
esetén fokozott immun-
szupresszié alakul ki

méhlepény-visszamaradas, vetélés (17).

Emellett megfigyelték, hogy a két virus
okozta egylttes fertézéskor jelentésen nagyobb a parazitds fertézottség aranya:
coccidiosis, toxocarosis, trichostrongylosis, fasciolosis (14).

BVDV-vel kevert Leptospira borgpetersenii serovar. hardjo, Coxiella burnetii,
ill. Campylobacter fetus fertGzések esetén nagyobb szamban fordul els vetélés,
és a vetélt, ill. koraszUlott magzatokban sllyosabb, tobb szervet érinté fejlddési
rendellenességek alakulnak ki. Mivel ezek a baktériumok a szaporitd szervrendszer
fakultativ patogén kérokozdi, BVDV-vel egyltt kdnnyebben fertézik a magzatot.
Ahogy a BVDV egyéb tarsfertézések esetében, igy a szaporodasbioldgiai kevert fer-
t6zésekben is elsGsorban nem kozvetlentl, hanem az indirekt, immunszuppressziv
hatasaval segiti a kérképek kialakitasat (6).

Bovine herpesvirus-5 (BoHV-5) és BVDV egyiittese fertézése sordn a borjak
tdbb mint felében alakultak ki sUlyos idegrendszeri tinetek (agyvel&gyulladas), és
ezen egyedek nagy része elpusztult. A laboratdriumi vizsgalat jelentdsen nagyobb
titerben mutatta ki mindkét virust és az atvészelt allatok Iényegesen hosszabb ideig
Uritették a BoHV-5-6t az 6nalldé BoHV-5 fertézéshez képest. A BVDV sllyosbitja a
BoHV-5 altal kivaltott klinikai tiineteket és hosszabbitja a virusiritési periddust (34).

Tejel allomanyok Bovine leukaemia virus (BLV) és BVDV egyuttes fertéz8dése
esetében a szomatikus sejtszam szignifikdnsan nagyobb, ezaltal megnd a mastitis
esetek szama. A szomatikus sejtszam novekedése a laktacidk szamaval egyenes
aranyban van (37). A két virussal egy id8ben fert6zott szarvasmarhakban a foko-
zott immunszuppressziv hatas kdvetkezményeként jelentGsen nagyobb szamban
tudnak egyéb, fakultativ patogén kérokozdk megtelepedni és elszaporodni, ezaltal
kiildnboz8 kérképeket kialakitani (23).

A Bovine immunodeficiency virus (BIV) immunszuppressziv hatdsa ismert,
viszont a virusfertdzés patogenezise még nem teljesen tisztazott. Felmérések
alapjan Ugy tlnik, hogy a kofaktorok, egyéb szarvasmarhat fert6z8 virusok -
kildndsen a BVDV immunszuppressziv hatasa - szerepet jdtszanak a BIV pato-

nagyobb morbiditassal és mortalitassal jard klinikai tinetek kialakitasat. A BVDV
elleni védekezés az egyéb betegségek elleni védekezés alappillére lehet.
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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k irodalmi osszefoglalasuk elsd részében a kisallatok fehérjevizelé-
sének koérélettanat, diagnosztikajat és prognodzisat mutatjak be. A vizeletbeli
fehérjemeghatarozas legjobb maddszere a fehérje/kreatinin arany mérése, de
korai esetekben a vizeletbeli albuminkoncentraci6 meghatarozasa is hasz-
nos lehet. Szamos élettani és kérélettani folyamat vezethet proteinuriahoz,
de egyes tartds fehérjevesztéssel jaré nephropathidk gyorsan slUlyosbodnak
és nagyaranyl mortalitassal jarnak. A legslilyosabb mérték( fehérjevesztést a
glomerulopathidk esetében talaljuk, amely végsd soron a legrosszabb kérjos-
lattal jaré nephrosis szindroma kialakuldsahoz vezethet.



KUTYAK ES MACSKAK PROTEINURIAJA I.

Proteinurianak (fehérjevizelésnek) nevezziik azt az allapotot, amikor a vizeletben
lév6 fehérjék mennyisége meghaladja az élettani hatarértéket. Ezt pontositva
akkor beszélhetlink kdros fehérjevizelésrdl, ha legalabb kéthetes kildnbséggel,
harom egymast kovetd alkalommal, a vizeletben tartésan nagy fehérjekoncent-
racié mutathatd ki, fizioldgias vizeletiledék mellett.

Egyre t6bb kutatécsoport hivja fel a figyelmet a proteinuria megallapitasanak,
nyomon kovetésének és kezelésének jelentéségére. Az elmult évtizedben tobb
kutatas eredménye is ravilagitott, hogy a fehérjevizelés megléte nemcsak embe-
rekben mutat erés 6sszefliggést a tGléléssel, hanem kutyakban és macskakban
is (5, 15, 16, 39, 44). Emberekben a proteinuria sllyossaga dsszefligg a stlyosbo-
das mértékével idilt veseelégtelenségben, valamint prognosztikus faktorként
tekinthetlnk ra diabeteses nephropathidban és egyes szivbetegségek esetében
is (30). A proteinuria gyégyszeres csdkkentése meghosszabbitja a thlélést mind
emberek, mind kutyak esetében (19, 23). Osszefoglalénk elsd részében a fehér-
jevizelés korélettani hatterérdl és diagnosztikajardl lesz sz6, a masodikban pedig
a gybogykezelési lehetéségeket targyaljuk meg.

Egy egészséges vesében a glomerulusok a plazma fehérjéinek csak ele-
nyész4é hanyadat engedik at az ultrafiltratumba, amelyek nagy része a proxima-
lis tubulusokon keresztll visszaszivodik (14). A glomerulusok haromrétegl falan
(fenesztralt endothelium, glomerularis alaphartya, podocytak) a plazma alko-
tdelemeinek atjutasat tobb tényezd befolyasolja: (1) a filtracids barrier felépi-
tése és funkcionalis allapota; (2) a vérnyomas; (3) a fehérjemolekuldk jellege.
A podocytak allabai altal alkotott Un. nsliccelt diafragma” pdrusai korllbelldl 2 nm
atmérgjliek, amelyeken a 40 kDa-nal nagyobb fehérjék nem jutnak at. A méreten kivul
a molekuldk toltése is Iényeges szempont. A filtracids barrier mindharom rétege altal
termelt glikoproteinek és sialoproteinek egy erdsen negativ toltésl haldzatot hoznak
|étre, amely gatat szab a negativ to1tés(i fehérjék atdramldsanak (36).

A vérplazmaéaban legnagyobb mennyiségben jelen 1évd fehérje az albumin, amely-
nek atjutasa 69 kDa-os méretével és negativ toltésével erdsen korldtozott. A plazma-
beli atlagos 30-40 g/l koncentraciéobdl az ultrafiltratumba csupan 20-30 mg/l kerdl.
A filtracidés barrieren atjutott fehérjék nagy része tehat pozitiv toltésl és kis mole-
kulatdmeg(, amelyek jelent8s része a proximalis tubulusokban visszaszivodik (13).
A reabszorpcié kétféleképpen torténhet. Kisebb mértékben a proximalis tubulus sejt-
jei altal termelt exopeptidazok a fehérjéket aminosavakra bontjak, amelyek utana
natriumflggd csatornakon at visszaszivodnak. Nagyobb mértékben azonban, a tubu-
lusok epithelsejtjei endocytosissal felveszik a fehérjéket, majd lebontjdk (36). Ez egy
receptormedialt folyamat, amely az ultrafiltratum nagyobb fehérjeterhelésekor teli-
tédhet (14).

A fehérjevizelésnek szamos kilonféle oka lehet (Iasd 1. tdbldzat). Megkilonbozte-
tink élettani (fiziologias) és koéros (patoldgids) proteinuriat.

A klinikumban a proteinuria mértékének kifejezésére altaldban a vizelet fehérje/
kreatinin aranyat (urinary protein/creatinin ratio, UPC) hasznaljuk. Az International
Renal Interest Society (IRIS) az allatokat vizeletiik UPC-je alapjan harom kategori-
aba sorolja (14):

1. nincs proteinuria: UPC < 0,2;

2. hatarérték-proteinuria: UPC > 0,2 és < 0,5 (kutydknal) < 0,4 (macskaknal);

3. proteinuria: > 0,5 (kutyaknal) és > 0,4 (macskaknal).

1. TABLAZAT. A proteinuria
lehetséges okai

TABLE 1. Possible causes of

proteinuria
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Stressz, kimerité munka

H@stressz, extrém hémérséklet-valtozas
Szteroidkezelés
Hyperadrenocorticismus (kutya)
Hyperthyreosis (macska)

Praerenalis eredetd Gorcsroham (epileptiform gércsok)

proteinuria

Heveny hasnyalmirigy-gyulladas
Magas vérnyomas
Gyobgyszerreakcidok

Pangasos szivelégtelenség
Myeloma multiplex
Hemoglobinuria, myoglobinuria

Idilt vesebetegség

Heveny vesekarosodas

Barmely sllyos gyulladasos megbetegedés (pl. pyometra,
endocarditis, pancreatitis), daganat, fert6zé vagy immunmedi-
alt megbetegedés

Virusfert8zések (macska: FIV, FelV, FIP, kutya: CAV-1)

Renalis eredetd

Vektor terjesztette megbetegedések (kutya): Lyme-kér, Dirofi-

lariosis, Ehrlichiosis, Anaplasmosis, Babesiosis, Leishmaniosis,
Rickettsiosis, Hepatozoonosis

proteinuria

Leptospirosis
Magas vérnyomas
Diabetes mellitus
Hyperthyreosis (macska)
Hyperadrenocorticismus (kutya)

Gybgyszerreakciok, szteroidkezelés

Alsé hugyutak megbetegedése
Renalis eredetd

proteinuria . .
Nemi utak megbetegedései
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Fiziol6gidas (mas néven funkcionalis) fehérjevizelést valthat ki komolyabb
stressz, megterhel6 munka, edzés, gorcsok, 1az, extrém hémérséklet-valtozas
vagy vénas pangas is. Ezekben az esetekben az UPC altaldban 0,5 alatt marad és
a fehérjék vizeletbeli mennyiségének névekedése csak atmeneti (14).

A patoldgids eseteknél eredet alapjan megkilonboztetlink praerenalis, rena-
lis és postrenalis formakat. A praerenalis formanal egyes kis molekulatémeg(
fehérjék mennyisége megnd a vérkeringésben, ezek szabadon atjutnak az ult-
rafiltratumba, telitik a tubulusok visszaszivd kapacitasat, és kijutnak a vizeletbe.
llyen lehet pl. a hemoglobin hemolysis soran, a myoglobin izomkéarosodas utéan,
ill. az immunglobulin kénny{ lancok (méas néven Bence-Jones-fehérjék) myel-
oma multiplex esetén. Praerenalis proteinuridhoz vezethet a megemelkedett
szisztémas vérnyomas is. A glomeruluson bellli nyomast az afferens és effe-
rens vesearteriolak sz(ikitésével és tagitasaval tobb mediator is szabalyozza (pl.
angiotenzin Il, prosztaglandinok, endothelinek). Glomerularis hypertensio ese-
tén a filtracids barrier pérusai kitdgulnak, igy eresztve 4t nagyobb mennyiség(,
ill. nagyobb méret(i fehérjéket. A praerenalis kategdridba tartoznak még egyes
gybégyszerreakcidk, a heveny hasnyalmirigy-gyulladas, macskakban a hyperthy-
reosis, kutyakban pedig a Cushing-kér (részben renalis eredet is) (14).

Postrenalis proteinuriat okozhat az alsé hdgyutak gyulladasa, daganata vagy
sérilése (pl. hlgykovesség). A nemi utak gyulladdsakor szintén mérhetiink
nagyobb fehérjeszintet a spontan Uritett vizeletben. Intakt kan kutyak spontan
Uritett vizeletében jelentdsen nagyobb fehérjemennyiségeket mérhetiink nds-
tény vagy ivartalanitott tarsaikénal. Ez a kUlénbség cystocentesissel vagy katé-
terrel vett minta esetén nem jelentkezik, tehat a fehérjék az alsé hlugyutakban
kerllnek a vizeletbe (13, 14).

Vese eredet( fehérjevizelés esetén kérélettani szempontbdl megkllénbozte-
tlink glomerularis, tubularis és interstitialis formakat. El&fordulhat tobb terllet
érintettsége is, ilyen pl. a glomerulo-tubularis vagy a tubulo-interstitialis prote-
inuria. Glomerularis proteinuria esetén megndvekszik a filtracidés barrier ateresz-
t8képessége, igy a vizeletben nagyobb méret(i fehérjéket taldlunk (> 60 kDa), és
altaldban a fehérjevizelés mértéke is nagy (UPC > 1-2). Tubularis proteinuria ese-
tén a filtracids funkcié megtartott, de a visszaszivodas hiadnyos, igy kisméretl
fehérjék urilnek a vizeletbe. llyenkor az UPC altaldban 0,5 és 1 k6zdtt marad (13,
14). Kivalté ok lehet pl. heveny tubularis necrosis, veseinfarktus vagy bakteria-
lis eredetd nephritis. Kilonbdz8 toxinok (pl. ochratoxin) gatolhatjak a tubularis
endocytosist, mas gyodgyszerek (pl. nem szteroid gyulladascsdkkent8k, aminog-
likozidok, ciklosporin) és toxinok (pl. etilén-glikol) pedig magukat a tubulusham-
sejteket karositjak (23, 40). A kevert glomerulo-tubularis forma kialakulhat a két
szakasz egylttes kadrosodéasakor, de glomerulopathidk esetén az ultrafiltrdétumba
jutd fehérjék is karosithatjak a mesangium sejtjeit és a tubularis hamsejteket,
igy segitve el8 a proteinuria sllyosbodasat (36). A fehérjevizelés tehdt nemcsak
kovetkezménye lehet a veseelégtelenségnek, hanem tovabbi sllyosbodasat is
okozhatja. A veseparenchyma gyulladdsos vagy daganatos megbetegedései is
vezethetnek proteinuridhoz, ilyen pl. a leptospirosis, pyelonephritis, vagy vese-
kovesség is (23).

Fontos megjegyezni, hogy a proteinuriaval jaré vesebetegségek nem feltétle-
nul jarnak azotaemiaval.

A proteinuria kutyaban legtébbszor glomerularis eredet(, f6leg, ha a fehér-
jevizelés azotaemia nélkil jelentkezik. A glomerularis megbetegedések lehet-
nek immunoldgiai (immunkomplex-lerakédassal jard) vagy nem immunoldgiai
eredetliek (40). A nem immunolégiai eredetli glomerulopathidkon belll két f8
kategodriat kulonboztetlink meg: az egyik az amyloidosis, a masik pedig a tébb
kategdriat magaban foglald glomerulosclerosis (6). SCHNEIDER és mtsai egy friss
kutatasban 501 proteinurias kutya vesebioptatumanak kdrszovettani vizsgalata-
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val azt talaltdk, hogy a glomerulopathidk 48,1%-a volt immunkomplex eredet(,
és 15% hatterében allt amyloidosis (37). Az amyloidosisnak |étezik szerzett és
veleszlletett formaja. A szerzett amyloidosis legtobb esetben jelentds protei-
nuriaval jar (UPC akar > 10). A veleszlletett amyloidosis shar-pei kutyakban ezzel
ellentétben jelentkezhet akar fehérjevizelés nélkul is, mivel az amyloid féleg a
medulldban rakédik le (38).

Macskakban a glomerularis megbetegedések sokkal ritkabbak. Altalaban fer-
t6z8 betegségekkel jarnak egyutt (FIP, FelV, FIV, toxoplasma), esetleg daganatos
vagy immunoldgiai korképek, tovabba amyloidosis lehet a kivaltdé ok. A sziami és
abesszin fajtaju macskak prediszponaltak amyloidosis megjelenésére. A macs-
kak krénikus vesebetegsége altalanossagban tubulointerstitialis karosodéassal
jar, ezért a fehérjevizelés naluk ritka (32).

A fehérjevizelés és a kUlénbozd vesebetegségek kdzotti ok-okozati 6sszefliggés
még sok kérdést vet fel. A proteinuria jelenléte révidebb tlléléshez vezet, de
nem egyértelm{, hogy a vizeletbeli fehérje egy markere a progresszidonak, vagy
a kdzvetlen okozdja, esetleg mind a két 3llitds igaz (14). A proximalis tubulusok
sejtjei nagy fehérjeterhelésre megnovekedett citokin- és endothelintermelés-
sel valaszolnak. Ezek a vazoaktiv és gyulladaskeltd molekuldk fehérvérsejteket
vonzanak a vese interstitiumaba, amely a tubulusok koruli gyulladashoz, végsd
soron pedig fibrosishoz vezet (44).

A tartds, nagyfokl fehérjevesztés esetén nephrosis szindroma alakulhat ki, amit
hypoalbuminaemia, 6démaképz8dés és hasvizkodr jellemez. A csdkkent koleszterin-
lebontas és a megndvekedett majbeli lipoprotein-szintézis miatt hyperlipidaemia
alakulhat ki. A nephrosis szindréma tovabbi jellegzetessége a hypercoagulabilitas és
fokozott trombodziskészség, amelyért tobb korélettani folyamat is felel8s: az enyhe
thrombocytosis, a megnovekedett vérlemezke-adhézidé és -aggregaciod, a megvalto-
zott fibrinolysis, a véralvadasi faktorok megvaltozott ardnya (jelent8s antithrombin-IlI
ésalbuminvesztésavizeletenkeresztll,valamintanagyobbmolekulatomegdlalvadasi
faktorok megnovekedett ardnya) (31). Mindezek mellett felborul az 4svanyianyag- és
elektrolit-haztartas (natriumretencid), és romlik a sejtes immunitas. Nephrosis szind-
romaban gyakran alakul ki magas vérnyomas, amelynek okai: natriumvisszatartas, a
renin-angiotenzin rendszer aktivacidja, fokozott valaszképesség az élettani vérnyo-
masfokozd folyamatokra, valamint vesebeli értagitd anyagok csokkent termelddése.
A magas vérnyomas négy f6 célszervet karosit: a szemet (retinalevalas, vérzések,
papilladdéma), az agyvel6t, a szivet (bal kamra hyperthrophia) és a vesét (4, 14, 34).

A vizeletbe Uritett fehérjéknek nemcsak a mennyisége szolgéaltathat fontos
informéacidkat, hanem a mindsége is. Az egészséges emberi vizeletben kb.
2000-féle fehérjemolekula taladlhatd, amelyeknek mind ez idaig csupan 20%-a
lett beazonositva ismert fehérjék izoformaiként, a maradék 80% még megha-
tarozasra var. A fehérjék 50%-a Tamm-Horsfall-fehérje (méas néven uromodu-
lin), amelyet a distalis tubulusok szekretalnak, és komoly baktérium- és virusel-
lenes hatast tulajdonitanak neki. A fehérjék masik felét adja a 2000 kilonféle
molekula, amelyek kozll tdbbet mint biomarkert tartanak szamon (35). Tobb kis
molekulatémegl (< 60 kDa) fehérjérdl mar kutyak (és néhany esetben macskak)
esetében is bizonyitott, hogy megndvekedett mennyiséglk a vizeletben proxi-
malis tubulus karosodasra utal. llyen pl. a retinolkotd fehérje, amelyet az embe-
rorvoslasban mar elterjedten hasznéalnak, az N-acetil-glikdézaminidaz, az alanin-
aminopeptidaz, a neutrdlis endopeptidaz, az al- és a p2-mikroglobulin. A distalis



1. ABRA. Vizelet tesztcsik ered-
ményének elbirdldsa, 3+ fehérje
reakcio

FIGURE 1. Evaluating the result
of urinary dipstick test, 3+ protein

reaction

2. ABRA. Szulfoszalicilsavas pré-

ba: 1+ reakcio

FIGURE 2. Sulfosalicylic acid test:

1+ reaction
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tubulusok karosodasakor csokken a Tamm-Horsfall-fehérje termelése, ami mind
emberekben, mind kutyakban ardnyos a vesem(ikddés csokkenésével (11, 29).

A vizelet tesztcsik egy szemikvantitativ, kolorimetrids elven miikéd8 médszer,
amely 300 mg/l feletti fehérjekoncentraciét képes kimutatni (1. dbra). Altaldnos-
sagban ez a legegyszer(ibb, leggyorsabban kivitelezhetd és legkézenfekvébb

mérési mabdszer. Hatranya viszont gyenge szenzitivitdsa és specificitdsa albu-

minra. LYoN és mtsai vizsgalataban kutyak esetében a teszt specificitasa 81,2%,

pozitiv prediktiv értéke pedig 34% volt. Macskak esetében a specificitds csupan

11%, a pozitiv prediktiv érték pedig 55,6% volt (26). Egy méasik kisérletben azt

dllapitottak meg, hogy a tesztcsik csak igen nagy (UPC > 4) fehérjekoncentracié

mellett tudta megfeleld szazalékban kimutatni a fehérjevizelést (27). A gyakori
fals pozitiv reakcidk okai: jelentésen bes(ris6dott vizelet, pigmentek a vizelet-
ben, késdn leolvasott tesztcsik, aktiv vizeletlledék (pyuria, bacteruria, haema-
turia). Fals negativ eredményt kaphatunk hig vizeletbdl, Bence-Jones-fehérjék
jelenlétekor vagy kismértékd albuminuria esetén. Savas vizeletben gyakoribbak

a fals negativ, lGigos vizeletben pedig a fals pozitiv reakciék (12, 14).

A szulfoszalicilsavas préba egy szintén szemikvantitativ, az allat mellett is
kivitelezhetd, egyszer(i vizsgalat (2. dbra). A proba elvégzéséhez 3-5%-0s szul-
foszalicilsavat keverlink 1 : 1 ardnyban a vizsgalt vizelet felllUszdjahoz. Ezutan
0-4+ skalan elbiraljuk az oldat zavarossagat, amit a fehérjék kicsapddasa okoz (3.
dbra). A vizsgéalat elénye, hogy albumin mellett globulinokat és Bence-Jones-fe-
hérjéket is kimutat. Fals pozitiv reakciét okozhat pl. rontgenkontraszt anyag,
penicillinek vagy cefalosporinok jelenléte a vizeletben. A fals negativ reakciok
ritkdbbak, mint a tesztcsik esetében, mivel itt a kimutatas alsé hatara 50 mg/l,
de Osszességében ez a mobddszer sem mondhatd pontosnak. Macskak eseté-
ben kildndsen gyenge specificitasli mind a tesztcsik, mind a szulfoszalicilsavas
préba (12, 14, 27).

Emberek esetében a standard és leg-
pontosabb moddszer a vizelet fehérjetar-
talmanak meghatarozasara a 24 o6ran at
gyljtott vizelet fehérjekoncentracidjanak
kifejezése g/l-ben (9). Mivel ez a mddszer
az allatorvoslasban nem gyakolatias, és az
egyszeri vizeletmintabdl meghatarozott
fehérjemennyiség a vizelet kreatininkon-
centracidjara vonatkoztatva jol korreldl a
24 4ra alatt vizeletbe Urilé fehérjék meny-
nyiségével, ma a fehérje/kreatinin arany
(UPC) meghatarozasa szamit kutyak és
macskak esetében a ,gold standardnak”.
A mérés elénye, hogy albuminra nagyon
specifikus, mind kutya, mind macska ese-
tében tobb mint 99% a teszt specificitasa
.

3. ABRA. TUrés csapadék képzédése Amennyiben a fehérjevizelésr6l még
szulfoszalicilsavas prébdn (4+ reakcié) pontosabb képet szeretnénk kapni, lehets-

ség van a vizelet albuminkoncentracié-
FIGURE 3. Sulfosalicylic acid test: 4+ janak a meghatrozdsa. Fehérjevizelésrdl
grade reaction, large clumps of white 300 mg/l feletti vizeletalbumin-értéknél
precipitate are seen beszélink, amely egyben a klinikumban

hasznalt vizelet tesztcsikok fehérjeki-
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mutatd képességének alsé hatara. 10 és 300 mg/l kd6zott microalbuminuria-
rél van szdé. Ezeket az értékeket standard, 1010-es s(rlséglire higitott vize-
letb8l mérjuk, vagy ugyanugy, ahogy az osszfehérjénél, a vizelet albumin/
kreatinin (UAC) koncentracidéval is szadmolhatunk. Embereknél a vizelet
UAC referenciaértéke < 0,03, a microalbuminuria hatarértéke 0,03-0,3, és
> 0,3-as UAC esetén albuminuriardl beszélink. Emberekben a diabeteses
nephropathia sGlyosbodasanak elsd jele a microalbuminuria megjelenése (42).
Kutyadkban és macskakban a microalbuminuria jelentésége nem teljesen tisz-
tazott, de megelSzve a proteinuria jelentkezését, jelezhet olyan glomerularis
karosodasokat, amelyek egyéb modszerekkel még nem mutathatdk ki. Korai
szlrésre alkalmas lehet pl. szubklinikai megbetegedések, orokletes vesebe-
tegségek, de akar Dirofilaria immitis fert8zés esetén is (2, 12, 14).

A natrium-dodecil-szulfat poliakrilamid-gélelektroforézis (SDS-PAGE)
alkalmazhaté a vizeletbeli fehérjék méretének elbiralasara, ez alapjan pedig arra,
hogy eldontsuk glomerularis, tubularis vagy kevert glomerulo-tubularis protei-
nuridval adllunk szemben (12, 14).

A proteinuria diagnosztikadjaban a nationale értékes informacidkkal szolgalhat az
esetleges fajta prediszpozicid felderitésére. X-kromoszéman o6roklédé nephritis
fordul elé pl. szamojéd fajtdban, ahol a kan kolykok altalaban 3-6 hdnaposan
mar fehérjevizel6k, majd 6-24 hénapos korukra végstadiumu veseelégtelenség-
ben szenvednek. Ezzel szemben az érintett szukdk 5 éves koruk korll jutnak
hasonldé stadiumba. Autoszomalis recessziv mddon 6roklédik az angol sprin-
ger és angol cocker spanielek orokletes nephritise, az érintett egyedek 10-24
hénapos korukra suUlyos veseelégtelenségben szenvednek, ill. elpusztulnak.
Soft-coated wheaten terrierekben és airdale terrierekben ismert, 6sszetett orok-
I6dés(i genetikai eltérés a podocytak diszfunkcidjaval 6sszefiggd glomerulo-
sclerosis, ami szintén fehérjevesztéses nephropathidhoz vezet. Az elébb felso-
rolt megbetegedések genetikai szlrésre alkalmas tesztek mar elérhet8ek (25).
Tovabbi fajtak, amelyeknél leirtak mar familiaris nephropathiat: angol és ame-
rikai foxhound, agarak, basenji, beagle, bernathegyi, breton spaniel, bordeaux-i
dog, boxer, bull masztiff, bull terrier, dalmata, dobermann pincser, golden ret-
riever, gordon szetter, német juhasz, pembroke welsh corgi, shar-pei, shetlandi
juhaszkutya, rottweiler, Gjfundlandi. Kutyak kozul a shar-pei, angol foxhound és
beagle fajtaknal, macskaknal pedig az abesszin és sziami fajtaknal irtadk le a
familiaris amyloidosis megjelenését (23).

A kérelzmény fontos része a lehetséges fertéz4 okok felderitése: pl. macs-
kdknal kaltéri vagy beltéri tartds, kutyaknal (macskaknal) kilféldi tartézko-
das, fert6z8 adgensekkel vald taldlkozas lehet8sége, ill. az oltasi korel§zmény.
Az anamnézisnek ki kell térni lehetséges toxikus kérokokra (pl. gydgyszerek,
nyershisetetés) (24).

Altalanossagban minden egészségligyi szliréskor vagy megbetegedés ese-
tén érdemes a rutin vizeletvizsgéalat (tesztcsik, refraktométeres s(irliségmé-
rés és Uledékvizsgalat) elvégzésével egylitt a vizelet fehérjetartalmat is meg-
mérni. Amennyiben felmerUl egy allatnal vesebetegség gyandja, vagy a vizelet
tesztcsikon pozitiv fehérjereakciét latunk, elengedhetetlen az UPC megha-
tarozasa. Az alsé hlagylti betegségek diagndzisadhoz a kérelézmény, fizikalis
vizsgalat, képalkotd eljardsok és a vizeletliledék (vorésvérsejtek, fehérvérsej-
tek) informativak, a fehérje/kreatinin ardny mérése nem indokolt. Proteinurias
betegek kivizsgalasanak kovetkezd |épése, hogy felderitslk, tartds fehérjevi-
zelésr8l van-e sz6. Ha minimum kéthetes kulonbséggel, tovabbi két vizelet
UPC-je is emelkedett (inaktiv Uledék mellett), akkor el kell kezdeniink az allat
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tovabbi kivizsgalasat. Ha az els§ vizeletvizsgalaton hatarérték koruli proteinu-
riat talalunk, 3 hénap mulva a vizsgalat ismétlése javasolt (14).

A proteinuria mértékének meghatarozasakor, a preanalitikai hibak elkerllése
érdekében, fontos szempont, hogy pontosan hogyan gy(jtsink vizeletet. A vize-
letvétel mddja lehet cystocentesis, de tébb kutatads is ramutatott, hogy nincs
nagy kuldonbség a gyUljtott és a szlrt vizeletek UPC-je kdzott, sem kutyak, sem
macskdk esetében (amennyiben a postrenalis okokat a vizeletiledék alapjan
kizartuk) (3, 43). NABITY és mtsai kutatasukban azt vizsgaltak, hogy harom egy-
mast kovetd napon gydjtott vizeletben mennyire tér el egymastdl fehérjevizeld
allatok UPC-je. Megallapitottak, hogy 4 alatti UPC esetén az egyszeri mintavé-
tel megfelelé eredményt adhat, de ennél nagyobb UPC esetén, a fehérjevizelés
napi valtozékonysaga miatt, egyszeri mintavétellel nem kapunk pontos értéket.
Javaslatuk alapjan 4 és 8 kozotti UPC esetén 2-3 mérés szlkséges, 8 feletti
UPC esetén pedig 4-5 minta atlaga adhat megfelel§ eredményt (28). Erdemes a
vizeleteket mindig azonos korulmények k6zott gyljteni, mert klilonbség lehet az
otthoni és a kérhazban vett vizelet UPC-je k6z0tt. A kérhazi korilmények kozott
gy(jtott vizelet UPC-je gyakran nagyobb az otthon gydjtotténél (10). LEVINE és
mtsai kisérletlUkben megallapitottak, hogy ha tobb alkalommal gy(jtott vizele-
teket egyenl8 ardnyban elegyitiink (Un. poolozas), akkor az ebbdl lemért UPC jbl
korrelal a vizeletek UPC-jének atlagaval (22). Rossi és mtsai kisérletikben a vize-
letek tarolasa soran bekdvetkezd valtozasokat vizsgaltak. Szobahdmérsékleten,
4 46ran belll nem volt valtozas a vizeletek UPC-jében, de 12 6ra mulva a vizeletek
fehérjetartalma jelentésen ndtt. 4 °C-on tarolva kismérték( novekedést tapasz-
taltak 12 6ra utan, és jelentds ndévekedést 1 hét utdn, de -20 °C-on nem volt
jelentds valtozas a fehérjetartalomban (33).

Ideélis esetben a tulajdonos, otthoni korlilmények kozott, harom kildonbozé
napon gyljtsén egy-egy tiszta edénybe vizeletmintdt, majd ezeket egyenld
ardnyban elegyitve (pl. 2-2 ml minden mintabdl) kildjik a mintat laboratéri-
umba vizsgalatra. Minél nagyobb a fehérjevizelés mértéke, annal tébb alka-
lommal érdemes mintat gydjteni. A vizeletmintakat otthon h(tdszekrényben
vagy fagyasztva kell tarolni. Ugy érdemes id&ziteni a mintagy(jtést, hogy min-
den minta 72 6ran belll a laborba keriljon és fel legyen dolgozva. Ha ez nem
lehetséges, akkor a mintadkat mindenképpen le kell fagyasztani, hogy a vizelet
fehérjetartalma allds kdzben ne valtozzon. Mivel ez a preciz otthoni mintagyUj-
tés gyakran nem megoldhatd, megfeleld lehet a rendelében spontan gydjtott
vagy cystocentesissel vett vizelet (par 6ran belili) vizsgalata is. A napiingadozas
miatt azonban egy-egy mérési eredményt évatosan kezeljlink, és inkabb hosz-
szabb id§ alatt kapott adatsor alapjan vonjunk le kdvetkeztetést a proteinuria
javulasardl vagy romlasarol.

Az UPC meghatarozasa mellett bizonyos esetekben az UAC meghatarozasa is
hasznos lehet. Microalbuminuria sz(irése a kdvetkezd esetekben javasolt:

- ha a rutin fehérjekimutatdsi modszerek eredménye nem egyértelm,

vagy fals pozitiv reakcidt feltételezlnk;

- ha az UPC a referenciatartoméanyon belll van, de a kutyanak vagy
macskanak olyan idilt betegsége van, ami ismerten nephropathidhoz
vezethet;

- ha az UPC a referenciatartomanyon belll van, de egy iddsebb kutya
(> 6 év) vagy macska (> 8 év) egészségligyi szlirésekor a tulajdonos vagy
az allatorvos a lehetd legérzékenyebb tesztet kivanja elvégezni;

- ha olyan allatokrdl van sz6, amelyeknél nagyobb eséllyel fog jelentkezni
glomerularis betegség (pl. genetikailag érintett fajtak, csalddok) (12, 19).

A proteinuria okadnak felderitésére az alap kiegészité vizsgalatok — a rutin vize-
letvizsgéalat mellett - magukban foglalnak egy vérképet, rutin biokémiai paramé-
tereket, vizelettenyésztést és vérnyomasmérést. Tovabbi vizsgalati lehetdségek,

4. ABRA. Ultrahangvezérelt cys-
tocentesis

FIGURE 4. Ultrasound-guided
cystocentesis
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amelyek az el8bbiek eredményétdl figgben indokolttd valhatnak: hasi ultra-
hangvizsgalat (4. dbra), fert6z8 betegségek kimutatasa, hormonvizsgalatok (14,
41).

Ha kizartuk a prae- ill. postrenalis okokat, és egyéb hattérbetegséget sem
taldltunk, a fehérjevizelés renalis okanak felderitésére a vese kdérszovettani
vizsgalata megfontolandd. A vesebiopszia eredménye informacidval szolgal-
hat a kéros folyamatok jellegérél, stlyossagardl, aktivitasardl, reverzibilitasa-
rél, valamint segithet a helyes kezelés megvéalasztasaban és a korjéslat fel-
allitdsaban. A biopszids mintavételt csak stabil paciensen szabad kivitelezni.
A szovédmények elkerllése érdekében elbtte a vérnyomast, a véralvadast és
a thrombocytaszamot ellendrizni kell. A kérszovettani vizsgalatnak heveny,
fehérjevesztéses nephropathidkban van jelent8sége, nincs értelme elGreha-
ladott, fibrosisba hajld, idllt vesebetegségekben, mert a kezelési terven nem
valtoztat, ill. a korjoslat feldllitasaban sem segit (14, 41). Kivételt képez ez aldl
a fiatal allatok nephropathiaja, amikor a biopszia célja annak eldontése, hogy
a folyamatok 6roklottek-e, bar ez az adott egyed szempontjabdl legfeljebb a
prognézisrél ad informaciét (a terdpian nem valtoztat), de tenyésztési szem-
pontbdl nagy jelentésége lehet (20).

A biopszias mintavétel teljes anesztézidban zajlik. Altaldban ultrahangve-
zérelten vesszUk a bioptatumokat, de levehetjik laparoszképos beavatkozas
soran vagy akar sebészi Gton is, egy ék alakld kimetszéssel. A mintavétel cél-
pontja a vese kéregallomanya, mivel egyfeldl a glomerulusok itt talalhatdak,

masfeldl a vese kéreg-velSallomany hatarardl vagy a vese hilusabdl torténd min-
tavétel komoly, akar fatalis vérzéssel is jarhat (5.dbra). Ultrahangvezérelt min-
tavétel esetén altaldban 18 G-s tlvel felszerelt automata biopszias pisztolyt
hasznalunk. A bdr sebészi fertftlenitése utan egy kb. 1 cm-es bdlrsebet ejtlnk.
A biopszias tlit ezutan bevezetjik a vese (dorsalis vagy lateralis) kéregalloma-
nyahoz, és aktivaljuk az eszkozt. Ideélis esetben, a kéregallomanybdl két, egyen-
ként legalabb 10 mm-es mintat veszink. Ha az egyik minta ennél kisebb, har-
madik mintara is szikség lehet.
A biopszids hengereket ezutan
a minta feldolgozasi irdnyanak
megfelel§ oldalt(ok)ba mos-
suk egy 10 ml-es fecskenddbe
toltott fizioldgias sodoldat és
vékony t( segitségével (csak
fénymikroszképos és immun-
hisztokémiai  vizsgalat ese-
tén 4-10%-o0s formaldehidol- - o
datba, elektronmikroszképos és

immunfluoreszcens vizsgalat . "l.. . ||
esetén glutaraldehid, ill. Michel- L i

féle transzport oldatokba). 1 1

A levett mintak szarmazasat kis il -

nagyitasi mikroszkép vagy egy [MeanTect
nagyitélencse alatt ellendriz-

hetjuk. A kéregallomanybdl szar-

mazd mintdkban vagy magukat 5.ABRA. Az ultrahangvezérelt biopszids mintavé-
a glomerulusokat vagy a kanya- tel helyes és helytelen mdédja a vesébdl (21)
rulatos tubulusok szabalytalan

lefutdsat, mig a véletlenll vel6- FIGURE 5. Correct and incorrect method of taking
allomanybdl vett mintdban egy- ultrasound-guided biopsy samples from the kidney
massal parhuzamosan haladé (1)

tubulusokat taldlunk (6. abra) (21).



6. ABRA. Sulyos fokl proteinuria kutya veséjében
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7. ABRA. Glomerulusamyloidosis (GA) és a tubulusokban

G: glomerulus; B: Bowman-tok (-capsule) Urege; T: tubulus (T) proteinuria jelei kutya veséjében

H.-E., 400x%, Bar = 20 pm
(DRr. JakAB CsABA felvétele)

FIGURE 6. Severe proteinuria in the kidney of a dog

(Photo: DR. CSABA JAKAB)

H.-E., 400%, Bar = 20 um
(Dr. JAKAB CsABA felvétele)

FIGURE 7. Glomerular amyloidosis (GA) and signs of protein-
uria in the kidney of a dog
(Photo: DR. CSABA JAKAB)

Emberekben a vesebioptatumokat rutinszerlien nemcsak fénymikroszképpal
vizsgaljak (tobb kilonféle festési maddszerrel), hanem transzmisszids elektron-
mikroszképos (TEM) és immunfluoreszcens (IF) vizsgalatoknak is alavetik. Ezzel
szemben, az allatorvoslasban, a vesebioptadtumok rutin vizsgélata csak a fénymik-
roszképos képeken alapszik. A World Small Animal Veterinary Association (WSAVA)
Renal Standardization Study Group 2005-ben kezdett el dolgozni egy olyan pro-
jekten, amely standardizéalja a vesebioptatumok feldolgozédsanak modjat és kiér-
tékelését. 5 orszagbdl, 12 nefropatoldgus és 9 nefroldgus dolgozik a vese kdrszo-
vettani vizsgalat részleteinek kidolgozasan, nagyrészt a human patoldgiaban leirt
modszerek és alapelvek atvételével. Eddig 100 fénymikroszkdpos jellegzetessé-
get és 30 elektronmikroszképos mintazatot irtak le kutydk glomerulusairdl és
az azokat korulvevd szovetekrdl (8). A kérszdvettani vizsgalat alapjan a glomeru-
lopathidkat harom f& csoportba soroljak: amyloidosis (7 dbra), immunkomp-
lex glomerulonephritis és nem immunkomplex glomerulonephropathiak. Ezt a
harom f6 kategédriat azért hoztak létre, mert ezeknél van a legnagyobb kildnb-
ség a kezelésben és a korjoéslatban. Az ezeken bellli alkategéridk meghatarozasa
jelenleg is tart (pl. fokdlis szegmentélis glomerulosclerosis, membranoprolifera-
tiv glomerulonephritis, membranosus glomerulopathia). A bioptdtumok pontos
feldolgozasara és kiértékelésére egy 10 pontbdl 4116 irdnymutatast is 1étrehoztak
(7). A fénymikroszkdpos vizsgalat altaldban elegendd az amyloidosis diagndzisa-
hoz, de ahhoz, hogy elddntslk, van-e immunkomplex-lerakdédas, transzmisszids
elektronmikroszkdép és immunfluoreszcencias vizsgalatok is elengedhetetlenek.
Egy friss tanulmanyban csak a fénymikroszképos vizsgalat elvégzésével 89-bdl
22 esetben allitottak volna fel téves diagndzist (6).

JacoB és mtsai kutatasukban a proteinuria és a tUlélés kapcsolatat vizsgaltak
idilt vesebeteg kutyakban. Azt talaltak, hogy a kisebb UPC (< 1) hosszabb tll-
éléssel jar (median 599 nap), és ahogy né a fehérjevizelés mértéke, gy csokken
a talélés: UPC 1-1,67, median tulélés 334 nap; UPC 2-2,77, median tulélés 289
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nap; UPC 3-15,8 median tGlélés 255 nap (15). WEHNER és mtsai kutatdsukban
hasonld kilonbséget talaltak a tllélésben. A fizioldgias UPC-j{ vesebeteg kutyak
atlagosan, a diagndzis felallitasa utan, 1009 napig éltek, mig a jelentdsen prote-
inuriasok (UPC > 1) tulélésének atlaga 390 nap volt (44). Mindkét kutatds értékét
korlatozta a kis elemszam: az elsd kutatas 21, a masodik mindodssze 13 kutya tul-
élését hasonlitja 6ssze. Macskak esetében nagyobb elemszammal is torténtek
felmérések, ahol azt talaltdk, hogy a nagyobb fokUl fehérjevizeléssel jard kronikus
vesebetegségek hajlamosabbak silyosbodasra (5, 16, 17, 39). SYME és mtsai kuta-
tdsdban azoknal az idult vesebeteg macskaknal, ahol a fehérje/kreatinin arany
tébb mint 0,4 volt, a median talélés 281 nap volt, mig 0,4 alattiaknal 766 nap
volt (39). JepsoN és mtsai magas vérnyomasban szenvedd macskak tllélésében
taladltak kUldnbséget a fehérjevizeld és fehérjét nem vizel§ allatok kozott. A nem
proteinurids macskak tulélése atlagosan 490 nap, a hatarérték proteinuriasoknal
313 nap, a proteinuriasoknal 162 nap volt (16).

Ahogy egy vesebetegség sllyosbodik, elGfordulhat a vizeletbeli fehérjemeny-
nyiség csokkenése is. Ennek oka, hogy a csdkkend szamu nephronokon keresztil
kevesebb fehérje sz(rédik at. A kisebb mennyiségl fehérje azonban akar még
nagyobb karosodéast is okozhat a megmaradd nephronokon, mint kordbban a
nagyobb fehérjemennyiség a joval nagyobb szdmU nephronon. Vagyis ha javu-
last latunk az UPC-értékben, akkor azt minden esetben a vesefunkciéval egyUtt
érdemes értelmezni (19).

A glomerulopathidk kozUl a legrosszabb kdrjéslattal a nephrosis szindréma
megjelenésekor kell szamolnunk. KLOSTERMAN és mtsai kutatdsaban azt talal-
tak, hogy azoknal a kutyaknal, amelyek a nephrosis szindréma klinikai tineteit
mutattak, a median tGlélés 12,5 nap volt, mig azoknal az egyedeknél, ahol a
glomerulopathiat nem kisérte nephrosis szindréma, a median talélés 104,5 nap
volt (18).

Osszefoglalasképpen elmondhatjuk, hogy a vizelet fehérjetartalmanak meg-
hatarozasa minden sulyosabb betegség esetén a kivizsgalds fontos része kell,
hogy legyen, mivel annak észlelése diagnosztikai és prognosztikai szempontbdl
is nagy jelent8ségl. A tartds fehérjevizelés altalanos és specifikus terapias lehe-
téségeit 0sszefoglaldnk masodik részében ismertetjuk.
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OSSZEFOGLALAS

Az eosinophil granulocytéas keratitis a szaruhartya idult, proliferativ gyulladasa.
A betegség kialakuldsanak folyamata jelenleg még nem ismert, feltehetSen a
herpeszvirus-fertézésnek van szerepe benne. Kezdetben vérerek sarjadzanak a
szaruhartyaba,majdafolyamatelSrehaladtavaljellegzetes plakkokjelennekmeg.
A jellegzetes klinikai tinetek mellett a szaruhartyardl vett citoldégiai mintaban
eosinophil granulocytak és/vagy mastocytak megjelenése diagnosztikai értékd.
A kezelés rendszerint helyileg alkalmazott szteroid és ciklosporin.
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2. ABRA. jellegzetes rézsaszin-fehéres plakk a szaruhdrtya

1. ABRA. Dorsotemporalis vérérbesarjadzds

tempordlis részén

FIGURE 1. Image shows corneal neovascularisation

dorsotemporally FIGURE 2. Typical white-reddish mass arising from the dor-
sotemporal limbus

Az eosinophil granulocytas szaruhartya-gyulladds macskakban gyakran el6for-
duld, progressziv megbetegedés, amely jellegzetes korlefolyast mutat. Felte-
hetSen egy tulérzékenységi reakcidordl van sz, de az, hogy ezt milyen antigén
valtja ki, még nem ismert. Az esetek egy részében sikerilt kimutatni FHV-1-et
(Feline herpesvirus-1) (5).

e ——
e £ o

A megbetegedés elején a szaruhéar-
tya limbalis terlletére fellletes vére-
rek sarjadznak be (1. dbra). A késSbbiek
sordn ehhez szaruhartya-6déma csat-
lakozik. A betegség elbrehaladtaval
a szaruhartyan - leginkdbb a dorso-
temporalis, ill. ventronasalis terlleten,
fehér-rézsaszin egyenetlen fellletl
plakkok jelennek meg (2. dbra). Ezeket a

plakkokat a szaruhartyaban 6sszegy(ld
gyulladasos sejtek alkotjak; féleg eosi-
nophil granulocytak, de emellett talal-
hatunk lymphocytakat, plazmasejteket,
mastocytakat, neutrophil granulocyta-

3. ABRA. Szaruhdrtyafekély az eosinophil
keratitisszel érintett terlleten

FIGURE 3. Corneal ulceration on the eosino-
philic keratitis affected region

kat és histiocytakat is (6, 7). Az elvalto-

zas rendszerint egyoldali, azonban az esetek mintegy 25%-ban mindkét szem
érintett lehet (4). Az érintett terliletet altaldban fedi a szaruhartya hamja, fekély
minddssze az esetek kb. Ya-ében alakul ki (3. dbra). A kutatasok szerint fiatal és
kozépkoru ivartalanitott himekben gyakrabban taldlkozni a kérképpel.

Az eosinophil sejtes keratitis a jellegzetes klinikai tinetek mellett citolégiai vizs-
géalattal diagnosztizalhaté. A citoldgiai mintat helyi érzéstelenitésben kell venni,
erre megfelelé a Humacain® (Teva Gydgyszergyar) szemcsepp. A mintavételhez
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4. ABRA. Szaruhdrtya citolégiai mintavételre alkalmas eszk6zék

Balrél jobbra: szikepenge tompa oldala, cytobrush, megnedvesitett vattapalca, Biopore® membran

FIGURE 4. Several devices can be used to collect cytological samples from the feline cornea
From left to right: such as a blunt end of a scalpel blade, a cytobrush, moistened cotton-wool tip or a Biopore® membrane

kUlonb6z4 eszkozbket hasznalhatunk: szikepenge tompa oldalat, cytobrusht,
enyhén megnedvesitett vattapalcat vagy az Gn. Biopore® membrant (4. ébra) (2,
11). Ha a mintadban eosinophil granulocytékat, ill. mastocytakat latunk (5. dbra),
az diagnosztikai értékd, mivel az egészséges macska szaruhartydjaban ezek a
sejtek nem fordulnak el8. (4)

5. ABRA. Citolégiai minta egy eosinophil granu- ' I~ f. =
locytds keratitisben szenvedd macskdtol a i o .F
A nyil egy eosinophil granulocytara mutat = r ‘:-‘
¥
. 4 4 a 3 #
FIGURE 5. Cytological preparation from a cat with - -3 :
eosinophilic keratitis b' e - & ‘...,F
Arrow shows an eosinophil granulocyte L] - #‘ 1 J"E - :‘
b & -

]
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A betegséget leggyakrabban helyileg kezeljuk. 0,9%-0s dexametazon- vagy
1%-0s prednizolon-acetdt-tartalmu készitménnyel inditjuk a kezelést, naponta
3-4x, altaldban 2 héten at, majd ha a tUnetek javulnak, akkor ezt csokkentjuk
napi 2x-re (9). Mivel gyakori a recidiva, ezekben a paciensekben sziikség van
hosszan tartd helyi immunszupressziéra. Erre rendszerint ciklosporint alkal-
mazunk. A napi 1x szteroidtartalm( készitmény mellett naponta 2x kell adni a
ciklosporin-tartalmua készitményt 1-2 hétig, majd fenntarté kezelésként csak a
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ciklosporint alkalmazzuk, tovabbra is naponta 2x. A forgalomban 1év8 ciklospo-
rin készitmény (Optimmune®, MSD) toménysége 0,2%, ez sajnos gyakran nem
elegendd. llyenkor érdemes patikaban kikevertetni egy 2% téménységl oldatot
(8), amit rendszerint mandula-, kukorica- vagy ricinusolajjal készitenek. Az elsd
ketténél érdemes a tulajdonosnak elmondani, hogy allergizalhatnak, ilyenkor at
kell térni a ricinusolajos oldatra.

Mivel a herpeszvirus szerepe az eosinophil granulocytas szaruhartya-gyulladas-
ban nem tisztazott, ill. a helyi immunszupressziv terapia el8idézheti a fertdzés fel-
langolasat; érdemes parhuzamosan azt is kezelni a forgalomban 1év3 virussztatikus
készitménnyel (Famvir® 125 mg tabletta; naponta 1 x %2 tabl./3 kg macska, 3 hétig)
(3, 5). Fontos tudni, hogy az eosinophil granulocytas keratitis sokszor élethosszig
tartd kezelést igényel.

Tobb tudomanyos cikk is emliti, hogy a macskak érzékenyen reagaltak a ciklos-
porin-tartalmé szemkend&csre, ill. szemcseppre (1, 8). llyenkor hunyorgéast, kény-
nyezést, kipirult kotéhartyat latunk, és az allatok gyakran dorzsolik is a szem
terlletét. Ezekben az esetekben mindenképpen szlkség van a terdpia modo-
sitdsara. Amennyiben a macska szemkend&csot kapott, probaljuk meg a szem-
cseppet, és forditva. Ha minden helyileg alkalmazott készitmény irritacidot valt
ki, akkor szisztémas megesztrol-acetatot lehet adni (5 mg/macska naponta 1x,
5 napig, majd 5 mg minden masodik nap 7 napig, ezutadn fenntartasként 5 mg
hetente 1x) (9). Ennek a kezelésnek természetesen tébb mellékhatdsa van, mint
a lokalis kezelésnek. Macskaban leirtak mar diabetes mellitust, a mellékvese
szupresszidjat, viselkedésvaltozast, ill. az emI&mirigyek hyperplasias és dagana-
tos elvaltozasat is. Egy nemrég megjelent kutatasban ezeket a mellékhataso-
kat probaltak kikliszobdlni helyileg alkalmazott 0,5% -o0s megesztrol-acetat-ol-
dattal. Az eredmények biztatdak, a kezelt allatok 88%-a mar az elsd kontrollon
jelent8s javulast mutatott, azonban a készitmény még nincsen forgalomba (10).

Az eosinophil granulocytas keratitis macskakban gyakran el&forduld megbete-
gedés, melynek diagndzisa egyszer(, a kezelése azonban a tulajdonos szamara
frusztrald lehet, mivel a terapia elhagyasakor gyakori a recidiva.
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A voros husok és huskészitmények

feldolgozasa, eloallitasa, ill. otthoni
slitése, fozése soran keletkezo rak-
kelté anyagok

Irodalmi 6sszefoglald

SUMMARY

The International Agency for Research on Cancer classified the red meat as prob-
ably carcinogenic to humans (Group 2A) and the processed meat as carcinogenic
to humans (Group 1), because their processing and home cooking may generate
genotoxic carcinogens.

In the present review the authors first outline the classification of the carcino-
genic agents as well as the basics of their risk assessment, and then highlight the
carcinogenic compounds that may be generated in association with the red and
processed meats. Among these agents, first the formation of nitrosamines and
other N-nitroso compounds are discussed including the possible catalytic effect
of haem iron in it, followed by the mechanisms of their carcinogenicity and the
risk of their presence in the processed meats. In the following, the significance
of the polycyclic aromatic hydrocarbons and the heterocyclic aromatic amines are
highlighted according to the same aspects, emphasising the importance of the
cooking methods in their formation, and then the risk minimising strategies in
association with the consumption of red and processed meats are summarised.
It is concluded that the formation of carcinogenic compounds in association with
the processing and home cooking of red meat and meat products can be signifi-
cantly decreased by reduction in exposure to nitrite during processing including
the concurrent use of antioxidants and to high-temperature and direct contact
with the heating surface or the flame during cooking. The manifestation of the
carcinogenic hazard due to high consumption of red and processed meat can be
significantly reduced by healthy, balanced eating and diets including also con-
siderable amounts of fresh vegetables, fruits and cereals that are rich in natural
antioxidants.
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A WHO a vérés husokat
az emberben valészini-
leg rékkelté vegyiiletek
csoportjaba, a huské-
szitményeket pedig az
emberben bizonyitottan
rakkelték kézé sorolta

1. TABLAZAT. A potencidlisan karcinogén dgensek csoportositdsa

A VOROS HUSOK ES HUSKESZITMENYEK RAKKELTO HATASA

A NEMZETKOZI RAKKUTATO UGYNOKSEGE (IARC) ALLAS-
FOGLALASA

Az Egészségligyi Vildgszervezet (World Health Organisation, WHO) Nemzetkozi
Rakkutatd Ugynoksége (International Agency for Research on Cancer, IARC) 2015
oktéberében allasfoglalast tett kdzzé a vords hldsok és a hlskészitmények lehet-
séges rakkeltd hatdsardl (15). Ebben a vordos husokat, amelyek a feldolgozatlan
szarvasmarha-, borjd-, sertés-, juh-, kecske- és I6hust foglaljak magukban, az
emberben valészinlleg rakkeltd vegyuletek csoportjdba (2A csoport), a hlskészit-
ményeket pedig, amelyek f6ként sertés- és marhahlsbdl készilnek (de tartal-
mazhatnak egyéb vorés hisokat, baromfihlst, bels6ségeket vagy husipari mel-
|éktermékeket, pl. vért is), az emberben bizonyitottan rakkelték (1. csoport) kozé
soroltak. Az értékelést 10 orszag 22 kutatdja tobb mint 800 vizsgalat adatainak
elemzése alapjan készitette, elsédlegesen a vords hisok, huskészitmények és a
vastagbéldaganatok lehetséges oktani 6sszefliggései alapjan, de figyelemmel
egyéb szervek daganatos megbetegedéseire (pl. gyomor, hasnyalmirigy, prosz-
tata) is. Fontos hangsulyozni, hogy az IARC-értékelések mindig azon alapul-
nak, hogy az adott dgens (ebben az esetben a vords hdis, ill. a hGskészitmény
fogyasztasa) okozhat-e rosszindulatd daganatot, azaz jelenthet-e veszélyt, de
a besorolas nem fligg a kockazat mértékétdl. Az allasfoglalas a vorés hlsok és
haskészitmények lehetséges rakkelt6 hatasat harom vegylletcsoport, az N-nit-
rozo-vegylletek, a policiklikus aromas szénhidrogének és a heterociklikus ami-
nok keletkezésével hozza dsszefliggésbe.

A tovabbiakban a rakkeltd dgensek kategorizalasanak és az altaluk okozott kocka-
zat mértékére vonatkozd becslési eljarasok rovid bemutatasa utan a fenti vegyule-
tek jellemzd8it tekintjuk at.

POTENCIALISAN KARCINOGEN AGENSEK MINOSITESE
A feltételezhetSen karcinogén dgensek mindsitését és ennek alapjan veszélyes-
ségi osztalyba soroldsat az IARC végzi. Az egyes anyagokra, ill. bioldgiai dgen-
sekre vonatkozdan rendelkezésre all6 toxikoldgiai adatok mennyisége és mindé-
sége alapjan azokat Ot csoportba soroljak. A csoportokat, a besorolt dgensek
szamat és néhany jellemzd képviseldjét
az 1. tablazat szemlélteti (16).

Az 1. kategdridba azokat az anyagokat

TABLE 1. Classification of potential carcinogenic agents soroljak, amelyek emberre vonatkozd
T AT rakkelté hatdsa az allatkisérletes, vala-
Veszél 20i k 24 Besorolt Jellemz6 kémiai ) . ] ST

eszelyessegi kategoria agensek szama* anyagok mint human epidemiolégiai adatok alap-
aflatoxin B1, jan bizonyitottnak tekinthetd. Tobb mint
1. Emberben bizonyitottan 18 benzpirén, kadmium, szaz kémiai anyag, ill. bioldgiai agens tar-
rakkelto 2(’13;37’8"[“(;?’“9“ tozik ide, a tiblazatban felsorolt vegyi-
1benzo-dioxin . .. .
. : letek mellett pl. a dohanyfust, a Heli-

2A. Emberben valészinile akrilamid, egyes bact lori, a hepatitis B és C vi
. 9 80 nitr6zaminok, cobacter pylori, a hepatitis B és C virus,

rakkeltd

dibenzatracén, IQ** szamos human papillomavirus, a HIV 1.

2B. Emberben lehetséges
hogy rakkeltd

aflatoxin M1, fumonizin | tipusa, valamint egyes Clonorchis-, Opis-
289 B1, ochratoxin A, 6lom, torchis- és Schistosoma-fajok. A 2/A, ill. a
Phip** 2/B kategdériaba sorolt anyagok esetében

3. Az anyag karcinogenitasa

ciklamat-Na, szacharin | @z emberre vonatkoz6 adatok szama kor-

nem rakkelté

alapjan nem osztalyozhat6 Jer és sbi, kavé, BHT latozott, de az allatkisérletes eredmények
alapjan valdszinlsithetd vagy feltételez-
4. Emberben valoszinileg 1 kaprolaktam heté a human karcinogén hatas. A leg-

* 2016. augusztus 8-i adatok alapjan; **heterociklikus amin

tobb mindsitett dgens - jelenleg tébb
mint 500 - a 3. kategdridba kerllt, mivel
nincs elegendé bizonyiték az emberre

A kémiai anyagok koc-
kdzatbecslése az dar-
talmatlan kiisz6bérték
meghatdrozdsdn alapul

A genotoxikus rdkkelték
eléforduldsat az élelmi-
szerekben a technikai-
lag elérheté legkisebb
szintre kell szoritani
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vonatkozd rakkeltd hatasrél, és allatkisérletes eredmények sem tesznek lehetévé
egyértelmU besorolast. A 4. kategédriaba sorolt anyagnak sem emberre, sem allatra
vonatkozdan nincs bizonyitottan rakkelté hatasa.

A KEMIAI RAKKELTOK ALTAL OKOZOTT KOCKAZAT BECSLESE

A kémiai anyagok kockazatbecslése altalaban a toxikoldgiai vizsgélatokban artalmatlan-
nak, hatastalannak bizonyult dézisszint, kiiszobérték (NOEL — No Observed Effect Level)
meghatérozasan alapul. Genotoxikus karcinogén anyagok esetében azonban a legki-
sebb doézis bevitele sem tekinthetd hatastalannak, azaz kiszobérték ezekre a vegyu-
letekre nem hatarozhaté meg. Ezért ezen anyagok egészségi kockazatanak megité-
|ésére és jellemzésére a nemzetkodzi gyakorlatban tébbnyire az Gn. ALARA (As Low
As Reasonably Applicable) elvet alkalmazzak, amely szerint a genotoxikus rakkelték
el6forduldsat az éleimiszerekben a technikailag elérhetd legkisebb szintre kell szori-
tani. Az elmUlt években a kockazat szamszer( 6sszehasonlitd értékelésére az Eurdpai
Elelmiszer-biztonsagi Hivatal a WHO-val egylttmiikédve az Gn. expozicids kiiszobér-
ték (MOE - Margin of Exposure) bevezetését javasolta. A MOE meghatarozasanak
alapja annak a legkisebb karcinogén dézisnak a 95%-o0s valészinliséggel megadott
alsd konfidenciaértéke, amely a kisérleti allatok 10%-4ban okoz daganatképzddést
(BMDL1o - Benchmark Dose Lower Confidence Limit 10%). A MOE pedig a BMDL1o
és a human beviteli (expozicids) érték hanyadosa. Amennyiben a MOE értéke 10 ezer
(ami a kulénbozd kisérleti allatfajok, ill. az allati és az emberi szervezet kozotti kiilonb-
ségbdl, valamint a karcinogén folyamat lehetséges eltéréseibdl szarmazd bizonyta-
lansagi faktor) vagy ennél nagyobb, a kockazat kdzegészségligyi szempontbdl nem
jelent8s (1). Ugyanakkor fontos hangsulyozni, hogy a MOE elsédlegesen a kilonb6z8
vegylletekkel kapcsolatos kockazat mértékének 6sszehasonlitasara és nem az egyes
vegyUletekre vonatkozé tényleges kockazat szamszerlsitésére szolgal. Genotoxi-
kus anyagok esetében nem hatarozhaté meg ugyanis a hatastalan szint (,no effect
level™), azaz a legkisebb dézis is rakkeltd lehet (5).

Néhany genotoxikus karcinogén vegyllet MOE-értékét a 2. tadbldzat mutatja be
(3,4,5,9).

2. TABLAZAT. Genotoxikus karcinogének expoziciés kiiszébértéke (MOE)

TABLE 2. Margin of exposure of some genotoxic carcinogens

Vegydlet (NQB/KIKDQL;:aP) N?:;;S:‘éj;el MBS
Aflatoxin B1 170 0,352-1,934 88-483
Akrilamid 300 000 1000-4000 75-300
DMNA* 29 000 1,8-45 645-16 100
Benzpirén 70 000 3,9-6,5 10 800-17 900
PAH4** 340 000 19,5-34,5 9900-17 500
Phip*** 480 000 6-24 20 000-80 000

* dimetil-nitrézamin; ** a négy legfontosabb PAH; *** heterociklikus amin
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A VOROS HUSOK ES HUSKESZITMENYEK RAKKELTO HATASA

Az adatok alapjan az éleimiszerekbe jutd, ill. ott keletkez8 karcinogének kozul
kildondsen az aflatoxin B1 és az akrilamid tekinthet8k kozegészségligyi szem-
pontbdél aggalyosnak, a vords hisokkal, ill. huskészitményekkel kapcsolatos rak-
keltdk kockazati értéke ugyanakkor kisebb.

RAKKELTO VEGYULETEK KELETKEZESE A VOROS HUSOK
ES HUSKESZITMENYEK FELDOLGOZASA, VALAMINT OTT-
HONI SUTESE, FOZESE SORAN

A karcinogén vegyi anyagok tobbsége az élelmiszerlanc kezdeti szakaszaban, a
gazdasagban végzett tevékenységek soran mint kdrnyezeti, ill. bioldgiai szeny-
nyez8k kerllhetnek az élelmiszerbe. Ugyanakkor a kés8bbi fazisokban, igy az
élelmiszer-elBallitas, ill. a vendéglatdohelyi vagy az otthoni ételkészités soran is
keletkezhetnek rakkeltd vegylletek, amelyeket a technoldgiai eredetl szennye-
z8k csoportjaba sorolunk. Idetartoznak a nitrézaminok és az egyéb N-nitrozo-ve-
gylletek, a policiklikus aromas szénhidrogének, a heterociklikus aroméas aminok
és az akrilamid. A felsoroltak kozUl az elsd hdrom forrdsai jelent8s részben a
hldsok és hliskészitmények lehetnek, az akrilamid pedig féként szénhidratokban
gazdag élelmiszerekben keletkezhet hd hatasara.

NITROZAMINOK ES EGYEB N-NITROZO-VEGYULETEK

A nitrézaminok =N-NO-csoportot tartalmazd, féként szekunder aminokbdl nitri-
tekkel, ill. salétromsavval vald reakcié soran keletkezd kémiai anyagok, amelyek
a nitrozamidokkal egyUtt alkotjak az N-nitrozo-vegyliletek csoportjat.

A nitrdzaminok a nitritekbdl savas kozegben keletkez8 salétromossav-anhid-
rid (N,O5) és aminok (els8dlegesen szekunder aminok, R,NH) egymaéasra hatasa-
kor keletkeznek (24). A folyamat végbemehet az élelmiszerekben, ill. az emberi
szervezetben egyarant. A nitritek nitratokbdl képz&dhetnek bakteridlis eredet(
nitradtreduktaz enzimek hatasara. A nitratok a természetben széles korben elé-
fordulnak a nitrogén-korforgalom részét képezve. Az emberi szervezetbe féként
a novényi és az allati eredetl élelmiszerekkel kerUlnek. Nitritek a természet-
ben sokkal kisebb koncentraciéban talalhatok. A novényi sejtek jellemzéen nem
tartalmaznak nitriteket; a novényi élelmiszerekben a betakaritadst kovetden, a
tarolas soran baktériumos kontaminacié hatasara keletkezhetnek. Ugyanakkor
az allati és az emberi szervezetben nitratokbdl, ill. nitrogén-oxidokbdl képzdd-
hetnek. Az eml|8s szervezetekben a nitratok, a nitritek és a nitrogén-oxid meta-
bolikusan atalakulhatnak az egyik vegyUletbdl a masikba. A nitrogén-oxid, amely
értagitd hatdsanal fogva fontos szerepet tolt be a vérnyomas és a periférias
véraramlas szabalyozasaban, valamint a kdzponti és a periférids idegrendszer-
ben az ingerllet-atvitel folyamataban. TUlzott mennyiségben vald keletkezése
6démaképz8dést okozhat, és reaktiv peroxi-nitritté (ONOO-) alakulva citotoxikus
hatasd, amelynek hatterében a tiolok és a lipidek peroxidacidja all (29, 38).

A nitratok kevéssé toxikus vegylletek, emberben a haldlos adagjuk kb. 330 mg/
ttkg (6, 37). Az emberi szervezetbe f6ként a zoldségfélékkel juthatnak. Az EFSA
értékelése szerint az atlagos napi nitratfelvétel 157 mg/kg, ami egy 60 kg-os
fogyasztéra nézve 2,6 mg/ttkg mennyiséget jelent (6). A toxikoldgiai vizsgéalatok
eredményei szerint a fogyaszté szamara elfogadhatd napi felvétel (Acceptable
Daily Intake, ADI) értéke 222 mg/nap, azaz 3,7 mg/ttkg (10). Az adatok alapjan az
adtlagos napi nitratfelvétel kisebb, mint a vonatkozd ADI, ugyanakkor a nitrat-
ban gazdag zdldségféléket (pl. kdposzta, spendt, rukkola, répafélék, retek) nagy
mennyiségben fogyasztdok esetében meghaladhatja azt.

A nitritek a nitratoknal mintegy tizszer mérgez8bb vegylletek. A ndvényi ere-
detl élelmiszerekben csak igen kis koncentraciéban, atlagosan 0,5 mg/kg meny-
nyiségben fordulnak eld. Ez 400 g napi fogyasztassal szdmolva atlagosan 0,2 mg

A husokkal, huskészit-
ményekkel felvett nitrit
féként az adalékanyag-
ként valé felhasznalas-

bdl szarmazik

A dietil-nitrézamin rak-
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A pdcolt huskészitmé-
nyek kéziil a slilt bacon
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nitritfelvételt jelent naponta, ami 3 pg/ttkg értéknek felel meg. Ugyanakkor az
atlagostdl eltérd nitritkoncentracidk, ill. fogyasztasi szokdsok miatt a novényi
eredetl élelmiszerekkel felvett nitritmennyiség elérheti a 13 pg/ttkg értéket is
(6). Ehhez jarul a hlsok, hiskészitmények fogyasztasabdl szarmazd expozicid,
ami dsszességében 5-30 pg/ttkg atlagos nitritfelvételt jelenthet egy fogyasztd
szamara (8). A JECFA (K6z6s FAO/WHO Elelmiszer-adalékanyag Szakért8i Bizott-
sag) altal meghatarozott ADI-érték 70 ug/ttkg, azaz az atlagos nitritfelvétel mér-
téke ennél alacsonyabb.

A hasokkal, hUskészitményekkel felvett nitrit f6ként az adalékanyagként vald
felhasznalasbdl szarmazik. A hlUskészitmények pacolasadhoz a kovetkezd nitrit-
és nitratvegylletek engedélyezettek: kdlium-nitrit (E 249), natrium-nitrit (E 250),
natrium-nitrat (E 251), kalium-nitrat (E 252). A hozzaadott nitratbdl nitratredu-
kald baktériumok hatdsara nitrit keletkezik, igy ez tekinthetd mind a mikroba-
gatld, tartdsitd, mind pedig a toxikus hatasokat kivalté komponensnek.

A nitrit mar alacsony, 50-100 mg/kg koncentrdciéban gatolja a Clostridium
botulinum spdrainak kicsirdzasat és a botulinum toxin termelddését, valamint
komplex szin- és izkialakitd hatasd. A pacolt termékekre jellemz§ tartds piros
szint a nitritb8l savas kdzegben keletkezd nitrogén-oxid (NO-) és a mioglobin
reakcidja soran keletkezd nitrozo-mioglobin adja, amely hé hatasara az ugyan-
csak viszonylag stabil, rézsaszin nitrozo-miokromogénné alakul (25).

A nitritek a mioglobin mellett a hemoglobinnal is reakcidba Iépnek, és methe-
moglobint képeznek, tovabba aminokkal reakcidéba Iépve nitrézaminokat hoznak
létre. A toxikus hatasok miatt a hlskészitmények el$allitasara igénybe vehetd
nitritek, valamint a nitritprekurzornak tekinthetd nitradtok mennyiségét az els-
allitds soradn hasznalhaté maximalis koncentraciék meghatarozasaval, egyes
hagyomanyosan elballitott hdsaruk esetében pedig a legnagyobb maradékszin-
tek révén szabalyozzak (2006/52/EK irdnyelv).

A nitrézaminok nitritek és szekunder (kisebb részben tercier) aminok egymasra
hatdsa soran savas pH-n (jellemz8en pH 5 alatti értéken, optimalisan pH 2-4
kozott) képz8dnek. A nitrézaminok jelent8s része illékony vegyilet (pl. dime-
til-nitrézamin, dietil-nitrézamin, nitrozo-pirrolidon), de az élelmiszerekben el§-
forduld mennyiséglk altaladban kicsi, < 5 ug/kg. A nem illékony vegyilletek, mint
pl. a nitrozo-prolin vagy a nitrozo-hidroxiprolin jéval nagyobb koncentraciéban,
akdr 100-1000 pg/kg mennyiségben lehetnek jelen az élelmiszerekben (13). A
magas hémérséklet és a hosszU ideig tarté hdhatas el8segiti a nitrézamin-kép-
z8dést (19).

A mintegy 100 nitrézamin koézul kb. 80 bizonyult karcinogénnek. Koézilik a
dietil-nitrozamin rakkeltd hatasa a legkifejezettebb, mig a heterociklikus szar-
mazékok (pl. nitrozo-pirrolidon) karcinogén potencidja valamivel kisebb. A nem
illékony nitrézaminok karcinogén hatasardl kevés adat all rendelkezésre. A nit-
rozo-prolin és a nitrozo-hidroxiprolin 6nmagukban nem mutagének és karcino-
gének, de illékony, mutagén hatasi nitrézaminok prekurzorai lehetnek. A bacon
sUtése soran pl. a prolin nitrozalasa révén nitrozo-prolin keletkezik, ami dekar-
boxilezés révén karcinogén nitrozo-pirrolidonna alakul.

A nitrézaminok részben exogén Uton az élelmiszerekkel juthatnak az emberi
szervezetbe, részben pedig az emésztdcsatornadban képz8dhetnek. Exogén
nitrézaminforrasok lehetnek a pacolt és sttt hisok, halak (kiiléndsen a faszé-
nen grillezettek), a fUstdlt hdsaruk, halak és sajtok, egyes sorok és a gabona-
palinka, valamint a dohanyfist (amelybdl az élelmiszerekkel felvett rakkeltd
nitréz-aminok sokszorosa juthat az emberi szervezetbe).

A pacolt hGskészitmények kozll a silt bacon tartalmazhat nitrézaminokat a
legnagyobb mennyiségben (> 10 ug/kg). Minél zsirosabb a bacon, minél hosz-
szabb ideig érlelik és minél magasabb hémérsékleten siitik, annal nagyobb
lehet a nitrézamin-tartalma. A nitrézaminok tobbsége a slUtéskor keletke-
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1. ABRA. A hem-vas szerepe a
nitrézamin-képzédésben (2)

FIGURE 1. Role of haem iron in
the formation of nitrosamines (2)

A VOROS HUSOK ES HUSKESZITMENYEK RAKKELTO HATASA

zik; az illékony vegylletek nagy része a gézzel eltdvozik és mintegy 20%
marad az ehetd részben. Az egyéb pacolt hliskészitményekben az illékony
nitrézaminok mennyisége nagyon csekély, a keletkez$ vegyUletek sUtéskor
csaknem teljesen eltdvoznak a g6zzel (a bacon sitése a viz elpdrolgasa utdn
is folytatddik). A pacolt hisok nitrézamin-tartalma csokkenthetd nitroza-
|6dast gatlé anyagok (pl. aszkorbinsav, tokoferolok) hozzdadasaval mind a
gyartas, mind pedig a sités soran, valamint kis zsirtartalmuU alapanyagok
hasznalataval.

Az emberi szervezetben f8ként a gyomorban, savas pH-n keletkezhetnek. A
nitrézaminok képzédéséhez szlkséges nitrit az élelmiszerekkel felvett nitratbdl a
szajluregben nitratredukald baktériumok hatasara is keletkezhet, és a nyallal juthat
a gyomorba, ahol a szekunder aminokkal reagalva végbemegy a nitrézamin-kép-
z6dés.

A nitrézaminok képz&dését a hemben taldlhaté vas (hem-vas) katalizdlja. A
hemoglobinban, ill. a mioglobinban prosztetikus csoportként talalhaté hemet vas
Fe(ll) és protoporfirin IX alkotja (1. Gbra). A vas a hemben a tetrapirrol gy(rirendszer
kozepén kotddik mind a négy nitrogénhez, ezenkivll azonban tovabbi két koordi-
nativ kdtésre képes a hem sikjanak két oldalan. Az egyik kétés révén a hem a glo-
binhoz kapcsolddik, a masik az oxigénkotd hely. Az oxigén mellett a nitrogén-mo-
noxid is jol kot8dik a hem-vashoz, a hem nitrozilaciéjat okozva (nitrozil-hem, vo.
1. &bra). Vordos husokban (pl. marhahUs, sertéshis) a hem-vas koncentracidja
tobbszordose a fehér hisokéra (pl. csirkehisra) jellemz8 értéknek (30). A hem-vas
a vas(ll)-iont tartalmazé hemin formajaban katalizalja a tdbbszdrdsen telitetlen
hid, 4-hidroxi-nonenal) keletkezése révén (31), a pacolt hlskészitményekben pedig
el8segitheti az N-nitrozo-vegyiiletek, igy a nitrézaminok képzédését (2).

A nitrézaminok genotoxikus karcinogének; az IARC besorolas szerint a rakkeltdk
2/A csoportjdba tartoznak. Rakkeltd hatasukat nem kozvetlenll, hanem a biot-
ranszformacié soran keletkezd reaktiv metabolitjaik formajaban fejtik ki, amelyek
DNS-adduktokat képeznek (36).
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3. TABLAZAT. Az éleimiszerrel felvett illékony, ill. nem illékony nitrézaminok mennyisége

TABLE 3. Daily intake of the volatile (VNA) and non-volatile (NVNA) nitrosamines with foods

Vegydulet Felve.tt’ Hivatkozas
mennyiség

VNA 0,3-1 ug/nap nyugat-eurdpai 36
orszagok atlaga

NVNA 10-100 ug/nap nyugat-eurdpai 36
orszagok atlaga

DMNA* 0,1 ug/nap Hollandia 23

VNA 0,02 ug/nap Déania 13

NVNA 2 ug/nap Déania 13

*dimetil-nitrézamin

A pacolt termékek nitrézamin-koncentracidja altalaban < 10 ug/kg, ami a
fogyasztd szamara naponta <1 ug bevitelét jelentheti az élelmiszerrel. A dohany-
fUsttel az el6bbi érték sokszorosa, 10-15 ug illékony nitrézamin juthat a szerve-
zetbe (19).

Az illékony (VNA), ill. a nem illékony nitrézaminok (NVNA) élelmiszerekkel
felvett napi mennyiségét a 3. tdbldzat szemlélteti. A nitrézaminok felvétele
dltal okozott kockazat jellemzésére a BMDL,g értéke 29 ug/kg/nap (13), amellyel
szamolva a MOE az Gjabb holland és dan adatok alapjan a genotoxikus illé-
kony nitrézaminokra vonatkozdan > 10 ezer. Ez atlagosan kis kockézatot jelez.
Ugyanakkor a fogyasztasi szokasoktdl eltéréen az atlagos expozicié mértéke
valtozhat, pl. a hollandiai felmérésben a becsilt maximalis felvétel 2,7 ug/nap
(45 ng/kg/nap) volt (23), amellyel szdmolva a MOE értéke 645, ami viszont mar
jelent8s kockazatra utal. Tovabbad ehhez jarulhat még a hlskészitményekben
az el6bbieknél akar szazszor nagyobb koncentraciéban eléforduld nem illékony
nitrézaminokbdl addédd kockazat. Ennek mértékét azonban a megfeleld vizsga-
lati eredmények hidnydban nem lehet megbizhatéan becsulni (13).

POLICIKLIKUS AROMAS SZENHIDROGENEK

A policiklikus arom3as szénhidrogének (PAH-vegyuletek) szerves anyagok (pl. fa,
olaj, szén) tokéletlen égésekor keletkeznek. Mintegy 500 ilyen vegyulet ismert,
amelyek kozUl 15 4gens egyértelmien rakkeltd hatasu (7). Kézullk a legismer-
tebb az 1,2-benzpirén.

A természetben els@sorban erdGtlizek és vulkanikus tevékenység soran
keletkezhetnek, amihez jarul az emberi tevékenység kovetkeztében (fa, szén
szénhidrogének égetése otthoni és ipari hé-, ill. energiatermelés céljabdl, hul-
ladék-égetés, fémipari tevékenységek, kozlekedés) 1étrejové PAH-ok mennyi-
sége.

Az emberi PAH-expozicié legfébb forrasai a levegd, az élelmiszer, az ivoviz és
a dohanyflst. Az élelmiszerek a levegbben levd fUstgazoktdl, ill. egyes techno-
l6giai folyamatok, pl. fUstdlés és olyan hdkezelési, szaritasi, porkolési eljarasok
soran szennyez8dhetnek, amelyek soran kozvetlen kapcsolatba kerllhetnek az
égési termékkel.
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Husok és huskészitmé-
nyek esetében PAH-ok
keletkezhetnek a siités,
grillezés vagy flistélés
sordn

A policiklikus aromds
szénhidrogének geno-
toxikus karcinogének, az
1. (pl. benzpirén) vagy a
2/A (pl. dibenzantracén)
kategériaba tartoznak

Az élelmiszerekkel fel-
vett PAH-ok mennyisége
tébbnyire kisebb, mint
amennyi a dohanyfiist
miatt jut a szervezetbe

A VOROS HUSOK ES HUSKESZITMENYEK RAKKELTO HATASA

A zoldségfélék és gylmodlcsok viaszos felllete adszorbedlhatja a levegdbdl
az alacsony molekulatomegl PAH-okat, a nagyobb molekulatomegl vegylle-
tek pedig a részecskékhez kotddve okozhatnak kontaminaciét. A gabonafélék és
noévényi olajok szennyezddése azonban f8ként technoldgiai folyamatok kdvet-
kezménye lehet, amikor az égéstermékek kdzvetlen kapcsolatba kerillnek a ter-
mékkel (34). A kdvé szennyezettsége részben a zold kdvébab szaritdsa, részben
pedig a porkolés soran johet létre (14). Jelent8s szennyezési forrasként szere-
pelhetnek a kagylék és egyéb tengeri puhatestliek, amelyek kontaminacidja a
szennyezett tengervizre vezethetd vissza (12).

Hlsok és hlskészitmények esetében PAH-ok keletkezhetnek a sutés, grillezés
vagy flst6lés soran kozvetlenll a termék fellletén vagy annak kovetkeztében,

hogy a zsiradék a faszénre, ill. az elektromos sitére lecsépogve pirolizist szen-
ved, és az illékony PAH lerakédik a his felszinére (28).
A PAH-képz8dést az alkalmazott ipari technoldgia, ill. az otthoni sttési mdd-

szer, tovabba a hisok beltartalma is szamottevéen befolyasolhatja. Altaldban
300 °C alatt PAH-képzddés még nem jellemzd, ugyanakkor 500-700 °C-on mar
nagyobb mennyiségben keletkezhetnek, és mennyiséglk lineadrisan né ebben
a tartomanyban (19). A his zsirtartalma ugyancsak befolydsold tényez8 lehet,
minthogy a nagyobb zsirtartalmua hiasbdl tobb PAH johet |étre a zsirok pirolizise
révén. A keletkezd PAH-ok mennyiségét leginkabb az ndveli, ha a grillezés vagy
egyéb sitési eljaras soran a hls vagy az abbdl lecsépogd zsir kbzvetlenll érint-
kezik a nyilt langgal (7).

A grillezett hlisok PAH-koncentracidja tag hatarok kozott, 0-130 pg/kg kozott
valtozhat, jellemz&en 5-20 pg/kg. A flstolt hisok is tartalmazhatnak PAH-vegyU-
leteket, de a faszénen sUlt hGsokhoz képest egy nagysagrenddel kisebb meny-
nyiségben. A puhafaval (pl. feny&vel) végzett fiistdlés nagyobb mennyiségl ben-
zpirén képz&déséhez vezethet, mint a keményfa (pl. biikk) hasznélata. A fiistoldat
hasznalata a flstolt termékek PAH-tartalmat nagymértékben csdokkentheti.

A policiklikus aromaéas szénhidrogének genotoxikus karcinogének. Az IARC
besorolads szerint tdbbnyire az 1. (pl. benzpirén) vagy a 2/A (pl. dibenzantracén)
kategdriaba tartoznak. Genotoxikus hatasuk a szervezetbeli biotranszformaéaci-
6juk soran keletkez8 epoxid-szarmazékokkal és azoknak a DNS-adduktjaival,
ill. a kdvetkezményes génmutacidkkal all kapcsolatban (11). Az éleimiszerekkel
felvett PAH-ok potencialisan ndvelhetik a fogyasztéban a gyomor- és a vastag-
béldaganatok kialakuldsanak valdszinliségét, de human epidemioldgiai adatok
ezt nem tdmasztjak egyértelmiien ald (19).

Az élelmiszerekben elGforduld PAH-ok felvételével kapcsolatos kockazat
becsilhetd markerként a benzpirén mennyiségének jellemzésével, de Gjabb
elemzések szerint célszerl azt kiegésziteni egyéb PAH-vegylletek, igy a benz-
antracén, a benzfluorantén és a krizén (Gn. PAH4 vegylletcsoport) koncentra-
cidjanak bevonasaval (7).

Eurdpai felmérések szerint egy atlagos fogyaszté altal naponta felvett benz-
pirén és PAH4 mennyisége 235, ill. 1168 ng. A taplalkozasi szokdsaik miatt (tdbb

gabonafélét, ill. tengeri puhatestd allatot fogyaszték) nagyobb expozicidnak
kitett fogyasztdékban ezek az atlagos értékek 389, ill. 2068 ng. A magyaror-

szagi adatok az atlagos fogyasztdk tekintetében gyakorlatilag teljesen meg-
egyeznek az eurdpai atlaggal (231, ill. 1168 ng), a nagyobb expoziciénak kitett
fogyasztokra vonatkozdan viszont annal kisebbek (314, ill. 1636 ng). A fentiekbdl
a hlsokkal és hiskészitményekkel felvett benzpirén, valamint PAH4 koncent-
rdcidja atlagosan 42, ill. 195 ng/nap. Ennél nagyobb részaranyt képviselnek a
gabonafélék, valamint a tenger gyimolcsei (7). Ugyanakkor az élelmiszerek-
kel felvett PAH-ok mennyisége tobbnyire kisebb, mint amennyi a dohanyflst
miatt jut a szervezetbe (1 doboz cigaretta elszivdsa 2000-5000 ng szervezetbe
jutasat jelentheti).

A heterociklikus aminok
genotoxikus karcinogé-

nek, amelyek husok, ha-
lak és huskészitmények
> 150 °C hémérsékleten

valé sitésekor, grillezé-
sekor keletkezhetnek

A legtobb heterociklikus
amin a serpenyében
kevés zsiradékkal

> 200 °C-on t6rténéd si-
tés, ill. a husok grillezé-
se sordn keletkezik
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A kockazat mértékét jellemzd MOE-értékek az atlagos fogyasztdora nézve 17
900 (benzpirén) ill. 17 500 (PAH4), azaz a kockdzat nem tekinthetd jelentds-
nek. A nagyobb expozicidnak kitett fogyasztdékban viszont a PAH4 érték 9900,
ami mar potencidlis kockazatot jelez (7).

A karcinogén PAH-ok élelmiszerekben vald el8forduldasat az Eurdpai Unid-
ban a 1881/2006/EK rendelet szabalyozza. Ez a PAH-ok mennyiségét marker-
ként eredetileg csak a benzpirén koncentracidjaval jellemezte, ugyanakkor
a rendelet késébbi mddositasa soran a fentiekben emlitett kockazat mér-
tékének csokkentésére a PAH4-csoportra is hataroztak meg hatarértékeket
a benzpirénre vonatkozé maximalis értékek egyidejl csdkkentése mellett. A
jelenleg hatalyos jogszabaly szerint a zsirok és olajok, a fUstolt hlsok és
hlaskészitmények, valamint a fUstolt halak és halaszati termékek benzpirén-
tartalma nem haladhatja meg a 2 pg/kg-ot. A négy legfontosabb PAH (PAH4)
koncentracidéja a zsirokban és olajokban legfeljebb 10 ug/kg, a flistolt hisok-
ban, halakban, his- és haldszati készitményekben pedig maximum 12 g/kg
lehet.

HETEROCIKLIKUS AROMAS AMINOK

A heterociklikus aminok ugyancsak genotoxikus karcinogének, amelyek hisok,
halak és hlskészitmények > 150 °C hémérsékleten vald sttésekor, grillezésekor
keletkezhetnek. FelismeréslUk az 1970-es évek masodik felében japan kutatdk
nevéhez fizédik (27), ma mar tdbb mint 25 heterociklikus amint izolaltak és
azonositottak a hlUsok, hGskészitmények siitése soran (22). Két vagy harom
gylrdt tartalmazd vegylletek; kémiailag két f6 csoportjuk kilénithetd el. Az
egyik az amino-imidazo-azaarének (AIA) csoportja vagy termikus aminok,
amelyek a hisokban taldlhatd kreatinbdl, ill. kreatininbdl, szabad aminosavak-
bél és cukrokbdl keletkeznek hagyomanyos sitési hdmérsékleten (150-250 °C)
a Maillard-reakcié soran (18). A masik csoport az amino-karbolinek vagy piro-
litikus aminok, amelyek fehérjék, ill. aminosavak pirolizise soran keletkeznek
magas (> 250 °C) hdmérsékleten (26).

A gyakorlati szempontbdl jelentésebb AlA-csoporton belil a vegylletek
kémiai szerkezete alapjan elkildnithetink kinolin- (pl. 1Q, MelQ), kvinoxa-
lin- (pl. MelQx) és piridinszarmazékokat (pl. PhIP). Ezek képz&dését a hlsban
taldlhaté kreatin, ill. az abbdl a sités, f6zés soran keletkezd kreatinin szabad
aminosavakkal és cukrokkal vald reakcidja valtja ki. A kreatinbdl magas hdmér-
sékleten kreatinin keletkezik, ami az AIA tipusd aminok imidazocsoportjat
alkotja. A kreatin ily médon a hids mutagén aktivitdsanak egyik felelése (17).
Minél magasabb a hdmérséklet, annal gyorsabb a kreatin kreatininné torténd
dtalakuldsa. A kreatinin aminosavakkal és glikézzal reagalva mintegy 50%-
kal kifejezettebb mutagén aktivitdsd, mint a kreatin (32). A vas (Fe?+ és Fe3+)
kreatininnel, glicinnel és glukbzzal reagalva mintegy kétszeresére névelheti a
heterociklikus aminok képz&dését (21). Ugyanakkor természetes és mester-
séges antioxidansok jelenléte csokkenti a heterociklikus aminok keletkezését
(22).

Az alkalmazott sUtési, f6zési eljaras nagymértékben befolyasolja a rak-
kelté aromas aminok képz8dését. A rendelkezésre all6 adatok szerint a leg-
tobb heterociklikus amin a serpeny8ben kevés zsiradékkal > 200 °C-on térténd
sUtés, ill. a hGsok grillezése soran keletkezik, mig a forralds vagy a mikrohul-
&m0 h8kezelés alig vagy egyaltalan nem jar ezek képz8désével. A b zsiradék-
ban torténd sités és a roston sUtés valtozd mennyiségl heterociklikus amin
keletkezésével jarhat. Igen nagy mennyiségben tartalmazhat rakkeltd aromas
aminokat a serpeny8ben visszamaradd zsiradék (33). A sUtés soran a kelet-
kezb heterociklilkus aminok a hus kllsé feliletén koncentralédnak, és minél
vastagabb a sUlt kéreg, annal tobb rakkeltd aromas amint foglalhat magaban.
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A hlsokkal, hiskészitményekkel felvett heterociklikus aminok a szervezetben
a citokrom P-450 rendszeren keresztll aktivalédnak, hidroxiamin-szarmazé-
kokka alakulnak. Ezek a DNS-hez kovalensen kotddd adduktokat képezve ini-
ciator hatdslak, azaz a daganatképz3dés elsd |épését, a szomatikus mutacid
bekdvetkeztét indukaljak (19).

Az elfogyasztott hlUsételeink heterociklikus amin tartalma tag hatarok kozott,
0 és 500 ug/kg kozott valtozhat (4. tabldzat) (9). Amint az adatokbdl 14thaté, a
voros hlsok kozul a j6l atsttott (well done) allapotdra grillezett, ill. serpeny8ben
sUtott marhahUs heterociklikus amin- (kiléndsen PhIP-) tartalma volt a legna-
gyobb, a sertéshuis esetében lényegesen kisebb koncentracidkat tapasztaltak.
Kiemelendd a jol atsutott, ill. grillezett csirkehls, valamint a grillezett vagy ros-
ton sUtott halhUs lehetséges nagy aromas amin tartalma is. A fenti adatok a
fogyasztasi szokasok figyelembevételével naponta marhahlUsbél mintegy 0,1 ug,
sertéshisbdl 0,05 ug, baromfihlsbdl pedig 0,5 ug rakkeltd aromas amin felvéte-
|ét okozhatja. Ez testtdmegre vetitve 1-10 ng/kg mennyiséget jelent, ami 6nma-
gaban valdszinlileg nem elegendd a rakkeltd hatés elSidézéséhez. Ezt tdmasztja
ald a jellemz8en legnagyobb mennyiségben keletkezd PhIP MOE-értéke, ami
a nagy expoziciénak kitett fogyasztdora nézve is 20 ezer, az atlagos fogyasztd

4. TABLAZAT. Kiilénb6z6 stitési eljdrdsokkal készitett hisok heterociklikus amin és benzpirén tartalma

TABLE 4. Daily intake of the volatile (VNA) and non-volatile (NVNA) nitrosamines with foods

Elkészitett hus PhIP (ng/g) MelQx (ng/g) B(a)P* (ng/g)

Grillezett marhasteak 2,5-33.3 0,2-5.8 0-4,9
Roston silt marhasteak 2,1-7:1 0-1,7 0-0,01
Serpenydben sllt marhasteak 1,9-23,2 1,3-8,2 0-0,01
Grillezett sertésborda 0,3-1,5 0,2-3,8 0-0,01
Roston sllt sertésborda 0 0-0,5 0-0,01
Serpenyében sult sertésborda 0-0,10 0,1-3,8 0-0,01

Roston siilt szeletelt bacon 1,4-46,2 0,1-4,9 0
Nyarson sUlt csirke egészben, bdrrel 2,6-131 0,1-0,3 0-0,2
Grillezett csirkemell, b&r nélkdl 27-480 0-9 0,1-0,4
Roston sult csirkemell, bér nélkdl 0,2-150 0-3 0,1-0,5
Serpenyében silt csirkemell, bSr nélkil 1-70 0,1-3 0-0,1
Grillezett hal 0-73 o] NA¥*

Roston sult hal 0-23 0-5 NA

Serpenyében sult hal 0-13 0-6 NA

*benzpirén; **nincs adat

A kockdzat mértéke je-
lentésen csékkenthetd
az azok hatterében allé
rakkelté vegyliletek ke-
letkezésének gatlasa-
val, mérséklésével

Minél alacsonyabb hé-
mérsékleten térténik a
hus siitése, anndl keve-
sebb rdkkelté vegylilet
keletkezhet

IRODALOM
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tekintetében pedig 80 ezer (3). Ugyanakkor a heterociklikus aminok mint tumo-
rinicidtorok jelentdsen novelhetik az egyidejlileg jelen levd, a tumorképzddést
el@segitd promoterek iranti érzékenységet, ezért a mennyiségliket az élelmisze-
rekben a lehetd legalacsonyabb szintre kell csdkkenteni (35). Tovabba Gjabb vizs-
géalatok szerint a heterociklikus aminok (PhIP) genotoxikus hatdsa kétszeresére
né a policiklikus aromas szénhidrogének (benzpirén) jelenlétében (20).

A RAKKELTO VEGYULETEK KELETKEZESEVEL KAPCSOLATOS
KOCKAZATOK CSOKKENTESE

Az IARC a vords hlsokat az emberben valdszinlleg rakkeltd vegylletek kozé,
a huskészitményeket a bizonyitottan rakkelt8k csoportjaba sorolta. Amint a
bevezetSben is hangsllyoztuk, ez arra utal, hogy az emlitett élelmiszerekkel
kapcsolatban valdszin(lleg, ill. igazoltnak tekinthetSen fennall a rakkeltd hatas
veszélye, de a fenti besorolds 6nmagaban egyaltalan nem szél arrdl, hogy ennek
mekkora a valdszinlisége. Az allasfoglalas kiegészitésében az IARC szakemberei
kifejtik, hogy a vastagbéldaganatok el8forduldsanak valdszinlisége egy atlagos
fogyaszté élete sordn 5%. Ez a valészin(iségi érték né meg 18%-kal, azaz 6%-ra
napi 50 g hiskészitmény fogyasztasaval (ill. tovabbi 18%-kal minden Gjabb 50 g
felvételével). A vords hisok esetében minden 100 g elfogyasztasa 17%-kal noével-
heti a vastagbéldaganatok kialakulasanak valészin(iségét.

A fentiekben leirt kockadzat mértéke ugyanakkor jelentdsen csdkkenthetd az azok
hatterében all6 rakkeltd vegylletek keletkezésének gatlasaval, mérséklésével.

A nitrozaminok és egyéb N-nitrozo-vegylletek tekintetében fontos szempont
azok képz8désének gatldsa a hlskészitmények tartésitod kezelése (pacolas) soran
az alkalmazott nitrit mennyiségének csdkkentésével, ill. az N-nitrozo-vegylletek
keletkezését gatlé aszkorbinsav és/vagy tokoferolok egyidejd hasznalataval. A
pacolasra hasznalt nitritek mennyiségének mérséklése egylttal a szervezetben
torténd nitrézamin-képz3dést is csokkenti.

A policiklikus aromas szénhidrogének és a heterociklikus aminok keletkezése
nagymeértékben flgg az alkalmazott sUtési eljarasoktdl és azon belll az alkal-
mazott h6mérséklettél. Minél alacsonyabb hémérsékleten (és inkabb hosszabb
ideig) torténik a his sUtése, annal kevesebb rakkeltd vegyilet keletkezhet. Tovabbi
fontos szempont, hogy a sUtés soran a his vagy az abbdl lecs6p6gd zsir ne érint-
kezzen a nyilt langgal. A rakkeltd aromas aminok képz6dését csokkenthetjik, ha
a sUtéshez hasznalt olaj antioxidanst tartalmaz, vagy a hlsokat a sUtést megel§-
z8en természetes antioxidansokat tartalmazé flszerekkel marinirozzuk.

A hlUsokban, hiskészitményekben potenciadlisan keletkez$ genotoxikus vegyU-
letek rakkeltd hatdasanak érvényre jutdsat pedig gatolhatja a kiegyensulyozott,
egészséges taplalkozas, a hlsok és hlskészitmények mellett a természetes
antioxidansokban (pl. aszkorbinsav, karotinoidok, tokoferolok, flavonoidok) gaz-
dag élelmiszerek (friss zdldségek, gyimolcsodk, gabonafélék) fogyasztasa.

1. BARLOV, S. — SCHLATTER, J.: Risk assessment of carcinogens in 3. BENFORD, D. - BOLGER, P. M. et al.: Application of the margin of
food. Review. Tox. Appl. Pharmacol., 2010. 243. 180-190. exposure (MOE) approach to substances in food that are genotoxic

and carcinogenic. Food Chem. Toxicol., 2010. 48. S2-S24.

2. BAsTIDE; N. M. - PIERRE, F. H. F. - Corpet, D. E.: Heme iron from
meat and risk of colorectal cancer: A meta-analysis and a review 4. BENFORD, D. — DINOVI, M. — SETZER, R. W.: Application of the mar-
of the mechanisms involved. Cancer Prev. Res., 2011. 4. 177-184. gin-of-exposure (MOE) approach to substances in food that are



ELELMISZER-HIGIENIA

genotoxic and carcinogenic e.g.: Benzo(a)pyrene and polycyclic
aromatic hydrocarbons. Food Chem. Toxico., 2010. 48. 542-548.

5. DYBING, E. — O’BRIEN, J. et al.: Risk assessment of dietary exposures
to compounds that are genotoxic and carcinogenic — An overview.
Toxicol. Lett., 2008. 180. 110-117.

6. EFSA: Nitrate in vegetables. Scientific Opinion of the Panel on
Contaminants in the Food Chain. EFSA J., 2008. 689. 1-79.

7. EFSA: Polycyclic aromatic hydrocarbons in food. Scientific opinion of
the Panel on Contaminants in the Food Chain. EFSA J., 2008. 724. 1-114.

8. EFSA: Statement on nitrites in meat products. Scientific opinion.
EFSA J., 2010. 8. 1538-15409.

9. EXPONENT: Assessment of the potential human exposure to
heterocyclic amines from cooked meat products. http://meatpoul-
tryfoundation.org/namif/wp-content/uploads/07-414.pdf

10. FAO/WHO: Nitrate and nitrite (Intake assessment). WHO Food
Additive Series 50, Geneva, 2003. http://www.inchem.org/docu-
ments/jecfa/jecmmono/v50je07.htm

11. GOLDMAN, R. - SCHIELDS, P. G.: Food mutagens. J. Nutr., 2003.
133. 965-973.

12. GUILLEN, M. D. - SOPELANA, P. — PARTEARROYO, M. A.: Food as a
source of polycyclic aromatic carcinogens. Rev. Environ. Health,
1997. 12. 133-146.

13. HERRMANN, S. S. - DUEDAHL-OKESEN, L. et al.: Dietary exposure
to volatile and non-volatile N-nitrosamines from processed meat
products in Denmark. Food Chem. Tox., 2015. 50. 137-143.

14. HOUESsoOU, J. K. - GoujoT D. et al.: Modeling the formation of
some polycyclic aromatic hydrocarbons during the roasting of
Arabica coffee samples. J. Agric. Food. Chem., 2008. 56. 3648-3656.

15. IARC: Carcinigenicity of consumption of red and processed
meat. Lancet Oncology, 2015. 16. 1599-1600.

16. IARC: Agents classified by the IARC Monographs, Volumes
1-116. International Agency for Research on Cancer, 2016. http://
monographs.iarc.fr/fENG/Classification/index.php

17. JAGERSTAD, M. — SKOG, K.: Formation of heterocyclic amines using
model systems. Mutat. Res., 1991. 259. 219-233.

18. JAGERSTAD, M. - SKOG, K. et al.: Chemistry, formation and occurance
of genotoxic heterocyclic amines identified in model systems
and cooked foods. Z. Lebensm.-Unters. Forsch., 1998. 207. 419-427.

19. JAGERSTAD, M. — SKoG, K.: Genotoxicity of heat-processed foods.
Mut. Res., 2005. 574. 156-172.

20. JaMIN, E. L. = Riu, A. et al.: Combined genotoxic effects of a
polycyclic aromatic hydrocarbon (B(a)P) and a heterocyclic amine
(PhIP) in relation to colorectal carcinogenesis. PloS One, 2013. 8.
e58591. doi: 10.1371/journal.pone.0058591.

21. JOHANSSON, M. A. E. - JAGERSTAD, M.: Influence of pro- and anti-
oxidants on the formation of mutagenic-carcinogenic heterocyclic
amines in a model system. Food. Chem., 1996. 56. 69-75.

22. KizLl, M. - Oz, F. — BESLER, H. T.: A review on the foramtion of
carcinogenic/mutagenic heterocyclic aromatic amines. J. Food
Process. Technol., 2011. 2. 120-124.

23. KESzEl, A. - GOLDBOLM, R. A. et al.: Dietary N-nitroso compounds,
endogenous nitrosation, and the risk of esophageal and gastric

A VOROS HUSOK ES HUSKESZITMENYEK RAKKELTO HATASA

cancer subtypes int he Netherlands cohort study. Am. J. Clin. Nutr.,
2013. 97. 135-146.

24. KBRMENDY L.: HUsipari tartésitas. In: LARINCZ F. — LENCSEPET J.: (szerk.):
Hdsipari kézikényv. Mez6gazdasagi Kiadd. Budapest, 1973. 544-549.

25. LAczAY P.: Az élelmiszerek tartdsitasa és egyéb kezelése. In:
LAczAy P: Elelmiszerhigiénia, élelmiszerldnc-biztonsdg. Masodik,
atdolgozott kiadas. Mez6gazda Kiadd. Budapest, 2015. 138-166.

25. Laczay P.: Az élelmiszerek tartdsitasa és egyéb kezelése. In:
LAczAy P: Elelmiszerhigiénia, élelmiszerldnc-biztonsdg. Masodik,
atdolgozott kiadas. Mez6gazda Kiad6. Budapest, 2015. 138-166.

26. MATSUMOTO, T. — YOSHIDA, D. - TOMITA, H.: Determination of mu-
tagens, amino-a-carbolines in grilled foods and cegarette smoke
condensate. Cancer Lett., 1981. 12. 105-110.

27. NAGAO, M. — HONDA, M. et al.: Mutagenicities of smoked con-
densates and the charred surface of fish and meat. Cancer Lett.,
1977. 2. 221-226.

28. PHiLIPs, D. H.: Polycyclic aromatic hydrocarbons in the diet.
Mutat. Res., 1999. 443. 139-147.

29. SCHOPFER, F. J. — BAKER, P. R. — FREEMAN, B. A.: NO-dependent
protein nitration: a cell signaling event or an oxidative inflammatory
response? Trends Biochem. Sci., 2003. 28. 646-654.

30. SCHWARTZ, S. - ELEFSON, M.: Quantitative fecal recovery of in-
gested hemoglobin-heme in blood: comparisons by HemoQuant
assay with ingested meat and fish. Gastroenterology, 1985. 89. 19-26.

31. SESINK, A. L. A. - TERMONT, D. S. M. L. et al.: Red meat and colon
cancer: the cytotoxic and hyperproliferative effects of dietary
heme. Cancer Res., 1999. 59. 5704-57009.

32. SKoG, K. — JAGERSTAD, M.: Effects of monosaccharides and di-
saccharides on the formation of foodmutagens in model systems.
Mutat. Res., 1990. 230. 263-272.

33. SkoG, K. — JOHANSSON, M - JAGERSTAD, M.: Carcinogenic hetero-
cyclic amines in cooked foods and model systems - a review on
formation and occurence. Food Chem. Toxicol., 1998. 36. 879-896.

34. SPEER, K. — STEEG, E. et al.: Determination and distribution of
polycyclic aromatic hydrocarbons in native vegetable oils, smoked
fish products, mussels and oysters, and bream from the river Elbe.
J. High Res. Chrom., 1990. 13. 104-111.

35. SUGIMURA, T. - WABAKAYASHI, K. et al.: Heterocyclic amines: mu-
tagens/carcinogens produced during cooking of meat and fish.
Cancer Sci., 2004. 95. 290-299.

36. TRICKER; A. R. - PREUSSMANN, R.: Carcinogenic N-nitrosamines
on the diet: occurrence, formation, mechanisms and carcinogenic
potential. Mutat. Res., 1991. 259. 277-289.

37. WALKER, R.: Nitrates, nitrites and N-nitrosocompounds: a review
of the occurence in food and diet and the toxicological implications.
Food. Addit. Contam., 1990. 7. 717-768.

38. YING, L. - HOFsET, L. J.: An emerging role for endothelial nitrite
oxide synthetase in chronic inflammation and cancer. Cancer Res.,

2007. 67. 1407-1410.

Kozlésre érk.: 2016. aug. 22.


http://www.inchem.org/documents/jecfa/jecmono/v50je07.htm
http://www.inchem.org/documents/jecfa/jecmono/v50je07.htm

MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2017. FEBRUAR

A VISEGRADI NEGYEK KEZDEMENYEZTE
EUTRANSINFECT PROJEKT A VIRUSOS SERTES-
MEGBETEGEDESEK VISSZASZORITASARA

2015 tavaszan tPROF. DR. TuBoLY TAMAS kezdeményezésére
az akkor még Allatorvos-tudomanyi Karként m(ikédé
intézményunk a felmerdld és hatarokon atnyuld, élelmi-
szer-biztonsagot is veszélyeztetd, virusos sertésmeg-
betegedések visszaszoritasat megcélozé projektjavas-
lattal kereste fel a régidban m{ikodd tarsintézményeket.
A formalédod partnerség végul sikeresen palyazott a
Nemzetkdzi Visegradi Alapnal, és 2015. szeptember
1-jét8l magyar szlovak, cseh és lengyel partnerekkel
kozosen azzal a céllal inditotta Utjara az egyuttmUko-
dést, hogy a diagnhosztikai médszerek harmonizacidja,
tudomanyos adatok cseréje, az érintettek képzése és
széles kord felvilagositd kampany segitségével hozza-
jaruljon a jarvanyok visszaszoritasahoz. A négy viseg-
radi tagallambdl hét intézmény vett rész a 14 hdnapot
feldleld projektben:

Allatorvostudoményi Egyetem (Magyarorszag)

NEBIH (Magyarorszag)

Agrargazdasagi Kutatéintézet (Magyarorszag)

Allatorvostudoméanyi Egyetem (Kassa, Szlovakia)

Elettudomanyok Varséi Egyeteme (Lengyelorszag)

Orszagos Allatorvostudomaéanyi Kutatdintézet

(Putawy, Lengyelorszag)

. Allatorvosi- és Gydgyszerészeti Tudomanyok Egye-
teme (Brno, Csehorszag)

A projekt indulé eseménye a 2015. november 12-13.
kozo6tt Budapesten megrendezett tudomanyos tanacs-
koz&s volt, ahol az ATE és visegradi partnereink féként
kutaté munkatarsai romaniai, ukrajnai, horvat, szerb
és orosz kollégakkal kibdvUlve a projekt témajanak
megfelelfen folytattak tudomanyos eszmecserét diag-
nosztikai és megeldzési mddszerekrdl, kutatasaik leg-
Gjabb eredményeirdl. A szamos érdekességet feltard
el@adasokat a projekt honlapjan is elérhetdvé tettik:
http://www.univet.hu/en/students/postgraduate-trai-
ning/projects

Az orszagokon ativeld tudomanyos egyuttmiikodés
fontossagat felismerve az eseményen egy széles kor(
multilateralis egyluttm{kodési megallapodas megszi-
letését kezdeményezték a résztvevdk, mely végll a
projekt megvaldsitasi ideje alatt alairasra is kerUlt. Az
EUTRANSINFECT név alatt futé megallapodast 9 kelet-
és kozép-eurdpaiorszag 19 intézménye irta ald abban a
reményben, hogy az igy formalisan is 1étrejové egyUtt-
mUkodés elésegiti a hatarokon atnyllé megbetegedé-

sek visszaszoritasat szolgald kozos kutatasi stratégiak
kifejlesztését és végrehajtasat, valamint hatékony bazisa
lehet tovabbi jovébeni nemzetkdzi konzorciumi palya-
zatoknak is.

A novemberi budapesti workshop kivalé alkalom
volt arra is, hogy a projekt programtervében felvazolt
tudomanyos ismeretterjesztd kiadvany el8készUleteit
megtegyék a résztvevdk. A rendezvényt kdvetden a
tanacskozdson elhangzott eldadasokat kibSvitve komoly
erbfeszitéseket tettlink egy széles kdrben terjesztendd
tudomanyos anyag dsszeallitasara. A szerkesztési ido-
szak aktiv idészakaszat a projekt kezdeményezdje, az
egyluttmikoédés lelkének tekintett pr. TuBoLY TAMAS tra-
gikus hirtelenséggel bekovetkezett haldla térte meg
atmenetiid6re. Az 8t kivétel nélkil baratként is tiszteld
nemzetk6zi szakemberekbdl allé kézrem(ikédbk azon-
ban rovidesen folytattak a megkezdett munkat, igy az
elhunyt kollégajuk emlékének ajanlott, tobb szempont-
bél is egyedilallé kiadvany 2016 majusaban nyomdaba
kerllhetett.



Az elsGsorban ismeretterjesztésre szant, Hatdrokon
atnyuld és Gjonnan felmerild virusos sertésmegbetege-
dések K6zép- és Kelet-Eurépdban cimet visel§ flzetet 13
intézmény sertésvirusokkal foglalkozd kutatdi alkottak
azzal a céllal, hogy ezzel is hozzajaruljanak a kulon-
b6z38 virusok okozta sertésbetegségek elleni hatékony
kizdelemhez. A kiadvany a legfontosabb virusos ere-
detl sertésbetegségek attekinthetd jellemzése mellett

hét kbzép-eurdpai orszag jarvanylgyi helyzetérdl nyljt
atfogd és aktualis képet.

Az eredetileg angol nyelven irédott publikacié mara
mar magyar, szlovak, cseh, valamint lengyel nyelven is
elérhetd a projekt honlapjan, nyomtatott valtozatban
angol és magyar nyelven jelent meg mind ez idaig. Kézel
1800 db angol, valamint 800 db magyar nyelvl példany
kerllt terjesztésre elsdsorban a projektben kézrem{ikodds
kozép-kelet eurbpai orszagokban, de a szélesebb kdrben
elérhetd online verzid kapcsan a kiadvany hasznossa-
gat hangsulyozé pozitiv visszajelzéseket kaptunk tobb
nyugat-eurdpai orszagbdl is.

A Nemzetko6zi Visegradi Alap tdamogatta egyuttmd-
kodés soran az elmdilt kozel egy év alatt, a partneror-
szagokban tovabbi 6 kllonb6z4 szakmai rendezvényen
kapott kiemelt szerepet a projekt témaja, legutébb a
NEBIH altal 2016. szeptember 28-30. k6zott megrende-
zett nemzetkozi mihelyvitan, ami a fert6z46 allatbeteg-
ségeket helyezte kézéppontjaba.

A sokoldall kommunikaciénak készénhetden a pro-
jekt, szandékanak megfelelen, nagy elbrelépéseket
tett a terlleten érintett minden résztvevd - hatésagok,
kutatdk, diagnosztak, tenyésztdk, allatorvosok, allator-
vostan-hallgatdk — tédjékoztatasara, hiszen minél inkabb
tisztdban vagyunk a térséget fenyegetd sertésbetegsé-
gekkel, a megeldzéssel és a lehetséges megoldasokkal,
annal inkabb van esély arra, hogy a jov6ben a jarvanyok
visszaszoritdsaban atlutd elbrelépéseket érjenek el a
térség orszagai.

A projektet (azonositd: 21510133) és a cikk megjelené-
sét a Nemzetkdzi Visegradi Alap tdmogatta.

L ]
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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k irodalmi dsszefoglalasukban bemutatjak, hogy a bélfal altal termelt
inkretin hormonok - a GIP (glucose-dependent insulinotropic polypeptide) és
a GLP-1 (glucagon-like peptide 1) — kozponti szerepet téltenek be a hasnyalmi-
rigy inzulinelvalasztasanak szabalyozasaban. A szerzG8k attekintik az inkretinek
hatdsai mogott allé mechanizmusokat, és foglalkoznak az emI8sok és madarak
kozotti eltérések targyalasaval. A szerz8k rdmutatnak, hogy az inkretinek takar-
manyozassal vagy gydgyszeresen torténé befolyasolasa a gazdasagi haszonal-
latok termelékenységének javitasa és a diabetes mellitusban szenvedd betegek
gyogykezelése szempontjabdl is nagy jelentdséggel birhat.



AZ INKRETIN HORMONOK ES A SZENHIDRAT-ANYAGCSERE

Ismert, hogy szajon at torténd glikdzfelvétel esetén lényegesen tobb inzulin
kerUl a vérkeringésbe, mint azonos mennyiségd glikdz intravénas beadasat kove-
t6en (30). Ez az eltérés az Un. bél-inzulin-tengely m{ikodésével magyarazhato,
amely magaban foglalja a hasnyalmirigy szubsztratellatasanak takarmanyfelvé-
telt kdvetd valtozasat, a vékonybél proximalis szakaszaban taldlhatd glikdzérzé-
keny neuronok altal kdzvetitett reflexeket (31) és a bélfalban termel8d8 hormo-
nok hatasat is (5). Mai ismereteink szerint ezen elemek kozUl az inzulintermelést
befolydsold bél eredetli hormonok, az inkretinek szerepe a legfontosabb, amelyek
koézponti jelentdségliek a szénhidrat-anyagcsere és az inzulin-homeosztazis sza-
balyozasaban (16), és a takarmanyfogyasztast kdvetd inzulinfelszabadulas legna-
gyobb hanyadéért felel8sek (17). Az aldbbiakban az inkretin hormonokrél jelenleg
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allé, elsGsorban ragcsaldokon végzett kisérletekbdl szarmazé,
és az emberre vonatkozé legfontosabb ismereteket foglaljuk
odssze, majd bemutatjuk a madarakra jellemz8 sajatossagokat.

Az inkretinek kozé két peptidhormon tartozik, amelyek elvalasztdsa elsésorban a
bélcsatornaba jutd glukdz hatasara fokozédik: a GIP (glucose-dependent insuli-
notropic polypeptide, glikézfliiggd inzulinotrép polipeptid, kordbban gastric inhi-
bitory polypeptide) és a GLP-1 (glucagon-like peptide 1, glikagonszer( peptid 1)
(39). Tagabb értelemben az inkretinekhez sorolhatd a hasnyalmirigy inzulinel-
valasztasat ugyancsak serkentd szekretin is, amely azonban jellemz8en nem a
vékonybélbe jutd glikdz, hanem egyéb takarmany-osszetevlk hatasara szabadul
fel (12). Az inkretin hormonok termel8déséért a bélnyalkahartya enteroendokrin
K- és L-sejtjei felel6sek, amelyek mar a vércukorszint emelkedése elbtt, a glu-
kéz bélben vald megjelenésével és annak felszivédasaval egyidejlleg fokozzak
az inkretinelvalasztast. Ennek kovetkeztében mar a glikdz teljes felszivodasat
megeléz8en emelkedik a vérplazma inzulinszintje, amely biztositja, hogy jelen-
t3s felvétel esetén se ndjon olyan mértékben a vér glukdzkoncentracidja, hogy
az a vizelettel kivalasztasra keruljon.

A GIP egy 42 aminosavbél allé peptidhormon, amely a K-sejtekben termel8dd,
153 aminosavat tartalmazé inaktiv el8alakbdl keletkezik (37). Els6ként a gyomor
sdsavszekrécidjat csokkentd hatdsa valt ismertté, majd leirtdk az inzulinterme-
lést fokozd aktivitasat is (11). A GIP elvalasztasaért felelés K-sejtek a vékonybél
nyalkahartyajaban helyez8dnek, elsésorban a duodenumban és a jejunumban,
de kisebb mennyiségben az ileumban is megtaldlhaték (20, 29). A hormon ter-
mel8dését és leadasat elsGsorban a takarmany glikoz- és lipidtartalma valtja ki,
ezzel magyarazhatd, hogy takarmanyfelvételt kdvetden az éhezési koncentracid
10-20-szorosa mérhetd a vérplazmaban (16). A GIP specifikus receptora a Lan-
gerhans-szigeteken (elsdsorban a B-, ill. a-sejteken) kivil megtaldlhatd szamos
tovabbi szbvetben, igy a bélfalban, a zsirszévetben, a szivizomzatban, a mellék-
vese kéregallomanyaban és az agyvel6ben is, de az egyes szervekben betoltott
szerepe mai ismereteink szerint nem minden esetben ismert. A GIP-receptor a
G-protein-kapcsolt receptorok csaladjaba, azon belil a szekretin-glikagon cso-
port altal aktivalt Il. tipusba sorolhaté (26).

A GIP legfébb hatasa, hogy fokozza a hasnyalmirigy B-sejtjeibdl torténd inzu-
linleadast (Abra). Ez a GIP-receptor ligandkdtését kdvetben az adenilat-ciklaz
aktivalédasa és az intracellularis cAMP-, valamint a kalciumkoncentracié kovet-
kezményes emelkedése révén valésul meg, ami serkenti az inzulintartalmd
hélyagocskak exocitézisat (7). A GIP inzulinotrép hatasat kilonféle antagonistak,
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ABRA. Az inkretin hormonok kiilénbéz8 szévetekre gyakorolt hatdsainak 6sszefoglaldsa

Az elsGsorban a GIP-re jellemz8 hatdsokat zold szinnel, a GLP-1 sajatossagait pedig narancs szinnel jeldltik. A feketén
szedett hatdsok mindkét hormonra egyarant jellemzdk.

Az illusztracidk forrasai: ocw.unican.es, pancreaspictures.org, openclipart.org, www.bbc.co.uk

FIGURE. Overview of the effects of incretin hormones on various tissues
The specific effects of GIP are marked by green, while the activities of GLP-1 are indicated by orange colour. Effects related to both
hormones are written with black colour.

Source of illustrations: ocw.unican.es, pancreaspictures.org, openclipart.org, www.bbc.co.uk

receptorblokkolék alkalmazasaval (14), valamint a GIP-receptor génjének delé-
cidjaval is igazoltadk (28); a gatlas mindegyik esetében a szajon at adott glukdz
altal kivaltott inzulinvadlasz jelent8sen, akdr 80%-kal csokkent.

A GLP-1 peptidhormont a bélnyéalkahartya L-sejtjei termelik, amelyek nemcsak a
vékonybélben, hanem a vastagbélben, elsésorban a colonban is kifejez8dnek (9),
ezek kozil a distalis bélcsatorna L-sejtjei a PYY (Peptide YY) elvalasztasaért is
felelnek. Az L-sejtek altal termelt GLP-1-et a glikagonhoz hasonldéan a proglika-
gon génje kédolja; a fehérje csak késébb, a poszttranszlaciés mddositasok soran
nyeri majd el végleges, aktiv formajat (20). A hasnyalmirigy gliikagontermeld
a-sejtjeivel ellentétben ugyanis a bélfal L-sejtjeiben a proglikagon C-terminélis
régidjabdl két glukagonszerl peptid, a GLP-1 és a GLP-2 hasad le (32), melyek
kdzUl mindkettd kb. 50%-0s homoldgidt mutat a glikagon aminosav-szek-
vencidjaval. A proglikagon fennmaradd, N-terminélis szakasza a glicentin
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(vagy gut glucagon, ,bélglikagon”) elnevezési, szerkezetében a gliikkagonnal
igen nagyfoklU hasonlésdgot mutatd peptidet képezi, amely mai ismereteink
szerint bioldgiailag inaktivnak tekinthetd. A glicentin tovabbi hasitasaval kelet-
kezik az oxintomodulin, amelynek - a GIP-hez és a GLP-1-hez hasonldan - inzu-
linotrép aktivitdsa van (2), valamint takarmanyfelvételt csdkkentd, anorexigén
hatasa is (4).

A GLP-1 elvédlasztasa a takarmanyfelvételt kdvetden, szamos takarmany-
dsszetevd hatasara fokozddik (16). A GLP-1 kilondsen hatékonyan, mar kis kon-
centraciéban is stimulalja a B-sejtek inzulintermelését, kulcsfontossagl szere-
pét szamos, a GIP esetében mar emlitett kisérlettel, igy antagonistak (21) és
GLP-1-receptor knock-out egérmodell alkalmazasaval (34) egyarant igazoltak.
A poszttranszlacids hasitasok soran keletkezé masik peptid, a GLP-2 nem ren-
delkezik az inkretin hormonokhoz hasonlé bioldgiai funkcidval, nincs inzulinfel-
szabadulast serkentd és vérglikézszint-csokkentd hatasa (20).

A GIP-hez hasonlbdan a GLP-1is - az elsGsorban a B-sejteken kifejez6dd - spe-
cifikus G-protein-kapcsolt receptor kdzvetitésével fejti ki aktivitasat. Annak elle-
nére, hogy ugyanazon gén kddolja a glikagont, a GLP-1-et és a GLP-2-t, vala-
mint jelentds a koztik megfigyelhetd szerkezeti homoldgia, gyakorlatilag nem
kot6dnek egymas receptoraihoz azok kifejezett specifitdsa miatt (20). A GLP-1
els8sorban a GIP hormonnal nagyrészt megegyez8, kozos jelatviteli utakat akti-
val, igy a GLP-1 receptor aktivalédasat kovetben elsddlegesen a citoplazmatikus
cAMP-koncentracié emelésével és egyes ioncsatornak mikodésének befolya-
solasaval jarul hozza az inzulintartalmd granulumok leadasahoz (16). Emellett a
GLP-1 - tobbek k6z0tt az inzulin génexpresszidéjanak fokozasaval - stimulalja az
inzulin szintézisét (13). A hormon fokozza tovabbéa a B-sejtek oszt6dasat (35) és
a progenitor sejtekbdl torténd differencialédasat (40), valamint gatolja a B-sej-
tek apoptdzisat (22), e hatdsokkal is jelent8sen hozzajarulva az inzulintermelés

A kbzvetlen endokrin hatdsokon kivil a bélcsatornabdl felszivodd GLP-1 egy
reflexiv aktivalasan keresztll is befolyasolja a hasnyalmirigy inzulintermelését.
A GLP-1 a portalis keringésbe jutva stimulalja a majkaput beidegzd afferens n.
vagus rostokban taldlhaté GLP-1 receptorokat, igy a kézponti idegrendszer koz-
vetitésével a hasnyalmirigyhez térd efferens rostokon keresztll serkenti az inzu-
lin elvalasztasat (10).

A GIP és a GLP-1 B-sejtekre kifejtett hatdsait 0sszevetve megallapithatd, hogy
a két inkretin hormon a nagyrészt kézos hatdasmechanizmus révén, egyltte-
sen vesz részt a felvett takarmany altal kivaltott inzulinvalasz |étrehozasaban.
A kulonféle egyéb sejtekre és szdvetekre kifejtett hatdsok esetében viszont
jelent8s kuldnbségek vannak a két hormon koézott. A GLP-1 az a-sejtekre hatva
gatolja a glikagon elvalasztasat (33), mig a GIP kismértékben serkenti a glika-
gontermelést (27) (vo. Abra). Ez utébbi hatas részben ellentmond annak, hogy
mindkét inkretin serkenti az inzulin és a szomatosztatin termelddését, amelyek
parakrin mdédon géatoljak a glikagonszekréciét (16). Mind a GIP, mind a GLP-1
noveli ugyanakkor az intracellularis kalciumkoncentraciét az a-sejtekben s,
amely a glikagontermelés fokozédasahoz vezethet (8).

Mindezeken tul a GIP fokozza a zsirraktarozast, ill. az osteoblastok osztéda-
sanak el8segitésével serkenti a csontképz8dést. A GLP-1 és GIP k6zds hatéasai
csdkkentése (vo. Abra), a jollakottsag érzetének kialakitédsa és a glikdz gliikagon-
felszabaduldst gatld tevékenységének el8segitése (1).

Az inkretinek gyors inaktivalasaért a legtobb sejt felliletén expresszaldédd
dipeptidil-peptidaz-4 (DPP4) enzim felel8s. A K- és L-sejtekhez kozeli kapilla-
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risendothel felszinén is jelen 1év3 enzim a termelddd inkretin mennyiségének
mintegy felét a szekrécid pillanatdban, parakrin médon bontja (10). A DPP-4
szamos szubsztratot képes hasitani, ennek eredményeképpen tobb bioldgiai
folyamatban is részt vesz, igy az inkretinek inaktivaldsan tdl szerepe van pél-
daul a gyulladdsos- és immunfolyamatokban, valamint a fajdalom szabéalyoza-
saban is (15).

Szamos vizsgalatban feltartadk, hogy a nem inzulindependens (2-es tipus()
diabetes mellitus esetén az inzulin-homeosztazis zavaranak hatterében rész-
ben az inkretinek hatasanak kiesése vagy karosodasa all. Leirtak, hogy ebben az
esetben a GLP-1 elvalasztasa jelent8sen csbkken, mig a GIP termel8dése nem
mutat szignifikans eltérést, ugyanakkor a GLP-1 megtartja inzulinotrép hatasat,
a GIP inzulintermelést fokozd aktivitasa azonban lecsdkken. Emiatt az inkretin
mimetikumok és a DPP-4 enzim géatldiként szolgald gliptinek (19) terdpids alkal-
mazasa - helyreallitva a glikézindukalta inzulinvalaszt és a B-sejtek csokkent
glikdzérzékenységét - biztatd eredményekkel jar a diabetes mellitusban szen-
vedd emberek és tarsallatok kezelésében egyarant.

Az inkretinek szerepérdl rendelkezéslinkre allé ismereteink tdlnyomo része emlS-
sOkre, elsGsorban kisérleti modellként szolgald ragcsaldkra, sertésre és emberre
vonatkoznak. A madarak szénhidrat-anyagcseréje és annak endokrin szabalyo-
zasa jelent8sen eltér az eml8sokétdl, elsGsorban a vérplazma kis inzulinkoncent-
racidja, a szovetek csokkent inzulinérzékenysége és a kovetkezményesen nagy
élettani vérglikdéz-koncentracié tekintetében (3, 25). Ennek ellenére az inzulin
madarakban is - a szénhidrat-anyagcsere endokrin szabalyozasaban betdltott
szerepe mellett - a ndvekedés egyik f6 szabalyozdjanak szamit. Az inkretinek
madarakban kifejtett hatéasai joval kevésbé ismertek, ezek vizsgalata az inzu-
lin-homeosztazis eltérései miatt kiilondsen érdekes lehet.

A GLP-1 takarmanyfelvételt gatld anorexigén hatasat - a begy UrlUlésének
elhGzbdasaval egyltt - madarakban is igazoltak (18, 36), a hasnyalmirigy B-sejt-
jeinek inzulintermelésére kifejtett aktivitdsa azonban nem pontosan ismert (18).
Az eml@sallatokhoz képest jelentds eltérés, hogy csirkében a GLP-1 receptorok
elsGsorban nem a B-sejteken expresszalédnak, hanem a hasnyalmirigy szige-
teinek szomatosztatint termeld d-sejtjein fejez8dnek ki. Ez alapjan feltételez-
hetd, hogy a GLP-1 inzulinfelszabadulast serkent8 hatasa csirke esetében eltérd
receptorialis Gton keresztiil valésul meg (38). Valészin(, hogy a GLP-1 hatasara
fokoz6dé szomatosztatin-termelés gatolja az a-sejtek glikagonszekrécidjat,
ami nagyban hozzajarul a vércukorszint csokkentéséhez (6, 38).

Madarakban eltérések mutatkoznak az inkretintermelés takarmanyozas segit-
ségével torténd befolyadsolhatésdganak tekintetében is. Munkacsoportunk kisér-
leti eredményei szerint az egyszeri, szadjon at bolusban adott butirat szignifikan-
san csokkentette a GIP plazmakoncentracidjat, ugyanakkor nem befolyasolta a
vérplazma inzulin- és GLP-1-szintjét csirkében (24), az inzulin és az inkretinek
koncentraciéinak valtozasai tehat részben eltéré mintazatot kdvettek. Ez jelen-
t6sen kUloénbozik az egéren végzett hasonld vizsgalatok eredményeitdl, amelyek
esetében a butirat szignifikdnsan ndovelte a vér inzulin-, GIP- és GLP-1-koncent-
raciojat is (23). Emiatt feltételezhetd, hogy az inkretinek csirkében az emI|8s6ktdl
részben eltérd szerepet jatszanak az inzulinfelszabadulas szabalyozasaban.

A rendelkezésiinkre 4116 irodalmi adatok alapjan az inkretinhaztartds és az
inzulin-homeosztazis Osszefliggéseinek vizsgalata és annak gydgyszeresen,
ill. takarmanyozassal torténd befolyasolasa nagy jelentdségl lehet, mind - az
inzulin ndvekedést serkentd hatasa révén - az élelmiszertermelé haszonallatok
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termelési mutatdinak javitdsa, mind - az emberben gyakori, de tarsallatoknal
viszonylag ritkan el6forduld - nem inzulindependens diabetes mellitusban szen-
vedd betegek gydgyitasa szempontjabdl.
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Prof. Dr. Horst Hagenlocher

(1924-2016)

HAGENLOCHER professzor, az allatorvosi kdzélet nem-
zetkozileg elismert képvisel8je, a magyar allatorvosok
Gszinte baratja, egyetemink Marek Jozsef-érmével és
c. egyetemi tanar titulussal kitintetett német maga-
nallatorvos, élete 93. évében, 2016. december 15-én
otthonaban elhunyt.

HORST HAGENLOCHER 1924. &prilis 12-én szlletett a

Fekete-erdd északi peremén fekvé Calwban. Ott,
HERMANN HESSE szUl6varosaban jart elemi és kozépis-
kolaba. Erettségi (1941) utan katonai kiképzést kapott,
révid ideig az orosz fronton szolgalt, de beiratkozott
a Hannoveri Allatorvosi F8iskolara. Tanulmanyai alatt
is tobbszdr behivtadk katonanak, 1945-ben amerikai
fogsagba esett. 1946-ban befejezte a fbiskolat, 1947-
ben pedig mar doktoralt. Ezt kévetSen 2 évig allator-
vos-asszisztens volt. 1949-ben telepedett le Hochdorf
nevl kis faluban a Fekete-erdében, ahol maganal-
latorvosként mkédott hatvanot éven at. 1986-ban
juhegészségligyi szakallatorvosi képesitést szerzett.
A gazdasagi haszonallatok gydgyitdsa mellett ellatott
egy vagdhidat is Nagold varoskaban, 1977-t8l pedig joél
felszerelt kisallatrendel8t is mikodtetett.

DR. HAGENLOCHER jO allatorvos lehetett, amit bizonyit,
hogy nagy népszerliségnek drvendett. Amikor 90 éves
kordban abbahagyta a gydgyitd tevékenységet, hatal-
mas Unnepséget rendeztek az altala ellatott teleptlé-
sek. E sorok iréja is megcsodalhatta, hogy otthonaba
sorra jottek a telepllések képviseletében polgarmes-
terek, zene- és énekkarok, gazdakildottségek, allator-
vosi testlletek vezetdi, politikusok stb.

Tevékenysége mégis szakmapolitikai téren mara-
dandd. Az allatorvosok dsszefogasaért, szakmai fejls-
désikért nagyon sokat tett szUl3foldjén és nemzetkozi
téren is. 1962-ben alapitdja volt a Gyakorld Allatorvosok

Baden-Wirttembergi Szervezetének, amelyet 1995-ig
elnokként vezetett, majd halalaig tiszteleti elntke volt.
Hasz éven at, 1967-87 kozdtt a Gyakorld Allatorvosok
Szovetségi Szervezetét vezette. Egy ciklusban (1974-78)
a Gyakorlé Allatorvosok Eurdpai Szévetségének volt az
elnoke, majd azt kévetben 2 ciklusban az Eurdpai Allat-
orvosok Szovetségét iranyitotta. Ezekben a tisztségek-
ben az allatorvosi gradualis és posztgradualis képzés
fejlesztése, eurdpai szinten a diplomak egyenérték(i-
ségére torekvés volt a fd célja.

Mély huméanuma, valamint a népek megértésének
és baratsdganak eszméje vezérelte, amikor 1976-ban
német-izraeli, 1977-ben német-francia (Baden-Elzasz)
allatorvosi tarsasagot alapitott. A legnagyobb példany-
szamu, német nyelv( allatorvosi szaklap, a Der prak-
tische Tierarzt fészerkesztbje volt két évtizeden keresz-
tul.

1989-ben alapitotta meg a Baden-badeni Tovabb-
képz3 Napok elnevezésl rendezvénysorozatot, hogy
az allatorvosok kisallatgydgyaszati munkéajat hatéko-
nyan segitse. A kisallatkongresszusokat csalddtagjai
hathatds segitségével nemzetkdzi hirlivé fejlesztette.
A kongresszus egyben taldlkozd helye tdbb nemzet
(német, francia, izraeli, svéjci, lengyel, magyar stb.)
allatorvosainak. Ugyanabban az évben alapitotta meg
az Allatorvosok Allatvédelmi Egyesiiletét.

Az dllatorvosok mellett az allattartok képzését, isme-
reteik gyarapitasatis fontosnak tartotta. A baden-wdirt-
tembergi radidban és televizibban tébb évtizeden
keresztll heti rendszerességgel szerepelt, tanacsokat
adott és kérdésekre valaszolt. Egyik kdnyve is a kisal-
lattartdkat segiti: ,333 Tips fur Kleintierfreunde”.

A magyar allatorvosokkal Németorszag Ujraegye-
sitését kovetben kereste és vette fel a kapcsolatot.
Tobbszor jart Magyarorszagon és tartott eléadasokat
az allatorvosi szervezetek, szakagi egyesiletek mUko-
désérdl, az allatorvosi tovabbképzés fontossagardl
és formairél. Mindezekrdl cikkeket jelentetett meg a
Magyar Allatorvosok Lapjdban is. Tobb magyar kollégat
hivott meg és latott vendégll a kisallatkongresszuso-
kon. 1994-ben kezdeményezdje volt a Magyar-német-
osztrdk Allatorvosok Barati Koére megalapitasanak.
A ma mar tarsasagként mikodd szervezet éves kdzgyl-
léseit Baden-Badenben tartjdk a kisallatkongresszus
idején. A professzor segitette fiatal allatorvosok rovi-
debb-hosszabb németorszagi tanulmany(tjat, allat-
orvosok gyermekeinek csereldultetését nyelvtanulas



céljabdl. Sok irdsos anyagot (szakfolydiratokat, kényve-
ket, kongresszusi dsszefoglalé flizeteket stb.) kildott
a magyar kollégaknak. Hathatés anyagi tamogatasa-
val szillethetett meg a Nadaskay-Hagenlocher-dij a
magyar allatorvosi szaksajté fejlesztésére. Emlékeze-
tes szereplése volt HoLLd FERENC egykori fészerkesztd
temetésén elmondott beszéde.

Baratsagos és dnzetlen ember volt. A vilagrdl, az
emberi kapcsolatokrdl alkotott humanus véleményét
az »Ansichten und Einsichten” c. kényvében fejtette ki.
Példas csaladi életet élt. Feleségével, Helga asszony-
nyal négy sikeres gyermeket neveltek. Elete utolsé
napjaig aktiv szellemi tevékenységet fejtett ki. Halala
el6tt egy héttel hozzam irt levelében is az emberi kap-
csolatokat és a megértést féltette.

Szamtalan baratja és tisztelSje volt vilagszerte.
Nagyon aktiv és eredményes palyafutasat sok elis-

MEGHIVO
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merés Svezte. A Szovetségi Erdemkereszt mindharom
fokozatat megkapta, a Hannoveri Allatorvosi F8iskola
tiszteletbeli polgara, a Berlini Humboldt Egyetem
Friedrich MUissemayer-, a német allatorvosi szak-
mai Robert Ostertag- és
Nieberle-éremmel tUntették ki. Alma materlnktdl
Marek J6zsef-emlékérmet és c. egyetemi tanari cimet
kapott. Kitintették a finn, a lengyel, az izraeli, a spa-
nyol és a portugal szakmai szervezetek is.

Haladla nagy veszteség a német és az egész eurdpai
allatorvosi tarsadalomnak. Egy kilonleges, mindig a
kozosségért tevékenykedd, dnzetlen, szerény emberrel
lettlnk kevesebben. Sok magyar kolléga szivében &rzi
kedves alakja emlékét. Nyugodjék békében!

szervezetek Felix Train-,

Dr. Visnyei Laszlé

Az Allatorvostudomanyi Egyetem Barati Kére Civil Tarsasag 2017. marcius 22-én, szerdan 14 6rakor a Hetzel Henrik
elBaddéban (Bp., VII. Istvan u. 2. L ép. foldszint) tartja kdvetkezd talalkozdjat.

Program:
Adatok a Fold 1850 és 2015 koz6tti energia- és anyagforgalmahoz

El6adé:
DR. RALOVICH BELA, az MTA doktora mikrobiolégus, kdzegészségtanasz és immunolégus

Az Osszejovetelre minden érdekléddt, vendégeket is tisztelettel var a Barati Kor CT

TAJEKOZTATO

Akik a 2015. nov. 20-an alapitott Allatorvostudomanyi
Egyetem Barati Kére Civil Tarsasag (AOTE BK CT) tagja-
iva kivannak valni, s az alapitd tagsaghoz csatlakozasi
szandékukrdl eddig irasban még nem nyilatkoztak, szi-
veskedjenek a honlapon talalhaté nyilatkozatot kit6ltve
postan elklldeni a kovetkezd cimre: Dr. Varga Istvan
Budapest, Istvan Gt 2. 1078 vagy a taldlkozén szemé-
lyesen atadni.

A Tarsasag feltételeinek rovatadba elegendd beirni,
hogy pl. Allatorvosi oklevél Budapesten,1960 vagy pl.:
az Allatorvostudomanyi Egyetem Elettani Tanszékén
dolgoztam 1976-1991 ko6zott.

A jelen meghivét nem csupan az AOTE BK Civil Tarsa-
sédg - alapitd és a mar csatlakozott - tagjainak, hanem

a SZIE AOTK BK e-mailes cimlistajan régdta szereplék
mindegyikének kildom.

Természetesen, a késdbbiekben csatlakozdk - érvé-
nyes csatlakozasi nyilatkozatuk megtételétdl kezdve -
az AOTE BK CT teljes jogU tagjaiva valhatnak.

Egyetemi honlapunk cseréje megtortént; a BK Uj elér-
hetésége: www.univet.hu/A KAR/barati kor.

A képek: Allatorvostudomanyi Kar, majd a megjelend
Galéria ikonra kattintva érhetdk el.

Aki szamomra valaszt, cimvaltozast stb. kivan megirni,
azt még a varga.istvan@aotk.szie.hu cimre kérem; s
nem a csoportosan érkezett levelek ,reply” v. ,valasz”
gombjara kattintdssalll (V. I. dr.)



Rendelje meg 2017-ben is
a meguijult Magyar Allatorvosok

Lapjat!

MAGYAR

ALLATORVOSOK

Ha most elbfizet, a 2016. évben megjelent cikkekbdl allé tematikus

kiilbnszamot digitalis formaban ingyen kaphatja meg.
Kuldje el nekiink e-mail cimét az info@agrarlapok.hu-ra és irja meg, melyeket szeretné

megkapni!
1 kisallat 16 1 mikrobiologia
1 kedvenc allat (1 szarvasmarha
1 baromfi, sertés, hal 1 parazitoldgia

www.agrarlapok.hu/elofizetes



NeEU-1149
Uj generacios csont és iziileti
taplalekkiegeszito kutyaknak.

Minden egyes ragatabletta
dsszetevdlk kevereket tart
asvanyolkat es antioxidk

06 Saekoaried, Rilkdcr u. 143580 Iﬂlﬂﬂﬂrﬂ

Tilelon: +36 TAEZE-52E
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