MAGYAR
ALLATORVOSOK

LAPJA

Hungarian Veterinary Journal
Established by Prof. B. Nadaskay, 1878

Ujszuldtt csikok belgydgyaszati
alapellatasa Il.

Szajon at adhaté antiepileptikumok
macskak részére

A hepaticus encephalopathia kérokta- w ..

na, korfejlddésének Gjabb szempontjai

Hazai Mycoplasma bovis torzsek
antibiotikum-érzékenysége

Dr. Ratz Ferenc (1942-2017)

Meghivé az MLTE és az ATE Allat-

tenyésztési, Takarmanyozastani és »

Laborallat-tudomanyi Tanszék
nemzetkdzi tudomanyos ulésére
Felhivas Jubileumi Diploma palyazatra

-

Tormay Béla Tudomanyos Emlékdilés

Betonoszlopnak Utkozott emu

2017 / 3. 139. évfolyam

129-192. oldal
1540 Ft

Hepaticus encelphalopathia sordn kialakult
astrocytaduzzanat és idegsejtkdrosodds kutya agyvelejében

SN [Qv )
;f Q‘ ; 0
4 . % 2 '\. ” 4 .
. . k
% & >
! ¥ @
(v : . '.
. s 2

o A :. Y -
.‘ﬂ P
N SRR L
0 Be ©
EHt &
®/ . b3
\ < @ ¢



2017. majus 11-12. Gyula
Hunguest Hotel Erkel****

eGESISEsy
L-Tatas l:\_.{.‘.-;

b

2017. junius 1-2. Biikfiirdo
Hotel Caramell****

Tovabbi informacidk:
Béres Agnes (tel.: 06-1-431-6140, mobil: 30-664-0082, e-mail: agnes.beres@ceva.com),
illetve figyelje a www.ceva.hu, a www.kovesnapok.hu, www.derzsy-napok.hu és
a www.maok.hu oldalakon marcius kdzepén megjelend informéciékat!



131.

143.

157.

169.

181.

182., 189.

183.

185.

191.

LO / EQUINE

Auth A., Rompos L., Téth B.: Ujsziilott csikék
belgydgyaszati alapellatasa Il.

Irodalmi 6sszefoglald

A. Auth, L. Rompos, B. Téth: Primary care of neonatal foals I1.
Literature review

Pakozdy A., Mikscha R., Jerzsele A.: Szajon at adhaté
antiepileptikumok macskak részére

Irodalmi 6sszefoglald

A. Pdkozdy, R. Mikscha, A. Jerzsele: Oral antiepileptic drugs
for cats

Literature review

BELGYOGYASZAT / INTERNAL MEDICINE

Barany Z. B., Sterczer A., J6csak G., Frenyd V. L., Kiss D.
S.: A hepaticus encephalopathia kéroktana, kérfejlddé-
sének Ujabb szempontjai

Irodalmi 6sszefoglald

Z. B. Bérdny, A. Sterczer, G. Jécsdk, V. L. Frenyé, D. S. Kiss:
The aetiology and some new pathophysiological aspects of
hepatic encephalopathy

Literature review

Sulyok K. M., Kreizinger Zs., Fekete L., Hrivnak V., Ma-
gyar T., Janosi Sz., Schweitzer N., Turcsanyi I., Makrai L.,
Erdélyi K., Gyuranecz M.: Hazai Mycoplasma bovis tor-
zsek antibiotikum-érzékenységének vizsgalata
(b8vitett masodkdzlés)

K. M. Sulyok, Zs. Kreizinger, L. Fekete, V. Hrivndk, T. Magyar,
Sz. Janosi, N. Schweitzer, I. Turcsdanyi, L. Makrai, K. Erdélyi,
M. Gyuranecz: Antibiotic susceptibility profiles of Mycoplas-
ma bovis strains isolated from cattle in Hungary, Central
Europe

(extended secondary publication)

Dr. Ratz Ferenc (1942-2017)

Meghivé az MLTE és az ATE Allattenyésztési, Takarma-
nyozastani és Laborallat-tudomanyi Tanszék nemzetko-
zi tudomanyos Ulésére

Felhivas Jubileumi Diploma palyazatra

Tormay Béla Tudomanyos Emlékilés

Prof. Dr. Egri Borisz: Betonoszlopnak litk6zott emu bal
kils8 comb-sipcsonti izma tdrzshodz kézelebb esd ré-
szének mély, lebenyes szakadasa, az azonos oldali szar-

P

nycsokevény fert6z8dott, tobbszords nyilt torésével

MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2017. MARCIUS

RS
i

WA AL
aimisiL

DMART P
e

174. MIC-érték meghatarozasa

A folydiratot indexeli és referdlja/The journal is indexed and
abstracted by: CAB Abstracts (CABI), Science Citation Index
Expanded, Zoological Record, BIOSIS previews (Thomson
Reuters), Scopus (Elsevier).

Tartalom/Contents: Current Contents - Agriculture, Biology &
Environmental Sciences (Thomson Reuters)

Ingyenes mutatvdnyszdm kérhetd a fészerkesztétél/Free
sample copies are available from the editor-in-chief: H-1078
Budapest, Istvan utca 2. Hungary

Megrendelhetd a fenti cimen a szerkeszt8ségtdl/
Subscription orders to the Editorial Office (address above)

*** Internet address
(English contents pages, subscription price, etc.)
http://www.univet.hu/mal

TARTALOM / CONTENT



139. 129-192. 2017/3

A kérbonctani gyiijteménytar és RATz IsTvAn (1860-1917)

1888-ban egy tragikus esemény, Azary Akos id& elStti haléla terelte RATz
ISTVANt az allatorvosképzés felé. HUTYRA FERENG, akinek at kellett vennie
AzARY helyét, medikus kora 6ta ismerte RATzot, s meghivta a kérboncta-
ni tanszékre. RATz 1889-ben allatorvosi oklevelet is szerzett, és hatalmas
energiaval vette bele magat a tanulasba elébb HutYrRA mellett, majd
kalfoldi tanulmanydatjan, ahol tobbek k6zott ViIRcHowot hallgatta. Visz-
szatérve atvette az intézetet.

Nemcsak a tudast kellett megszereznie, hanem egy korszer( tan-
széket is fel kellett épitenie. DARANYI IGNAC minisztersége idején nyilt
lehet3ség az Allatorvosi Féiskola épuleteinek bévitésére, a felszerelés
korszer(isitésére. A képen lathatd kérbonctani (és parazitologiai) gydjte-
ménytar is ekkor kapott tagas termeket, amelyek gyorsan megteltek az
oktatast tamogatd készitményekkel.

RATZ az allatorvosi tiszti vizsgakban, az allatorvosképzés reformjaban,
az allatorvosi kozéletben is aktivan részt vett. Talan fiatalkori szépiro-
dalmi prébalkozasai is predesztinaltak arra, hogy tobb folydirat és kon-
ferenciakotet (Allatorvosi Lapok, Kézlemények az 6sszehasonlité élet- és
kértan kérébdl, Allategészség, a VIII. Nemzetkézi Allatorvosi Kongresszus

négynyelvii kotete stb.) szerkeszt8jeként is értékes munkat végezzen.

VOL. 139. NO 3. - BUDAPEST, MARCH 2017

F6SZERKESZTS / EDITOR-IN-CHIEF
Dr. BALKA Gyula

SZERKESZTOBIZOTTSAG / EDITORIAL BOARD
Dr. Abonyi Tamas

Dr. Balka Gyula (elndk), Dr. Biré Ferenc

Dr. Blza Laszl6, Dr. Dunay Miklés Pal

Dr. Farkas Rébert, Dr. Fekete Sandor Gyorgy
Dr. Fodor Laszld, Dr. Gal Janos

Dr. Galfi Péter, Dr. Gonczi Gabor

Dr. Jakab Csaba, Dr. Jerzsele Akos

Dr. Laczay Péter, Dr. Manczur Ferenc

Dr. Molnar Viktor, Dr. Nagy Béla

Dr. Nemes Imre, Dr. Németh Tibor

Dr. Ozsvari Laszl6, Dr. Salyi Gabor

Dr. Seregi Janos, Dr. Solti Laszld

Dr. Sétonyi Péter, Dr. Szieberth Istvan

Dr. Téth Balazs, tDr. Tuboly Tamas

Dr. Varga Janos, Dr. Vetési Ferenc

Dr. Visnyei Laszld, Dr. Voros Karoly

OLVASOSZERKESZTS
Sik Jalia

SZERKESZTOSEGI TITKAR
Téth Zsuzsanna

SZERKESZTSSEG / EDITORIAL OFFICE
H-1078 Budapest, Istvan u. 2. Hungary
Levélcim: 1400 Budapest 7. Pf. 2.
Telefon/fax: (36-1) 341-3023

Internet: http://www.univet.hu/mal
E-mail: mal@univet.hu

KIADO / PUBLISHER

Herman Ottd Intézet Nonprofit Kft.
H-1223 Budapest, Park u. 2.
Telefon: (36-1) 36-28-100

Telefax: (36-1) 36-28-104

Internet: www.agrarlapok.hu
E-mail: info@agrarlapok.hu
Felel8s kiad6:

DR. MEZOSZENTGYORGY! David igyvezetd igazgatd

HIRDETESEK FELVETELE

Telefon: 06-20 996-9239, 06-13 628 114
Telefax: (36-1) 470-0410

E-mail: info@agrarlapok.hu

Minden jog fenntartva. A lapbdl érteslléseket atvenni
csak a Magyar Allatorvosok Lapjara valé hivatkozassal lehet.
A hirdetések és egyéb reklamkiadvanyok tartalmaért a kiadd

Eldadasai szinesek, elevenek, gyakorlatiasak voltak. Nem csak az ok-
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ceumbdl hozta magaval, ahol FURESz FERENC tanar gydjtdmunkajanak
részese volt. Tanulsdgos volt szamara, hogy CHyzER KORNEL rovartani
gyljteményének rendezésében is segédkezhetett. (Az iranta érzett
tisztelet jeléll RATz az elsd, altala felfedezett Taenia-fajt Dipylidium
Chyzerinek nevezte el.)

Arcképét jOl ismerjlk: egyenes tartas, kemény ingmell és gallér,
csokornyakkendd, cvikker. Kotelességtudd, elszant, talan kissé tavol-
sagtarté embert mutat. SzUkség is volt e tulajdonsagokra, mert - mint
HUTYRA mondta - egyike volt azoknak, akik az allatorvosképzésnek, az
allategészségligynek szentelték ,tehetséguk és munkaerejik legjavat”,
megklzdve a nagy nehézségekkel és hianyokkal. E klizdelem &rolte fel
az egészségét is. Szaz esztenddvel ezelStt, 1917. februar 27-én megtar-

totta el6adasat, elvégezte feladatait, de masnap mar nem ébredt fel.

Orban Eva

felel§sséget nem vallal.

LAPTERV
made by zwoelf - www.zwoelf.hu

TERVEZSSZERKESZTO
Markovics Réka

NYOMAS
ADU-PRESS NYOMDA Kft.
1139 Budapest, Fay u. 5.

INDEX: 25531
HU ISSN 0025-004X

LAPTULAJDONOS KIADO

&
HEVWAN OTTO

FOLDMUVELESUGYI
MINISZTERIUM



Primary care of neonatal
foals II.

Literature review

A. K. Auth ™*
L. Rompos?
B. Téth?
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Ujsziilott csikék belgydégyaszati
alapellatasa Il.

Irodalmi osszefoglald

SUMMARY

Background: Equine neonatology focuses mainly on perinatal period 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
conseqguences, 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 our second article we summarize and discuss disor-
ders of the gastrointestinal tract, the urinary, locomotive, nervous, endocrine and
immune systems of the young foals, based on the latest literature. The following
diseases are detailed: meconeum impaction, gastric ulcers, different diarrhoeal
diseases of foals, uropoeritoneum, septic synovitis and osteomyelitis, white mus-
cle disease, perinatal asphyxia syndrome, meningitis and meningoencephalitis,
congenital defects of the nervous system (such as cerebellar abiotrophy, levander
foal syndrome, occipito-atlantoaxial malformation, juvenile idiopathic epilepsy),
hypothalamic-pituitary-adrenal axis dysfunction, goiter, hypothyreosis, neonatal
isoerythrolysis, severe combined immunodeficiency, immune-mediated throm-
bocytopenia. The authors will discuss the neonatal septicaemia in a later manu-
script.
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EMESZTOSZERVEK, EMESZTOSZERVI EREDETU KOLIKAK

MECONIUMRETENCIO ES -OBSTIPACIO

E kérkép leggyakrabban az elégtelen kolosztrumfogyasztas miatt (laxativ hatasd)
alakul ki, ilyenkor a passziv transzfer zavara is egyUtt jar a betegséggel. Perinatalis
asphyxia szindrémaban (PAS) szenvedd csikéknal is kialakulhat masodlagos meco-
niumobstipatio, mivel az idegrendszeri kdrosodas miatt a bélmotilitasuk is gyengdl.
Okozhatja kiszaradas és elektrolitforgalmi zavar is. A medence mérete miatt szinte

A meconiumobstipdcié csak méncsikdkban fordul el (28, 29). Tinetei a gazfelhalmozddas, kdlika, erélkodés
tliinetei a gdzfelhalmo- és gyakori vizeletUrités.

z6dds, kélika, er6lkédés Az esetek szinte kivétel nélkil megoldhatbak konzervativ Gton.
és gyakori vizeletiirités Kezelése:

.- bedntés (akar prophylaktikusan): 300-500 ml szappanos, kézmeleg viz Foley-ka-
téteren, csak a gravitaciés nyomast hasznalva, esetleg acetylciszteinnel (8 g), sz6-
dabikarbénaval (20 g). Sllyos esetben orr-nyelécsd szondan at asvanyi olaj vagy
paraffin (a félrenyelés fokozott veszélye miatt ezzel elévigyazatosnak kell lenniink),
. intravénas folyadékterapia,

- ha szUkséges fajdalomcsillapitds, nem szteroid gyulladascsokkentSket és butor-
phanolt (0,05-0,1 mg/ttkg) alkalmazzunk.

Csikdknal a bélfal mechanikus karosodasa kovetkeztében masodlagos szoévdd-
ményként vérfert8zés alakulhat ki, ill. gyakori lehet még a hdlyagrepedés is. EISbbi
miatt javasolt az azonnali széles spektrumu antibiotikum adagoldsa megel$z4 céllal
legalabb 5-7 napig (33).

VELESZULETETT RENDELLENESSEGEK

Atresia ani et coli. Ritka, de jellegzetes klinikai képet mutaté kélika, néhany 6ras
csikdknal. Kolonoszkdpiaval, kontrasztrontgennel, laparotomiaval diagnosztizal-
haté.

Lethal wihte syndrome. Az overo-overo szin Paint csikékban egyUtt 6réklédik
az ileocecalis és colon aganglionosissal jard, az endothelin-receptor génmutéacioé
kovetkeztében kialakult betegséggel, ami rovid idén belll elhulldssal jar (2).

GYOMORFEKELY

Az GjszUlott csikdknal a gyomorfekély igen gyakori. Egy tanulmanyban a 33
nap alatti csikék 9%-at, mig a kérhazban apolt, beteg egyedek 40%-4t talal-
tak érintettnek (12). A kérfejlddés valdszinilleg eltér a kifejlett lovakétdl, nem a
megemelkedett savszint és tUl savas pH, inkabb a gyomornyalkahartya csok-
kent vérellatasa (pl. sokk, hypoxia, hypoxias-ischaemias behatas kovetkezté-
ben) tehetd felel8ssé. A tiinetek legtobbszdr észrevétlenek, viszont komoly
kovetkezményei lehetnek: gyomorrepedés és hashartyagyulladas vagy elvér-
zés okozta elhullds. Ennek megelézésére bevondszereket (szukralfat) lehet
hasznalni. A savcsokkentd (protonpumpagatld) szerek (omeprazol) haszna-
lata csikoknal vita targyat képezi, mert Clostridium difficile és Salmonella-fa-
jok okozta hasmenés kialakuldsanak esélyét novelik, viszont valodi megeléz8

hatdst nem érnek el. Emiatt inkabb a kérhazi vagy beteg csikdk estén inkabb

1. ABRA. Pontszerd, vérzé fekélyek H2-receptor antagonistak javasoltak (ranitidin) (11) (1. abra).

Iathatéak egy 3 hetes csikéban a gyo-

mor pars glandularis tertletén HASMENES

Gasztroszkopias felvétel Mivel a szeptikus csikok egyik els6dleges emésztdszervi tlinete a hasme-
nés, ezért minden egy hét alatti hasmenéses csikd esetében fennall a

FIGURE 1. Gastroscopic image of szeptikémia/bakteriémia alapos gyanuja.

multiple pinpoint, bleeding ulcers on . Csikésarlasi hasmenés: 5-14 napos csikdknal elGforduld enyhe, nem

the glandular part of the stomach in a fert6z4 eredetll hasmenés, ami az anyai 6sztrogének tejbe kerllése miatt

3-week-old foal alakul ki és 6nmagéaban nem igényel kezelést.



A bakteridlis bélgyul-
laddsok kezelésekor
gondolni kell a bakterié-
mia nyomdén tovaterjeddé
fertézésekre
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. Virusfert6zések: 30 napos kor alatt legtobbszor rotavirus, mellette ritkan
adenovirus mutathaté ki. ElGtte gyakran allomanyszinten megjelend, valtozé
sllyossagl hasmenéssel jar. A legtdobb esetben tlineti kezelést igényel (folya-
dékterapia, laktazenzim-kiegészités, idé és mennyiségszabalyozott szoptatas,
antibiotikum-kezelés és abszorbensek).

. Bakterialis fertézések:

- A Clostridium perfingens A és C (sUlyosabb), ill. Clostridium difficile altal
okozott elhaldsos enterocolitis soran a fert6zott csikdk gyakran heveny kolikaval
vagy éppen elfekvéssel, apatiaval és szeptikémias tlnetekkel érkeznek a kor-
hézba. A hasmenés sokszor csak késébb fejlddik ki. Fontos, hogy a bakteriémia
kialakulasat széles spektrumU antibiotikum-terapiaval el6zzik meg, és valtozd
mértékben szikséges lehet intenziv terapias kezelés is (26).

- Salmonella sp.: barmilyen életkorban fertézédhet a 16, kezdetben
gyakran, de nem torvényszerlen lazas allapottal jar, végstadiumban jellemzd
a hypothermia és az elfekvés. A kialakulé bakteriémia hatasara gyakran a has-
menés elmUlasa utan jelennek meg a fertdzés tovaterjedésének jelei: szeptikus
izUletgyulladas, osteomyelitis, agyhartya- vagy tiddgyulladas.

- Rhodococcus equi extrapulmonalis megjelenési formai: enterocolitis,
hasilregi talyogképzddés, nyirokcsomd-gyulladas, hashartya-, ill. majgyulladas
(2. dbra).

RIGHT

ABDOMEN

2. ABRA. Rhodococcus equivel fertézédétt csikd tidejé-
nek kérbonctani képe
Multifocalis pyogranulomatosus tuddgyulladas

FIGURE 2. Macroscopic post mortem appearance of a
multifocal pyogranulomatous pneumonia caused by Rho-

3. ABRA. Megvastagodott falld jejunumkacsok ultra-
hanglelete Clostridium perfringens dltal okozott entero-
colitis sordn 1 hetes csikéban

FIGURE 3. Thickened loops of jejunum in a 1 week-old
foal suffering from an enterocolitis caused by Clostridi-

dococcus equi

A L. intracellularis 3-12
hénapos csikékban okoz
proliferativ
enteropathidgt

um perfringens

- Lawsonia intracellularis: 3-12 hdnapos csikbkban okoz proliferativ
enteropathiat, sokszor inkdbb a gyenge taplaltsagi allapot a vezetd tinet, de
hasmenés is eléfordul. Ultrahangos vizsgalattal észlelhetd, hogy a vékonybél
fala megvastagodott, ill. jellemz8 a sllyos hypoproteinaemia a vérképben (3.
dbra). Agressziv és tobbhetes antibiotikum-kezeléssel (oxitetraciklin, doxiciklin)
talélik a csikdk a betegséget, de néha fejlddésben elmaradnak tarsaiktdl és cs6-
kottek lesznek (25).

. Parazitafertézések: Sllyos Strongyloides westeri fertézés (fertézott kanca-
tej altal) 8-12 napos csikdban hasmenést okozhat. Cryptosporidium parvumot is
izolaltak mar 1 honap alatti hasmenéses csikokbdl, amelynek kdzegészséglgyi
jelent8sége is van (zoondzis), de ez borjakkal ellentétben rendkivil ritka (26, 32).
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TYZZER-BETEGESEG

Clostridium piliforme altal okozott tdlheveny, nagy mortalitasi majgyulladas,
amely &ltaldban elszdértan, 7-42 napos csikdknal fordul el8. Heveny esetben a
kovetkezd klinikai tinetek észlelhetdk: levertség, gorcsok, sargasag, laz, hasme-
nés, felgyorsult szivverés és |égzés, kiszaradas, valamint idegrendszeri tinetek
a kialakult hepatikus encephalopatia kdvetkeztében. A fertdzott csikdk leggyak-
rabban az elsé tinetek megjelenésétdl szamitva 12-72 6ran belll elpusztulnak.
Egy esetismertetés szamolt be sikeres kezelésrdl, amely f6ként szupportiv tera-
piabél (parenterdlis folyadékterapia, dextréz, bikarbonat, intranasalis oxigén,
omeprazol), intravénas metronidazol és tovabbi széles spektrumi antibioti-
kum-kezelésbdl allt (24).

HUGYUTI SZERVEK, AZ UROPERITONEUM

Az uroperitoneum a vizelet peritonealis térbe t6rténd kiszivargasa, amely elS-
fordulhat a vizeletkivalasztd rendszer barmely részének a repedése, szakadasa
kovetkeztében. Leggyakoribb a higyhdélyag dorsalis falanak szakadasa, ezt kdveti
az urachus sériulése, ritkan eléfordulhat a hlgyvezeték, valamint a hdgycsé séri-
|ése is. Fertdzott koldokcsonk eldidézheti az urachus faldanak meggyengullését,
ami a vizelet haslUregbe vagy a koldok kornyéki bdr alatti kotdszovetbe torténd
szivargasat okozza (30). A hagyUti képletek sériuléseinek oka lehet az ellés alatt a
hagyhdlyagra kifejtett nyomas, részleges kdldokzsindr-csavarodas, megerdltetd
testmozgas, hosszan tartd elfekvést okozd csikokori betegség, hlgyhdlyaggyul-
ladas, nem megfeleld passziv transzfer, szepszis, Ujszulottkori encephalopathia,
koraellés vagy kilsé trauma. Amennyiben a repedés korlli szélek simak, vala-
mint nem latunk vérzésre utald jeleket, gondolni kell a rendellenesség veleszU-
letett voltara (1). Altalaban az elsd klinikai jelek a sziletést kdvetd 24-48. éraban
jelentkeznek. Egyes vizsgalatok szerint csédorcsikékban gyakrabban fordul eld
hiagyhdlyagrepedés, valdszinlleg a szlikebb medence és a hosszabb, keskenyebb
higycsé miatt (8). Ezeken a csikékon fokozatosan kialakuld letargiat, felgyorsult
szivverést és |1égzést figyelhetlink meg. A legtdbb csikd sokszor kis mennyiségl
vizeletet Urit, azonban lehetnek anuriasak, vagy akar normalis mennyiségd vize-
letet is produkalhatnak. A folyamat elSrehaladtaval a has lathatdan kitagul, ballo-
talassal hulldm kelthetd. A diagnozis felallitasdhoz segitséglnkre lehet az ultra-
hangvizsgalat, valamint a vér és a has(ri folyadék elemzése. Altalaban neutrophil
leukocytosis figyelhetd meg sUlyos szérum hyperkalaemia, hyponatraemia és
hypochloraemia mellett. A hyperkalaemia hajlamosithatja a csikét bradycardi-
ara, valamint szivritmuszavarokra. Az EKG-n ilyenkor széles QRS-komplexeket és
magas T-hullamokat lathatunk. A szérum karbamid- és kreatininkoncentracidja
par 6ran belll jelent8sen emelkedik (6). A hasUri folyadék halvanysarga, bdsé-
ges, kreatininkoncentracidja legalabb kétszerese a szérumkreatininénak kezdet-
ben. Amennyiben nem éallnak rendelkezésre laboratdriumi vizsgalatok, katéteren
keresztll a higyhdlyagba juttatott 10 ml metilénkék 15 percen bellli megjelenése
a has(ri folyadékban diagnosztikai érték(. A differencidldiagndzisok kozé tarto-
zik a szeptikémia, a perinatalis encephalopathia, a meconiumretencié, valamint
barmilyen kdlikat okozd kérkép. A szovédménymentes esetek kérjoslata mitéttel
mert efolott a csikd nem altathatd. Ezt 1-3 liter fizioldgias, 0,9%-0s NaCl-oldattal,
vagy ugyanilyen mennyiségl izotonias natrium-hidrogén-karbonat- és 1-5%-os
dextrdzoldattal érhetjlk el. Elégtelen eredmény esetén 0,1 U/kg inzulin intravénas
dextréz- és séoldat is segithet hasdri drenazs mellett (4, 6).

Egyéb hugylti betegségek kozil leggyakoribb veleszlletett vesefejlGdési ren-
dellenesség a vesehypoplasia és -dysplasia, de el6fordulnak postvesicalis, a
hiagyhdlyag utani szakaszon 1évé billentylk is, ami szintén hdlyagrepedést okoz-



Az iziileti képletek,
csontok leginkdbb
hematogén dton vagy
sérliléseken keresztiil
kézvetleniil fert6zéd-
hetnek

A leggyakoribb fert6z6-
dési forrds a kéldék

Leggyakrabban a femo-
ropatellaris, valamint

a tarsocruralis iziilet
érintett
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hat. Elfekvd és tartésan hlgycsbkatéterezett csikéknal gyakori a hdgyhdlyaggyul-
ladas, ami hlgylti eredetd vérfert6zést (uroszepszist) okozhat (29).

VAZIZOM, CSONTOZAT

SZEPTIKUS iZULETGYULLADAS ES OSTEOMYELITIS

Az UjszUlott csikdk vazizom- és csontrendszere kllondsen érzékeny és sarkaltos
pontja a 16 neonatoldgianak, mert a nagy névekedési erély( és alapvetden sport-
célra tenyésztett allatoknal barmilyen apré rendellenesség is a késdbbiekben
teljesitménycsokkentd tényezd lehet. Az izlletek, inhuvelyek és nyalkatomldk,
valamint a csontok fertézését okozd baktériumok bejuthatnak egy sérilés utan
létrejové bemeneti kapun, ritkdbban pedig egy mU(téti seben keresztil, kdzvet-
lenll. Mivel ezen képletek leggyakoribb fert6z6dési mddja csikéknal a hemato-
gén Ut, igy minden egyéb felmerilé bantalomnal, (bélgyulladés, tidS8gyulladas)
gondolni kell erre a kbvetkezményre. Ez a legfébb oka annak is, hogy barmilyen
aprd rendellenségnél (koldok, hasmenés, gyengeség, rossz minéségl focstej)
indokolt antibiotikum-terapia, mivel ennek hidnyaban kialakulé bakteriémia
egyik gyakori kdvetkezménye a szeptikus iziletgyulladas. Leggyakoribb fertézd-
dési forras a koldok (29), de a Iégz8szervek és a bélrendszer, ill. a nem megfeleld
passziv transzfer hasonld mértékben tehetd felel§ssé. Az érintett csikdk jelen-
tékeny hanyadanal késébbiekben kialakulhat osteitis, valamint osteomyelitis, ha
nem toértént meg a haladéktalan és agressziv kezelés. Az érintett izllet kitelt,
duzzadt, meleg és fajdalmas, a metaphysisen gyakran 6déma is jelentkezik, és
altalaban sdlyos santasag figyelhetd meg. A vérben is megjelend gyulladasos
markerek ellendrzése gyakran ad tovabbi tampontot. A plazma fibrinogénkon-
centracidja gyakran jelentésen megemelkedik, kilondsen ha a fertdzés érinti
a csontot. Az egészséges izlleti folyadék viszkdzus, tiszta attetszd, enyhén
sargas, fehérjetartalma (TP) kevesebb, mint 2,5 g/dl, sejtszama kevesebb, mint
1000 sejt/ul. Tenyésztésre akkor érdemes mintat kildeni, ha elétte a csikd nem
volt kezelve antibiotikummal, azonban a negativ tenyésztési lelet nem zarja ki a
bakterialis fert6zést; egy friss tanulmanyban a fert6zott izuleti folyadékok csu-
pan 86%-ban volt pozitiv a tenyésztés (17).

Leggyakrabban a femoropatellaris, valamint a tarsocruralis izulet érintett,
amelyeket kovetnek a labtdizlletek, a cstd-, vall-, konyok- és csipdizulet. A fer-
t6zés altalaban a novekedési zonakbdl indul ki, hiszen ott az erek anatémiai
elhelyezkedésébdl adéddan tobb id6 all rendelkezésre a kérokozdknak kijutni a
keringésbdl. Az osteomyelitis kialakulasanak okai kozott szerepelhet még sérilt
porc, igy a subchondralis csontrégié sérilése is, és az elégtelen csontosodas,
amely f6ként a centrélis tarsalis, 3. tarsalis és a carpalis csontokban jelentkezik.
Csikbkban a porcszovet erezett, igy sérilése, esetleges kdvetkezményes vérzés
eredményeként a kérokozdk kbnnyen bejutnak az érintett terlletekre. Amennyi-
ben izlleti érintettség nem all fent, 14z, enyhe santasag, 6déma a ndvekedési
zénak korul figyelhetSk meg, legjobban azonban rontgen, esetleg MRI segit-
ségével érdemes lokalizalni az elvaltozast. A felvételek értékelésénél érdemes
mindig az ellenoldali egészséges izllettel dsszehasonlitani a biztosabb diagné-
zis érdekében (20).

A leggyakrabban izolalt Gram-negativ patogének: Eschericia coli és mas Entero-
bacteriaceae csaladba tartozd kérokozdk, Actinobacillus equuli, Salmonella spp.
A Gram-pozitivak kdzé tartoznak a Streptococcus spp., Staphylococcus spp. és a
Rhodococcus equi.

A kezelés célja a létfontossagl struktUrak megdvasa, tovabbi karosodasuk
elkerllése, a kérokozdk, valamint a gyulladasos mediatorok mielSbbi eltavolitasa.
Korhazi korilmények kozott az érintett csikok tllélési szazaléka nagy, de késdbbi
magas szintl sportteljesitményre vald alkalmassaguk kétes. A kordn megkezdett
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specifikus intravénas antibiotikum-terapia sok esetben el@segiti
a teljes gydgyulast. Emellett legtobbszor elengedhetetlen az izl-
let mosasa, helyileg alkalmazott antibiotikum, valamint regiona-
lis végtagperflzié is. Amennyiben ostitis, osteomyelitis is meg-
allapithatd, artroszkdpos beavatkozas nélkll a progndzis rossz.
A regionalis perfizié intravénasan és intraossealisan is végezhetd:
csikék esetén 15-30 ml-re higitott 250-500 mg amikacint vagy
ritkdbban cefalosporint, imipenemet tartalmazd infuzidét adunk
5-10 perc alatt, ami igy a kdrnyezsd szovetekbe diffundalva Iénye-
gesen nhagyobb koncentracié elérését teszi lehetévé a sziszté-
masan adott antibiotikumokhoz képest, emellett mellékhatasok
szempontjabdl is kedvezdébb. Ezzel egy idében fontos a széles
spektrumU szisztémas antibiotikum-terapia is. Altaldban lega-
labb 4 hét antimikrobialis kezelés szlkséges, amelybdl az utolsd
2-3 hétben hasznalhatunk szajon at alkalmazott készitményeket,
amelyek j6l penetralnak a csontszovetbe (pl. doxyciklin) (20) (4.
dbra).

FEHERIZOM-BETEGSEG

A talaj, ebbdl addddan a takarmany nem megfeleld E-vitamin-
és szelénelldtottsdga okozza e betegséget altaldban azoknél az
egy évnél fiatalabb csikéknal, ahol a kanca vemhesség alatti
szelénelldtottsdga nem volt megfeleld (10) (1. tdbldzat). Ennek

4. ABRA. 2-es fokozati elégtelen csontosodds kovetkezményeként a kreatin-kinaz (CK) és az aszpartat-ami-
réntgenlelete egy koraszulétt csikéban notranszferdaz (AST) szérumaktivitasa jelent8sen megndve-
Dorso-palmaris felvétel a jobb csankiziletrdl kedik, mig a glutation-peroxidaz aktivitasa csokken. A beteg-
ségnek két formaja ismert: fulminans formaban a szivizomban

FIGURE 4. Grade 2 incomplete ossification of a kialakuld elvaltozasok miatt a keringés 6sszeomlik, és a csikd
premature foal rovid id6 alatt elpusztul. A heveny, félheveny formara jellemzd
DP view of the right hock az izmok merevsége miatt kialakuld mozgéaszavar, izomgyenge-
ség, izombénulds. A nyelv- és garatizmok gyakran a betegség

A fehérizom-betegséget korai szakaszaban érintettek, igy nyelési rendellenességek merilnek fel, ame-
elégtelen E-vitamin- lyek félrenyeléses tuddgyulladdshoz vezethetnek. A slUlyosan érintett csikdknal

és szelénellatottsdg kiterjedt izomelhalas kovetkezik be, és kdvetkezményes hyperkalaemia, amely
okozza sllyos esetben a csikd haldldahoz vezet. Mioglobinuria és heveny veseelégte-

lenség is kialakulhat ezeknél a csikdknal.

Az érintett Gjszulottek altaldban nem kielégitd mdédon és mennyiséget képe-
sek szopni, igy szUkség lehet enteralis és parenteralis taplalasra. Azok a csikok,
akik idejében részesilnek szelénkiegészitésben, jo eséllyel tGlélhetnek, azon-
ban a haladlozasi aréany a klinikai tiUneteket mutatd egyedeknél igy is 30-45%-0s
(28). Kifejlett lovak szelénigénye a takarmanyban: 0,1-0,3 ppm (NRC); E-vita-
min-igénye: 75-100 IU/takarméany kg (5, 9) (2. tabldzat).

1. TABLAZAT. Kifejlett lovak
szelén- és E-vitamin-szUk-
séglete (10)

Kifejlett lovak takarmanyszikségletei:

Szelén 0,1-0,3 pg/takarmany-szarazanyag g

TABLE 1. Selenium and Vita-

min-E requirements of adult
horses (10) E-vitamin 75-100 IU/takarmany kg




2. TABLAZAT. Fiatal csikék
fiziol6gids szérum szelénkon-
centrdcidja (5)

TABLE 2. Normal serum con-
centration of selenium in who-
le blood of the foal (5)

A PAS-t a hypoxia miatt
kialakulé, emelkedett
neuroaktiv szteroid
koncentrdcié és annak
depressziv hatdsa
okozza

A hypoxaemia kévetkez-
tében a szévetek oxigé-
nellatasa romlik, ami az
idegsejtek miikédésii
zavardt idézi elé
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Teljes vér szelénkoncentracidja

0-30 napos csikok 70-200 ng/ml
30 napnal idésebb csikdk 160-275 ng/ml
IDEGRENDSZER

PERINATALIS ASPHYXIA SZINDROMA (PAS)

Korabbi nevén ,dummy foal syndrome” vagy ,neonatal maladjusment syndrome”.
A betegség tulajdonképpen a szisztémas hypoxia klinikai megjelenési formaja,
amelynek valtozatos kéroki hattere lehet. A pontos koérfejlédést illetéen ma is
megoszlanak a vélemények. Mara leginkabb a hypoxia miatt a vérben emelkedett
neuroaktiv szteroidszintet és annak depressziv hatasat tartjdk a tinetek kdzvet-
len okozdjanak. A hypoxiat azonban tébb dolog is okozhatja (3). A kanca méh-
lepényében és igy a magzatban is a GABA-aktiv neuroszteroidok koncentracidja
igen nagy, ami, igymond, alvasi fazisban tartja a magzatot a vemhesség alatt.
A szteroidok szintézisét az ellés sordn a szulécsatornan vald atpréselddés okozta
stressz és kovetkezményes ACTH- és kortizoltermelddés allitja meg. A feltétele-
zés szerint bizonyos csikékban a fizioldgias szlletési jel nem alakul ki (ezért lehet
gyakori a korkép pl. csaszarmetszett csikbkban, amik nem haladtak at a szulé-
csatornan vagy olyan csikdkban, ahol korai placentalevalas miatt az ellés méaso-
dik szakasza a normalis 20 perc helyett minddssze néhany percet vesz igénybe).
A specialis, mellkas korul felhelyezett kotelekkel a torzsre kifejtett préshatas uta-
nozza a szul6Utban a csikéra nehezedd nyomast és aluszékonysagot idéz eld. Ez
a mddszer mind kisérletesen, mind klinikailag bizonyitotta, hogy kivaltja a szUl&-
csatornan torténd atpréselddés soran kialakuld neuroendokrin folyamatokat, és a
PAS-ban szenvedd csikdk gyorsan és eredményesen kezelhet8k (22, 34).

A korkép kialakulasanak hatterét a kovetkezéképpen csoportosithatjuk:

. materndlis: |égz8szervi betegség, endotoxaemia, vérzés (anaemia), mitét
(csdszarmetszés);

. placentdris: placentitis, az uteroplacentéaris egység (UTP) idilt vagy heveny
szétvalasa (heveny: ,Red bag syndrome™);

. magzati: ikervemhesség, veleszlletett rendellenességek, nehézellés, meco-
niumaspiracié, szepszis, koraszulott (éretlen) csiké.

A hypoxaemia kOvetkeztében a szovetek oxigénelldtdsa zavart szenved, és
hypoxia alakul ki. Az agyi neuronok nagy mennyiség( glutamatot bocsatanak
ki, a Na-ion-pumpak mkodése zavart szenved, amelynek kdvetkeztében Ca?'-,
Na*- és Cl--ionok halmozddnak fel a sejtben, K'-kiaramlas mellett. Az ionok vizet
vonzanak a sejtbe, megduzzasztjak azt, végll a sejt enzimrendszerei ténkre-
mennek. Oxigén hianyaban a szabadgyokképzidés felgyorsul, ami a sejtek fosz-
folipid-membranjait peroxidaciéval karositja.

Az agyi karosodas kezdetén a csikdé kedvetlen, nem figyel az anyjara, gyenge,
szopoéreflexe lassulhat, vaksag alakulhat ki. KésGbb a csikd elfekszik, és epi-
leptiform godrcsok alakulnak ki (5. dbra). Amennyiben az agykarosodas a lég-
z8kozpontot is érinti, hypoventilacid alakulhat ki, amivel tovabb romlik az agyi
oxigénellatas. Az agyi jelenségeket 6sszefoglaldéan hypoxids-ischaemias encep-
halopathidnak nevezzik (HIE) (13, 19, 23).



5. ABRA. Epileptiform petit-mal gércsék csikoban
Tag pupillak, grimasz és elfekvés

FIGURE 5. Epileptiform petit-mal seizures of a
neonate foal

Note the dilated pupils, and the typical facial
grimacing

6. ABRA. Sulyos agyhdrtyagyulladdsban szenvedd

egyhetes csikobdl nyert liquor citolégiai képe

Az igen nagyszamu, részben degenerativ elvaltoza-
sokat mutaté neuthrophil granulocytak egyértelm
szeptikus folyamatra utalnak

Diff-quik festés, 100x

FIGURE 6. Cytology appearance of the liquor in

a severe meningitis obtained from a 1 week old foal
The large numbers of partially degenerated neutrophils
support the diagnosis of severe septic inflammation
Diff-quik staining, 100x
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A suUlyos hypoxia egyéb szerveket is karosithat: renyhe a
bélmotilitds, meconiumobstipacié, elhaldasos bélgyulladas,
gyomorfekélyek alakulhatnak ki, de megné a bélhelyzetval-
tozdsok és az invaginacidk esélye is, ami klinikailag heveny
kélikas tinetekben jelenik meg. Csdkken a sziv 6sszehlz6dd
képessége és a lokettérfogat, amelyek kdvetkeztében csok-
ken a szisztémas vérnyomas, ami végll ugyancsak a hypoxiat
fokozza. A vese tubulushdmsejtjeinek kdrosodasa miatt a vize-
let mennyisége jelent8sen csokkenhet (19).

A betegség gyakran jar egyltt szepszissel (els8dleges vagy
maésodlagos alapon), korai diagnosztizaldsat artérids vérgaz-
vizsgalat teszi lehetbvé:

. acidézis: pH < 7,3;

. hyperlactaemia;

« hypoxaemia: PaOz2 < 60 Hgmm.

Kezelése: intranasalis O2-gaz 4-10 I/perc. Ha a hypoxiat agyi
eredetl 1égzési alulm(kodés okozza, gyakran hypercapnia is
kialakul (PaCO2 > 65 Hgmm). Ezt koffeinnel (10 mg/ttkg inditd,
majd 2,5 mg/ttkg fenntarté dézis rektalisan vagy szajon &t)
vagy cseppinfluziéban doxaprammal kezelhetjik. Ha ez nem
segit, akkor mechanikusan kell a csikét lélegeztetni (13, 23).

MENINGITIS, MENINGOENCEPHALITIS

Ritkan el6forduldé korkép lovakban, de még csikdkban s,
amelynek kivalté okai kozt szerepelhet: sérllés, ascendald
fert6zés, hematogén baktériumszordodas Ujszilottkori szepti-
kémia szov8dményeként. Féleg idegrendszeri tlineteket okoz
(depresszio, ataxia, agyi idegek m(ikédésének kiesése, hyper-
aesthesia), ezenkivul periférids neutrophilia, lymphopaenia,
hyperfibrinogenaemia és a liquor neutrophilids pleocytosisa
jellemzi. Az elhulldsi ardny az irodalmi adatok szerint 96,4%
(29, 34) (6. abra).

OCCIPITO-ATLANTOAXIALIS MALFORMACIO

Oroklott idegrendszeri betegség, amely sordn az atlasz és a
nyakszirtcsont dsszeolvadasa figyelheté meg, féleg arab csi-
koknal fordul eld. TUnetei: ataxia, tetraparesis és halva szile-
tés. Fizikalis vizsgalat soran az atlas és az axis jol tapinthaték,
az izllet hajlithatésdga nem teljes, a fej mozgatasa soran jel-
legzetes ,klikkend” hang hallhatd. Ezeknél a csikdknal a fejrdl
készUlt rontgenfelvételeken a fogak hypoplasidja és rendelle-
nes csontosodas lathatd (22, 29).

ARAB CSIKOK FIATALKORI IDIOPATIKUS EPILEPSZIAJA
(JUVENILE IDIOPATHIC EPILEPSY, JIE)

Els6sorban az egyiptomi arab vérvonalaknal el&forduld, jéin-
dulatl betegség. A pontos kérélettani hattér még nem tiszta-
zott, de feltételezik, hogy autoszomalis dominansan 6roklddé,
onmagat korlatozd betegség, amelyet jellemz8en 1-2 éves
korukra ,kinének” a csikok. Az epilepszias gorcsok kovetkez-
tében a leggyakoribb komplikacié a fejtrauma és az aspira-
ciés tuddgyulladas, ezért ezeknél a csikdknal javasolt fejmaszk
hasznalata, ill. a szopads megakadalyozasa a gorcsok soran (31).



A "Levander Foal" szind-
réma fatdlis, autoszo-
madlis recessziven 6rék-
16d6 betegség, amely
egyiptomi arab vérvo-
nalakban fordul elé

A kisagyi abiotréfia
sordn a Purkinje-sejtek
apoptdzisa figyelheté
meg

Szeptikus vagy egyéb
kritikus dllapotu csikék-
ban gyakran tapasztal-
hatd elégtelen kortizol-

termelés

3. TABLAZAT. A korasziil6tt és
normdl idére szlletett csikok
hormonszintjeinek 6sszeha-
sonlitdsa (16)

TABLE 3. Plasma cortisol and
ACTH concentration of prema-
ture and full term foals (16)
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"LEVANDER FOAL" SZINDROMA (LFS)

Fatalis, autoszomalis recessziven 0rokl6dé betegség, amely a JIE-hez hasonld
egyiptomi arab vérvonalakban fordul elS. A legUjabb kutatasok genetikai kap-
csolatot is feltételeznek a két betegség kozott. Az LFS-érintett csikdék szeme
és szlrzete vildgos arnyalatl, altalaban nehézelléssel vagy halva sziletnek.
Az élve szilet8 csikdk esetében sllyos idegrendszeri tinetek (opstiothonus,
nystagmus, tetanias gorcsok) jellemzik a klinikai képet (31).

KISAGYI ABIOTROFIA

A Purkinje-sejtek sziletés utani degeneracidja és apoptdzisa mas allatfajok
egyes fajtainal is ismert genetikai betegség (pl. border collie, angol bulldog
kutyafajtak, Angus és holstein-friz marhafajtak). Lovak esetében arab |6fajtak-
nal és Gotland pdniknal fordul eld, s altaldaban a 6 hét és 4 honapos kor k6zott
jelentkezik. Az idegrendszeri tinetek mas betegségekhez hasonléak (ataxia,
tremor, dysmetria, negativ fenyegetési reflex, feldllasi képtelenség, kapaldzas
a mellsd labakkal), a pontos koérjelzés leginkdbb post mortem kérszdvettani
vizsgalattal, esetleg genetikai teszttel lehetséges (elérhetd: UC Davis, Califor-
nia, USA) (22).

NARKOLEPSZIA, KATALEPSZIA

FGleg angol telivéreknél és minifajtaknal figyelték eddig meg. Narkolepszia: hir-
telen mély dlomba kerll a csikd. Katalepszia: az izomtdénus hirtelen elvesztése
miatt 6sszeesik az allat. Sokszor el6fordul, hogy a kettd egyltt megy végbe. Fon-
tos az ilyen pacienseknél észben tartani, hogy ha a narkolepszias csikora a teste
nagyobb felliletén nyomast helyeziink, akkor katalepszias allapotba keriilhet (29).

HORMONRENDSZER

A HYPOTHALAMUS-HYPOPHYSIS-MELLEKVESEKEREG-TENGELY
ELEGTELENSEGE

A 2000-es évektdl tobb tudomanyos folydiratban is beszamoltak arrél, hogy egyes
szeptikus vagy kritikus allapotban 1évd csikoknal a hasonld fejlettségl kontrollokhoz
képest nagyobb ACTH- és CRH, de jelentdsen kisebb kortizol-szérumkoncentracid
mérhetd (14). Azt is megfigyelték, hogy a nagy ACTH-koncentracid osszefliggést
mutatott a mortalitdssal a szeptikus csikok esetében (18). Egy kutatasban a kérhazi
beteg csikdk 61%-aban a szérumban az élettaninal kisebb kortizolkoncentracid volt
mérhetd, és 52%-uk elégtelen kortizolvalaszt adott nagy do6zisi Cosyntropin (szin-
tetikus ACTH) adagolasra. Ezek a megfigyelések igen hasonldéak a huméan neonato-
l6giaban tapasztaltakkal (15).

A kortizol- és ACTH-koncentracidk azzal is 6sszefliggést mutatnak, hogy a csikd
koraszUlott-e, vagy normal iddre szUletett. A koraszUlott csikdk kortizolkoncentra-
cidja ugyanis joval kisebb, mig ACTH-koncentracidéjuk nagyobb megegyezd életkord
tarsaiknal (3. tabldzat).

Kortizolkoncentracié ACTH-koncentracié

2 6raval a szuletés utan 30 perccel a szuletés utan

Koraszulott csikd < 3 pg/dl 650 pg/ml

Normal, idore szu- 12-14 p/dl 300 pg/ml

letett csikd

Az adatok részben azzal magyarazhatdk, hogy valdészinlileg a koraszUulottek mel-
lékveséje még viszonylag érzéketlen az ACTH-ingerre, ill., hogy a kortizoltermeld
képesség az éretlenségbdl fakaddan korlatozott. Valdszind tovabba az is, hogy a
lovaknal, mas allatfajokhoz képest lassabban (hetek alatt) fejlédik ki a hypothala-
mus-hypophysis—-mellékvese tengely egyensdilya.



Golyva dltaldban a
kanca sziikségesnél
nagyobb jodbevitelére
vagy goitrogén névé-
nyek fogyasztdsdara
vezethetd vissza

Az Ujsziiléttkori iso-
erythrolysis sordn a csi-
kék vérésvérsejtjei ellen
termelt anyai ellenanya-

gokat vesz fel a csiké a
focstejjel
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A mellékvese-elégtelenségek tekintetében fontos elkiloniteni az irreverzibilis
(Addison-kér, mellékvese-daganat) és a reverzibilis korképeket. A human orvos-
lasbdl kiindulva a szepszis vagy szeptikus sokk okozta mellékvesekéreg-alulmu-
kodés reverzibilis (4tmeneti) korkép, aminek pontos biokémiai hattere egyel8re
tisztazatlan (16).

A koérkép kezelése is egyeldre még kutatas targyat képezi, de HART és mtsai
human példa alapjan hidrokortizon-kiegészitést javasolnak 2-6 napos csikdknak.
Valdszin(sitik, hogy jotékony gyulladascsokkentd hatassal lenne a kritikus bete-
gekre (1,3 mg/kg/nap adagban, intravénasan, napi 6-szori adagra elosztva) (16).

GOLYVA

A pajzsmirigy hyperplasias megnagyobbodasa altalaban a kanca a szUkséges-
nél nagyobb jédbevitelére (kiegésziték) vagy goitrogén névények fogyasztasara
(pl. Brassica spp.) vezethetd vissza. Ezeknél a csikoknal a Ts- (tiroxin) és Ta- (tri-
jéd-tironin) szintek lehetnek kicsik (hypothyreosis) vagy fizioldgidasak is (22).

PAJZSMIRIGY-ALULMUKODES
ElkUlonithetd hypometabolikus, ill. fejlédési rendellenességekkel jaré forma. A
pajzsmirigy nem feltétlenlil megnagyobbodott, de a TSH-stimulaciéra adott
hormonvalasz gyenge. A hypometabolikus forma esetében bizonytalan jaras,
gyenge szopéasi reflex, hypothermia, gyengeség, lassi ndvekedés és gyenge
mindségl szdrzet jellemzi a korképet, mig a fejlédési rendellenességekkel jard
forma esetében a csikd lehet élénk és a novekedési erély is lehet megfeleld,
azonban el&fordul a k6z6s ujjnyljtdin szakadasa, a mellsd végtag feszitdinainak
rovidUlése, az allkapocs tllnovése, ill. akar a carpus vagy a tarsus csontjainak
fejletlensége is (22).

Ha a Ts- és Ta-szintek kicsik, mesterségesen kell ket pétolni, pl. az elérhetd
human levothyrexin-tartalmu szerekkel (pl. Synthroid 20-50 mg/kg po. naponta
egyszer) (22).

IMMUNRENDSZER

A nyirokcsom©ok elvaltozdsai ritkak, mirigykdr leghamarabb 1-2 hdénapos korban
jelentkezik (29).

A PASSZIV TRANSZFER ZAVARAI (LASD I. RESZ)

U)szULOTTKORI (NEONATAL) ISOERYTHROLYSIS (NI)

A csikék 1-2%-ban eldforduld vércsoport-dsszeférhetetlenség az anyéaval,
amely sorédn a csikd vordsvérsejtjei elleni (90%-ban az Aa és Qa antigénjei
ellen) antitesteket (27) tartalmaz a focstej. Vizsgalhatd a kanca vére az elle-
nanyagok jelenlétére 1-2 héttel ellés eldtt vagy azt kdvetden az anya széruma
a csikd vérével agglutinacids proba segitségével. A lefolyas lehet tUlheveny
vagy heveny, ekkor a tUnetek a szUletés utani 24-72 6raban jelentkeznek,
és sargasag (vorosvérsejt-szétesés miatt), gyengeség, levertség, vorhenyes
vizelet jellemzi a klinikai kérképet, ill. a vérkép anaemiat és hyperbilirubina-
emiat mutat. Ha tlinetek jelentkeznek, valamely teszt pozitiv vagy a kanca
korabbi csikdjaval el6fordult sargasag, akkor meg kell akadalyozni a csikdt
az elsd 24-36 6raban a szopasban, szajkosarat kell felhelyezni, és NI-negativ
kanca tejével itatni. Ha a hematokrit 12-15% alé esik, a csikdnak vértranszfi-
ziora van szUksége Nl-negativ allattdl, esetleg az anyatél mosott vorosvér-
sejt-készitmény is adhatd. Ha az NI tinetei mar kialakultak (vagyis a csiké
fogyasztott kolosztrumot), akkor altaldban nem alakul ki a passziv transzfer
elégtelensége (IgG > 800 mg/dl) (7, 21, 27).



Egy masik kérkép sordn
a fécstejben taldlhatd
ellenanyagok a csiké
neutrophil granulocytdit
és vérlemezkéit tamad-
jak meg

A leginkabb arab telivé-

rekben eléfordulé SCID
sordn a B- és T-lympho-
cytdk hianya észlelheté

7. ABRA. Immunmedidlt
thrombocytopenia klinikai
képe egy 4 napos csikéban
Petechiadk és ecchymo-
sisok az ajak nyalkahartya-
jaban

FIGURE 7. Clinical signs of
immune-mediated throm-
bocytopenia and neutrope-
nia in a 4 day old foal
Visible petechiae and ec-
chymoses on the mucosal
membrane of the mouth
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IMMUNMEDIALT THROMBOCYTOPENIA, NEUTROPENIA

Csikdéknal nemrégiben leirt betegség, amelyre jellemzd az elsé néhany napban
kiszaradas, levertség, gyengeség, gyakran kis méret( vérzések a nyalkahartyak-
ban, valamint néhany csikénal miliaris dermatitissel is kiegészil a klinikai kép (7
Gbra).

A korlefolyads az Nl-hez hasonld, a focstejben taldlhatd ellenanyagok a csikd
neutrophil granulocytait és vérlemezkéit tdmadjak meg, a vérlemezkék szama
gyakran 10 000/ul ald is esik. Fontos észben tartani, hogy e ritka korképhez
hasonldéan a szepszis is neutropeniat és trombocytopeniat okoz csikdkban, igy
ezt mieldbb ki kell zarni. Megelbzés és kezelés az NI-hez hasonld, sllyos throm-

vérre lehet szikség (29).

sULYOS, KOMBINALT IMMUNHIANYOS BETEGSEG (SEVERE COMBINED
IMMUNDEFICIENCY - SCID)

FGként arab telivérekben el6forduld, autoszomalis recessziv mddon 6rokléda,
stlyos immunhiannyal jard genetikai betegség. Az arab telivérek 8,4%-a hordozé.
Egy bazispar torlddésének kdszonhetben fenotipusosan a B- és T-lymphocytak
hianya észlelhetd. A betegséggel terhelt csikdk kezdetben egészségesek, majd
az anyai immunitas elmuldsaval banélis fert8zéseknek esnek aldozataul (pl.
adenovirusok, Pneumocystis carinii). Gyakran intermittalé hasmenés jellemzi a
korképet, Giardia- és Eimeria-fertézésnek miatt. Labordiagnosztikailag a vérben

er8s lymphopenia (< 1000/ul), kérszdvettanilag lymphoid hypoplasia jelentkezik.
A kérbonctani vizsgalat soran a nyirokszovetek centrum germinativumanak hia-
nya és csecsemdmirigy hypoplasiaja lathaté. A diagndzis megerdsitésére gene-
tikai teszt javasolt szér- és vérmintabdl. A betegséget gydgyitani nem lehet,
megelbzniviszont annal inkabb: az arab telivér tenyészallatokat minden esetben
genetikai vizsgalatnak kell alavetni, és a hordozé egyedeket a tenyésztésbdl ki
kell zarni (29, 31).
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OSSZEFOGLALAS

A szerzdk jelen tanulmanyukban bemutatjak és kritikusan megvizsgaljak a szak-
irodalomban fellelhetd, macskaban hasznalatos antiepileptikumokat. Jelenleg 15
szer hasznalatara vannak adatok, amelyeket ajanlott, feltételesen ajanlott és
nem ajanlott kategdridakba soroltak. Ajanlott a fenobarbital, a zonizamid és a
levetiracetam. Feltételesen ajanlottak: kalium-bromid, diazepam, karbamazepin,
propentofilin, taurin, gabapentin, pregabalin és a topiramat. A primidon, a feni-
toin, az imepitoin és a valproat antiepilepszids hasznalata macskaknak nem
ajanlott. A szerz6k hangsullyozzak, a témaval kapcsolatos jelenlegi ismereteink
gyenge bizonyitékokon alapulnak.



SZAJON AT ADHATO ANTIEPILEPTIKUMOK MACSKAK RESZERE

Az epilepszias megbetegedések kutydkban ismerten nem ritkdk, de macska-
ban is a gyakoribb idegrendszeri problémak kozé tartoznak (74). El&fordulasi
gyakorisagukra nincsenek pontos adatok, kiUlonbozé klinikak adatai alapjan
0,5-3,5% kozotti gyakorisag jellemzd tobb klinika macskabetegeit vizsgalva
(50, 65).

Osszefoglaljuk az elérhetd irodalmi adatokat macskak szajon at torténd epilep-
sziaellenes kezelését illetden. Ezek alapjan felosztottuk az antiepileptikumokat
macskak szdmara ajdnlhatd, feltételesen ajdnlott és nem ajdnlott csoportokra.

Az elsé kérdés az, mikor kezdjiuk meg az epilepszia kezelését. Itt a legtobb
nemzetkozi szakirodalom két fontos szempontot hangsllyoz. Egyrészt egyet-
len epilepszids roham utdn nem ajanljak a tobbnyire hosszan tartd kezelést,
csak ha a rohamok visszatérnek vagy status epilepticus fordul eld (53). A sta-
tus epilepticus megjeldlés 5 percnél hosszabb rohamaéllapotokra vonatkozik (2).
Fontos kérdés: hany roham utan kezdjik meg az antiepilepszias kezelést? Van
olyan szerzd, aki mar néhany roham utan egy agressziv terapia megkezdését
szorgalmazza (56). Egy korabbi vizsgalatunkban magunk is azt taldltuk, hogy
egy korai terapias indulds a masodik roham utan elényds, hossz( tavon jobb
kimenettel jar, mint a kivaras (51). Egy tapasztalt brit neurolégus szerint el8-
nyds a kezelést mihamarabb elkezdeni, hiszen kindlinghez hasonld jelenségek
jatszédhatnak le egy nem provokéalt roham esetén is, amely valtozasok végul is
a késébbi epilepszias ronamoknak kedvezd talajt teremtenek (60).

(Kindling: az a jelenség, amelynek soran olyan neuronélis elvdltozasok ,ger-
jesztédnek” ismételt elektromos ingerlés hatasara, amelyek késébbi epilepszia
kialakulasara teremtenek kedvezd feltételeket, és a kisérleti allatok az ingerlési
folyamat végeztével ingerlés nélkll is spontan epilepszias rohamokat mutat-
nak.)

A kovetkez8 esetekben javasolhatd a krénikus kezelés megkezdése (4, 60):

. A rohamok gyakrabban jelentkeznek, mint 6 havonta

Status epilepticus (5 percnél hosszabb roham) jelentkezik

. Klaszter roham (24 6ran belll tobb roham) fordul eld

. Sulyos vagy klléndsen hosszan tartd posztiktalis tinetek vannak

. Interiktalis periddus csdkkend hossza 3 peridédus alapjan

A terapias cél a rohamok szamanak, hosszanak és sllyossaganak a csokken-
tése, ideédlis esetben a tartés rohammentesség elérése. Altalaban egy tartés,
akar élethosszig tartd terapia szlkséges.

Az irodalom keresésekor pubmed, ovid, google scholar és scopus keress-
programokat hasznaltunk. Kévetkezd kritériumok alapjan: ,epilepsy cat*”, ,fel-
ine Epilepsy”, ,Epilepsie Katze”, ,antiepileptic drug* cat*”, idiopathic epilepsy
cat*”, ,idiopathische Epilepsie Katze”, ,seizure* cat*”, ,therapy epileptic cat*”,
»Epilepsie Therapie Katze”.

A szakirodalom feldolgozasa soran azt is elemeztik, milyen meggydz8ek
az irodalmi adatok, ill. milyen szintlek a bizonyitékok, amelyek a felhaszna-
las mellett érvelnek. Ennek soran tekintettel voltunk a vizsgalat mddjara, az
esetszamra és az utékovetés idGtartamara. Itt a Nemzetkozi Epilepsziaellenes
Liga (ILAE, International League Against Epilepsy) ajanlasat vettik figyelembe,
amely l-es és Il-es, tehat a legmagasabb kategédriakba csak randomizalt, pla-
cebdval 6sszehasonlitott, kettés vak vizsgalatokat sorol, ha az esetszam kel-
I6en magas. Megfigyelések (Open-Label-Study) a lll-as, esetleirdsok és szak-
ért8i vélemények a leggyengébb, IV-es kategédriaba keriiltek besoroldsra (25).

A macskak epilepsziadjanak per os kezelésére jelenleg az aldbbi vegyUletekkel
kapcsolatban lelhetdk fel szakirodalmi adatok és tapasztalatok.
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A fenobarbital (FB) a hossz( hatasl barbituratok kozé tartozik, és az allatgydgya-
szatban nyugtatoként, kombinacidban altatasra és antiepileptikumként is alkal-
mazzak (29). A macska epilepszidjanak hossz( tavl kezelésére gyakran alkalma-
zott gyégyszer (15, 74).

A FB antiepilepszids hatadsa tobb mechanizmuson alapul. A GABA (gamma-ami-
novajsav) receptorhoz valé kot8désen keresztll gatldhatds érvényesil. Ezt a
hatast a FB a kloridion-csatornak hosszabb ideig tartd ,nyitott allapotaval” éri el,
ami a kloridionok intracellularis bedramlasat és igy neuronalis hiperpolarizaciot,
tehat gatlast eredményez (1. dbra) (76). Egy masik vizsgalatban a preszinaptikus
kalciumbearamlas gatlasat is kimutattak az idegi gatlas hatterében (29).

A FB szajon at torténd felvételét kovetben macskak-

EXTRACELLULARIS TER nal gyorsan felszivdodik. Egyszeri, 10 mg/kg FB adasa utan
a vérben a cslcskoncentraciét 1-1,5 ora utan éri el, majd

mintegy 10 6ras plateau (dtlagosan 13,5 pg/ml) mérhetd a

szérumban. A felezési idé 76 6ra (11). Rendszeres FB-ada-

GABA golas (5 mg/kg napi egyszer) utan a felezési id8 43,4 6rara
KOTOHELY

FENOBARBITAL csOkken. Ez lehet a majenzimek aktivitdsndvekedésének
KOTOHELY { DIAZEPAM . B » . .
KOTOHELY kovetkezménye (12). A FB els8sorban a majban metaboli-

za16dik, egyharmada azonban valtozatlanul tavozik a vize-
lettel. Az adagolas megkezdését kovetden kb. 10 nap alatt
alakul ki a stabil (steady state) plazmakoncentracid, tehat
ekkor érdemes azt ellendrizni (65).

A FB mellékhatasai macskadn hasonldéak a kutyakon
tapasztaltakhoz. Jellemz&en szedacid, ataxia, parézis, poly-
phagia és hizas fordulnak el8, f8leg az elsé hetekben (51,
56). Ha a plazmaszint tartésan 140 pymol/l (32 pg/ml) folott
van, akkor a szedativ hatas is allandésulhat, viszketés, akar
hematoldgiai elvéltozidsok (f8leg neutropenia) jelentkez-

INTRACELLULARIS TER

1. ABRA. A GABA-medidlt kloridion-csatorna hetnek. Ritkadn akéar vérzékenység is kialakulhat throm-
bocytopenia miatt (56). Vérzékenységet leirtak alvadasi
FIGURE 1. GABA mediated chloride ion channel faktorokra gyakorolt hatason keresztil is, amely K-vitamin

adasaval kezelhetd (70). Egyedi eseteket is leirtak étvagy-

talansaggal, nyirokcsomé-megnagyobbodassal, fekélyes
szajgyulladassal (1, 18). Altalanossagban elmondhaté azonban, hogy a macskak
jol toleraljak a FB-t, és a szokasos adagolas soran ritkdk a stulyos hematoldgiai
és biokémiai elvaltozasok (51, 56). A méajenzimek emelkedése korantsem olyan
szembeodtld, mint kutyan, de ritkan és kis mértékben el&fordul (57).

Sajat vizsgélataink alapjan az idiopatikus epilepszidsnak itélt macskék (n = 36)
FB-kezelés sordn mintegy 50%-ban véltak tartésan rohammentessé. El kell mon-
dani azonban azt is, hogy 20-30%-ban ezek az esetek rezisztensek voltak a bar-
bituratra, és az éves rohamszam meghaladta a 10-et (51). Egy masik vizsgalatban
30-bdl 28 macska esetén a rohamszadmcsokkenés 50% feletti volt FB-kezelés
hatasara. A teljes napi adag 1,5-8,6 mg/kg, a szérumszint 15-45 pg/ml kdzott volt
(22). A kezd8 dbzis macskanal 2,5 mg/kg naponta kétszer. Mintegy 2 héttel az
indulds utan érdemes a plazmaszintet ellendrizni, célunk a 23-30 pyg/ml FB-kon-
centracié elérése legyen (68), bar megjegyezzik, hogy macskan nagyok lehetnek
az egyedi kUlonbségek. Rendszeres hasznalata a kontrollkutyakhoz hasonléan
javasolt, eleinte 3-6 havonta, allapottdl figgden, késébb évente. Macskak ese-
tén is van vagy lehet bizonyos citokrdm-P450 enzimindukcid, de ez a kutyakhoz
képest kevéssé kifejezett, igy a folyamatos dbzisemeléssel nem kell szamolni
(6). Nem meglepd, hogy pl. a kortikoszteroidok (méjenzimek indukcidja) egyidejl
alkalmazasakor a plazmaszint csokken, igy ilyen esetekben nagyobb adag java-
solhatd (56).
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A bromidion natrium- vagy kaliumionhoz koétotten (KBr, NaBr) hasznéalatos 30
mg/kg napi adagban (6) macskaknal. A kadlium-bromid a gyakorlatban jéval elter-
jedtebb. Hatdsmechanizmusanak alapjaként feltételezhetd, hogy a bromidion
szedativ, és antiepilepszias hatasa kloridion-csatornakon keresztil érvényesul,
hiszen a bromidion ezen a csatornan atjut, igy hiperpolarizald, tehat gatlé hatast
fejt ki (5, 55). Ezen felll |étezik bizonyos gatld szinapszist generaldé hatasa is (55,
80).

Szajon at adas utan a KBr a bélbdl jol felszivodik, kivalasztasa a vesén keresztul
torténik (80). Egy vizsgalat soran 15 mg/kg kalium-bromidot adagoltak macs-
kdnak szajon at, naponta kétszer. A maximalis plazmakoncentracié 1,1 mg/ml,
a felezési id6é mintegy 10 nap volt, és az allandd szint 37 nap utan alakult ki.
Naponta kétszer 15 mg/kg kalium-bromidot adagolva 2 hét utan mar kialakult
a hatékony plazmaszint (6). Ha gyors hatasra van szlkség, akkor jéval nagyobb
adaggal (kezd6dézis az elsé napon: 450-600 mg/kg) valé terdpia is megfontol-
hat6 (6).

A KBr kutyaknal igen biztonsagos vegyllet, macskaknal a mellékhatasok gya-
koribbak. Egy vizsgalatban napi 24,2 mg/kg KBr-adagolds utan szedacid, poly-
dipsia és hanyas fordult eld. Macskaknal azonban kdhogéssel, 1églti tinetekkel
is szamolni kell, ami korlatozza felhasznalasat (6). Huszonhat kalium-bromiddal
kezelt macskabdl 11-nél jelentkezett kdhdgés. A mellkas rontgenvizsgéalata soréan
bronchoalveolaris és peribronchialis elvaltozasok voltak lathatdk, valamint a hor-
gbvaladékban eozinofil és neutrofil granulocytas beszlrddés volt kimutathatd,
amely a KBr elhagyasaval megsziint, ezért az elvaltozasokat reverzibilisnek érté-
kelték (47), bdr még hénapokkal a kezelés befejezése utan is kimutathatok voltak
(3). Egy mésik vizsgalatban (n = 9) az esetek kétharmadanal jelentkeztek a 1égUti
tlnetek, és csak az érintett macskak fele gyégyult meg a gydgyszerel hagyasa
utan (79). A folyamat oktana tisztazatlan, vélhet8en tllérzékenységi reakcié,
esetleg a kloridion-csatornak altal medialt mukociliaris funkciézavar okozhatja
(6, 33).

A bromidvegyUletek farmakokinetikdjara jellemzd, hogy a FB-tdl eltéren a
majban nem metabolizalddnak, a méajat nem karositjak. Macskak antiepilepszias
kezelésének hatékonysagat illetéen van némi ellentmondéas az irodalomban,
leginkabb azért, mert tdbbnyire FB-vel kombinalva hasznaltak. VoLk munkacso-
portjanak vizsgalataban 89%-ban volt eredményes a bromiddal torténd kezelés
(79). Felhasznéalasanak géatja a gyakori és sllyos Iéglti panaszok megjelenése,
emiatt csak egyéb szerekre rezisztens esetekben hasznalandé (6, 16, 69, ).

A benzodiazepinek kozil a diazepam, klonazepam, midazolam és lorazepam
alkalmazédsa merilhet fel (16). A diazepamot az allatgyégyaszatban els8sorban
boditd és gdrcsoldd hatdsa miatt hasznaljak, jollehet van bizonyos izomlazitd
és étvagyfokozd hatdsa is (9). A diazepam megbizhatd és biztonsagos vegyllet
status epileticus kezelésére kutydknal és macskaknal egyarant (54).

A benzodiazepinek hatasukat féleg a GABA-receptorokon fejtik ki, hasonldan
a FB-hoz, de mig utébbi a kloridion-csatornak atjarhatésaganak idétartamat
noveli, a benzodiazepinek a csatornanyitas frekvenciajat emelik (76, 80).

Macskaban per os felvételt kdvetéen a majba kerll, ahol dontd része metabo-
lizalodik, és nordiazepamma, oxazepamma, temazepamma és dezmetil-diaze-
pamma alakul (6, 13, 65). A diazepam felezési ideje macskaknal 15-20 6ra, ami
jéval hosszabb a kutyanal tapasztaltaknal (65).

Mellékhatasként leggyakrabban ataxia, szedacié, polyphagia és majkarosodas
figyelhetd meg (6). Ezeken kivil el8fordulhat ernyedtség, és hirtelen megvo-
naskor remegés, fogyas, testhdmérséklet-emelkedése, rohamok jelentkezése
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(54, 80). A legsulyosabb beszamitas ald macskaknal a diazepam majkarosité
hatasa esik. Egy vizsgalatban 11 macskabdl 8 fatalis kimenetelld majkarosodast
szenvedett par nappal az 1-5 mg napi diazepamkezelést kdvetden (9). A leirt
elvaltozasok kozott szerepelt sargasag, étvagytalansag, hanyas, hypothermia,
bagyadtsag, exsiccosis, vérzékenység, majenzimek emelkedése, hypoglycae-
mia, hypoalbuminaemia, meghosszabbodott véralvadasi idé és thrombocy-
topenia is. A szbvettani vizsgalat epeérgyulladast és heveny méajelhalast alla-
pitott meg (9, 30). Egy masik esetleirdsban is feltehet8en diazepam okozott
hepatopathiat (36). Mindezekre tekintettel kell lenni a kockadzat-haszon mérle-
gelésnél. FOLGER az emlitett fatalis majkarosodast ritkanak tartja, és nem zarja
ki emiatt a diazepam hossz( tava hasznalatat (23).

A diazepam régdbta alkalmazott antiepileptikum macskan (65). Kordbban a
fenobarbital utan masodiknak valasztandd szernek tekintették, ma a potencia-
lis majkarositd hatas miatt inkabb csak kivételes esetekben javasolhatd hosszU
tavra (6, 16, 69). Az adagolas szajon at 0,5-2,0 mg/kg 8 vagy 12 éranként. A sze-
dacid elkerllésére lassan emelkeds adagban adando. A kezelés ellendrzésére a
szérum nordiazepamszintje alkalmas, ennek javasolt koncentracidéja 200-500
ng/ml (54). Macskdn nem alakul ki tolerancia, ezért sorozatos dézisemelésre
nincs sziukség (65). Hatékonysdga megfeleld, egyik vizsgalatban a diazepam-
mal kezelt macskdk 40%-a rohammentessé valt (65). A majkarosodas korai
felismerésére a majenzimek rendszeres mérését javasoljak (9, 30, 54). Egyéb
szerek, pl. a cimetidin a citokrom P-450 gatlason keresztil befolydsolhatjak
metabolizmusat, ezért egyutt adasuk nem javasolt (9, 80). Az injekcids kisze-
relés a vivGanyagok miatt tartésan nem alkalmazhaté: Heinz-testes anaemiat
is okozhat (9).

A zoniszamid (ZON) tobbféle mechanizmuson keresztll hat. Egyrészt a natrium-
csatornak, masrészt a kalciumcsatornak nyitasat gatolja. Feltehetden befolya-
solja még a dopaminerg és szerotoninerg neurotranszmissziot, gatolja a szén-
sav-anhidrataz aktivitasat, szabadgyokfogd, GABAerg és glutamat-antagonista
is egyszerre (16, 35).

A ZON farmakokinetikaja macskan jorészt egy 6 allaton végzett vizsgéalaton
alapul. Egyszeri szajon at adott dozist kovet8en (10 mg/kg) a maximalis plaz-
makoncentracié 4 érat kovetden 13,1 ug/ml, a felezési idd 33 éra volt. Az allando
plazmaszint mintegy 2 hetes kezelést kdvetden alakult ki (28). A lebomlas a maj-
ban mikroszomalis enzimekkel torténik (48).

A mellékhatasok felderitésére 6 macskat kezeltek 9 héten &t 20 mg/kg sza-
jon at adott zoniszamiddal. Az esetek felében idegrendszeri (ataxia és faradé-
konysag) és gyomor-bélrendszeri tiinetek (étvagytalansag, hanyas, hasmenés)
jelentkeztek. A vérkép és biokémiai paraméterek nem mutattak eltérést. A mel-
lékhatast mutatd macskakban nagyobb ZON-plazmakoncentracié volt mérhetd,
mint a tébbi allatban, és elérte a human neurotoxikus szintet. A 10 mg/kg per
os adagolas 9 héten keresztll nem okozott mellékhatasokat (28). Intravénasan
alkalmazva, a ZON 30 mg/kg és 60 mg/kg adagban hanyéast, nyalzast, ataxiat és
elesettséget okozott (82).

A zoniszamid esetében a napi egyszeri adagolas a hosszU felezési id6 miatt
feltehetéen hatékony (69, 73). Az antiepilepszids hatds macskaban kisérlete-
sen, elektromos ingerrel indukalt epilepszia esetében bizonyitott. A generalizalt
rohamok ZON 60 mg/kg intravénas adasaval parcialissa valtak, és az epileszias
elektromos aktivitas is mérséklédott (82). Egészséges macskaknak adagolva a
hirtelen megvonést kdvetden sem alakult ki status epilepticus (28). A ZON kom-
bindcidban is felhasznalhatd Un. add-on kezelésben (16). Lebomléasa FB hatéasara
felgyorsulhat, igy nagyobb adagokra lehet szUkség (48, 54).
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A levetiracetam 6ssze-
tett hatdsu szer,
madjelégtelenségben
szenvedo betegeknél
elséként vdlasztandé

Biztonsagos alkal-
mazhatésaga, kifeje-
zett hatékonysdga és
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2. ABRA. A levetiracetam hatdsdt SV2A gétldsdn

keresztll fejti ki

FIGURE 2. Levetiracetam inhibits the SV2A, and dec-

rease excitation
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LEVETIRACETAM

A levetiracetam (LEV) egy Uj, a tobbiektdl eltéré mechanizmussal haté antiepi-
leptikum (7, 34). Az antiepilepszias hatason kiviil feltételezik neuroprotektiv és Un.
»anti-kindling” hatdsat, ami az epilepszia slGlyosbodéasa ellen hat (9, 74, 83).

Jelen ismereteink szerint a LEV a serkentd szinaptikus vezikulak (SV2A) befolya-
soldsan keresztll leginkdbb ott hat, ahol a leger8sebb az excitacidé (2. dbra). Ezen
felll van bizonyos kalcium és kozvetett GABA, ill. glicinagonista hatasa is (40, 57).

A LEV per os felvétel utdn gyorsan és teljes mértékben felszivodik. A maj-
ban alig metabolizalodik, a vesén at Urul, albuminhoz valdé kotddése csekély
(< 10%), mas szerekkel nem 1ép interakciéba (34). Majelégtelenségben szen-
ved§ betegeknél els6ként valasztandd szer (16). Egyszeri per os vagy intravénas
alkalmazast kovetSen (20 mg/kg) mar 10 perc mulva hatékony koncentraci6-
ban van jelen a vérben, és ez mintegy 9 0raig keresztlUl fenn is marad. A tera-
piads plazmaszint a human eredményekre tdmaszkodva feltehetden 5-45 pg/ml.
A LEV felezési ideje mintegy 3 éra (7, 68).

A LEV egyszeri per os vagy intravénas adagolasat kovetéen (20 mg/kg) a nyal-
zason kivil nem mutatkozott klinikai vagy hematolégiai mellékhatas (7). Harom
hénapon keresztll tartd kezelés alatt (20 mg/kg 8 6rédnként) néhany esetben
jelentkezett enyhe letargia, étvagytalansag, ami 2 hét utdn az adag csdkkentése
nélkul rendezddott (68).

A LEV biztonsagos alkalmazhatdsaga, kifejezett hatékonysaga és Ujszer( hatas-
mechanizmusa miatt ajanlott szer macskak epilepszidjanak kezelésére (7, 68).
Rovid felezési ideje miatt azonban napi 4-szeri adagolas lenne idealis, ez azonban
macskan szinte lehetetlen. Vannak adatok arra, hogy a vérbeli koncentracidé csok-
kenése utan is hatékony, igy a napi 3-szori adagolas egy elfogadhatd kompromisz-
szum (7, 74). Ha dézisemelés szikséges, az 10-20 mg/kg |épésekben torténhet.
A LEV a taplalék felvételétdl figgetlenll adhatd. Veseelégtelenségben a dbzis csok-
kentése javasolt (68). A plazmakoncentracié allanddé monitorozasara nincs sziikség
az eddigi vizsgalatok tukrében, mert a hatds és a plazmaszint kdzott gyenge a
korrelacié, és biztonsagos szerrél van sz6 (16). J6l kombinal-
hadd FB-lal. Egy 12 allaton végzett vizsgalatban FB-rezisztens
epilepszias macskaknak adjuvaltak naponta 3-szor LEV-t (20
mg/kg). Hét esetben jelentds javulds mutatkozott, kozottuk 3
esetben rohammentességrdl szamoltak be (68). Klaszterroha-
mok esetén vagy status epilepticusban is alkalmazhatd LEV,
ilyenkor a kezdeti dézis lehet nagyobb, 40-60 mg/kg po. vagy
iv. (intravénasan 10 percen at, lassan adandé), majd 20 mg/kg
8 6ranként, amig 48 éra rohammentesen lezajlik (80). A LEV
monoterapiaban is hasznalhaté (6). Legutébbi adatok alapjan
a LEV hatékony az idés macskakon jelentkezd mioklonusokban
és mioklonussal indulé epilepszias gorcsronhamok kezelésében
37).

GABAPENTIN
A gabapentin (GP) antiepilepszids hatdsa mellett fajdalom-
csillapitd, félelemcsokkentd és neuroprotektiv hatasa miatt
is hasznalatos. Tobb feltételezés is |étezik hatdsmechaniz-
musara. Jéllehet a GP egy GABAhoz hasonlé aminosav, nem
GABA-agonista szer, mint azt korabban feltételezték. Hata-
sat minden bizonnyal feszultségfliggd kalcium- és natrium-
csatornak gatlasan keresztll fejti ki, tovabba emeli a szero-
toninszintet és gatolja a glutamatszintézist (10, 41, 72).

A GP felhasznéaldsaval kapcsolatban macskakon csak az
elmult években szllettek tapasztalatok. Hat egészséges
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macska 10 mg/kg GP po. adagolasat kdvetéen a maximalis plazmaszint 100 perc
utan kialakult, a felezési id6 mintegy 3 6ra volt (67). A GP és metabolitjai a vesén
at valasztodnak ki (54).

Szisztematikus vizsgalat a GP toxicitasat illetéen nem all rendelkezésre.
A kutyakban tapasztaltakhoz hasonlatos hatasok feltételezhetlek, tehat szeda-
ci6, ataxia és esetlegesen elhizés (74).

A GP dézisa empirikus alapokon nyugszik: 5-10 mg/kg 8 vagy 12 6ranként (16).
Az antiepilepszias hatékonysagrdol macskan nincsenek megbizhatdé adatok. OLBY
sikeresnek, SMITH BAILEY és DEWEY ellenben kevéssé hatékonynak itélte (46, 69).

A pregabalin (PG) egy GP-szarmazék, hatasat ahhoz hasonlé maddon fejti ki.
Macskaban egyszeri 4 mg/kg po. felvételét kdvetSen a maximalis plazmaszint
mintegy 3 6ra mulva alakul ki, felezési ideje 10 6ra (8).

Kutydhoz hasonldéan ataxia és szedacié jelentkezhetnek (8, 54), de a krénikus
kezelést illetden nincs hosszl tavl hasznalaton alapuld irodalmi adat.

A viszonylag hosszU felezési id8 miatt (10 6ra) napi kétszeri adagolas ajanl-
hatd. Az adagolés tekintetében 1-2 mg/kg naponta kétszer (8), mésok a kutyaban
hasznalatos adagot, 2-4 mg/kg naponta kétszer preferdljdk (80). A PG helye a
macskak antiepilepszias kezelésében még nem tisztazott. A farmakokinetikaja
alapjan hasznalata széba johet macskak epilepszidjanak kezelésére (71).

A taurin egy aminosav, nem tartozik az antiepileptikumok kozé, de t6bb korabbi
vizsgalatban is epilepsziaellenes szerként viselkedett. A taurin nem ismert
maodon gatolja az agyi elektromos kislléseket, a szivglikozidok toxikus hatasat
ellensllyozza, és az intracellularis kalcium szabalyozasban is szabalyozd sze-
repet tolthet be (77). A taurin metabolizmusakor isethionsav keletkezik, amely
tisztazatlan hatasu ingerUletatvivé folyamatokban, de minden bizonnyal nem
jatszik komoly szerepet az antiepilepszids hatasban (21, 78).

Még igen nagy dézisokban (800 mg/kg, 1500 mg/macska) sem jelentkeznek
mellékhatdsok. Egyedll minimalis alvas kdzbeni EEG-elvaltozdsokat talaltak
macskan (77, 78).

Epilepszidas macskakon a kisérletes irodalomban tobbszor is eléfordul a taurin
alkalmazésa. Kobaltindukalt epilepsziat vizsgalva VAN GELDER (1972) azt talalta,
hogy 100 mg/kg és 75 mg/kg adagban sc. alkalmazva jelentésen csékkent a roha-
mok szama és tartama (77). Bizonyos rohamfajtak ellen azonban nem mutatott
j6 antiepilepszias hatast. Amygdala kindlingben (dltaldban az amygdala direkt
elektromos ingerlésével kisérletileg epilepsziassa tett allatokat jelenti) se macs-
kan, sem pavianban, sem patkanyban nem védte ki a jelentkezd epilepszias akti-
vitdst (83). Egy esetleirdsban egy ismeretlen oktanu, de bizonyitottan epilep-
szids macska kezelését kozolték. A taurint sc. és szajon at alkalmaztak (300 mg
taurin naponta kétszer sc., majd 100 mg taurin po. kétszer naponta 1 hénapig).
Ezzel a kezeléssel hétrél hétre csdkkent a rohamok szama, az EEG-elvaltozasok
is mérséklddtek. A taurin elhagyasa utan a rohamok Ujra jelentkeztek (78).

A valproat (VPA) a huméan epileptolégidban elséként véalasztanddé szerek
kozé tartozik. Macskdban egy kisérletes vizsgalat foglalkozik hatasaval (52).
A VPA a GABA hatasat fokozza és a natriumcsatornara gatlé moédon hat (24, 38,
42).

Per os felvételt kdvetSen macskaban jél hasznosul (90%), 15-120 perc mulva
mérhetd a maximalis plazmaszint. A majban bomlik le, felezési ideje mintegy 5
éra (6, 17).
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Mellékhatasként szedaciodt, étvagycsokkenést, hanyast és testtomeg-csokke-
nést, valamint a majenzimek emelkedését, alopeciat emlit az irodalom (6, 17, 52,
84).

Terdpids plazmaszint eléréséhez nagy doézis (40 mg/kg feletti) vagy gyakori
adagolas lenne szikséges, ami mellékhatasok jelentkezését valdszinlsitené.
Emiatt hasznalata macskdknal nem ajanlott (17).

A karbamazepin (KBZ) |ényegében az antidepresszans kutatas mellékterméke.
Emberen nemcsak epilepsziaban, de trigeminus neuralgidban és egy sor pszi-
chiatriai kérképben is hasznalatos (62). Elsésorban a natriumcsatornakon fejti ki
hatasat, de valészinlleg az NMDA-receptorokra is hat (17, 24).

Macskaban egyszeri KBZ 20 mg/kg, ill. tartés 10 mg/kg adagolast vizsgaltak.
A maximalis plazmaszint 1-2 6ran belll kialakult, jollehet a plazmaszint viszony-
lag széles savban valtozott (6-17,3 pg/ml). Felezési ideje mintegy 10 6ra volt.
A karbamazepin-epoxid, egy antiepileptikus metabolit mar 15 perccel az adagolast
kdvetSen kimutathatd volt. Ennek felezési ideje valamivel hosszabb, kb. 12 éra (17).

A KBZ szajon at torténd adasat kovetben szedacid, hanyas, mydriasis jelentke-
zett. Nagyobb (40 mg/kg) adagnal emellett ataxia, akkomodaciés zavar és nye-
lészavar is el&fordul. Tartésan adagolva (20 pg/ml szérumszint felett) tachypnoe
és tudatvesztés lehetnek a sllyos mellékhatasok (17).

Intravénasan 2,5-10 mg/kg adagban, EEG-vel kontrollalt médon a rohamok idé-
tartama csokkent (31). A hosszU felezési id8, a goércsoldé hatasl metabolitja miatt
akar alkalmas lehet macskak krénikus kezelésére, ilyenkor 10 mg/kg ajanlhaté
naponta kétszer (17).

Hatasaért nagyrészt a belble képz8d6 fenobarbital (FB) a felelés. Nem tisztazott,
hogy a primidon maga, ill. egy méasik metabolitja (fenil-etil-malonamid, FEM)
mennyire segitik az antikonvulziv hatast (19).

A primidon (PRM) a majban alakul FB-vé és FEM-mé. A kutyaval szemben nincs
jelent8s majenzim-indukcié (61).

Egészséges macskaknak szajon &t adagolva (20 mg/kg) 14 napig vizsgaltak a
hatasat. Nem meglepd, hogy szedacid és ataxia jelentkezett. Az EEG és vérvizs-
galat nem mutatott elvaltozast. A szbvettanilag igazolt cholangiohepatitis a kont-
rollokban is jelentkezett, igy az nem feltétlenlil PRM-hatas. A hosszabb kezelés és
nagyobb adag esetleges majkarosité hatasa (mint kutyaban) nem tisztazott (61).
Egy leirdsban 50 mg/kg korlli PRM depressziét, anorexiat és fogyast okozott (63).
Masik vizsgalatban PRM 50 mg/kg/nap adagban 3-4 hét alatt koagulopatidhoz
vezetett (70).

SCHWARTZ-PORScHE (1989) beszdmolt kisebb ddzisban hdénapokon &t tartd keze-
lésrél, ahol 6-bdl 2 macskabeteg rohammentessé valt, és tovabbi 2 javult (65). Ma
legtobben hasznalatadt nem javasoljak (6).

Hatékony antiepileptikum, amely a human gydgyaszatban elsésorban mellékha-
tdsai miatt mara hattérbe szorult. Féleg a natriumcsatornak blokkolasaval hat (6).

Metabolizmmusa sordn meta- és para-hidroxi-fenitoin keletkezik, és erdsen
kotédik plazmafehérjékhez, igy interakcidkra hajlamos (6). Felezési ideje mintegy
24-108 6ra (58).

A fenitoint 10 mg/kg po. 3 hétig adagolva apatia, ataxia és étvagytalansag
jelentkezett (58). Mésok is gyakori mellékhatdsokrél szamolnak be: étvagytalan-
sag, hanyas, fogyas, nyalzads, majenzimek emelkedése, nyalzas, inzulingatlas,
ADH-felszabadulas (5, 65, 82).
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Macskakisérletekben 5-20 mg/kg fenitoin intravénas alkalmazasat kévetéen a
rohamok rovidultek, és az EEG-n elsGsorban a nagyfrekvenciaju aktivitasok jelen-
t8sen lecsokkentek (31). Egy klinikai vizsgalatban 2 epilepszids macska kapott
diazepam mellé fenitoinkezelést. Az egyik beteg 6 hdénapig rohammentessé valt,
a méasik beteg nem javult, viszont mellékhatasok jelentkeztek (65). Egy masik vizs-
géalatban 15 mg/kg fenitoin nem csokkentette az epilepszids EEG-aktivitast, de
bizonyos rohammérsékls hatasa volt (82). Egyes irodalmi helyek macskan toxikus-
nak mindsitik (74).

Topiramat (TPM) glutamatreceptorokon, Ca-csatorndkon és GABA-receptorokon
hat (54). Macskanal a TPM-r6l nem all rendelkezésre sem preklinikai, sem klinikai
vizsgalat, kutyan felezési ideje mintegy 2-4 6ra (74).

Nincs publikalt vizsgalat mellékhatasaival kapcsolatban, de egy amerikai szerzé
szedaciot és étvagytalansagot emlit (54).

A TPM esetleg 12,5-25 mg naponta kétszer vagy haromszor alkalmazhatd, de
nincs vele tapasztalat, igy csak kivételesen ajanlhaté (54).

A propentofillinnek nincs elsédleges antiepileptikus hatasa (14). A keringés javita-
saval lehet kedvezd hatasa epilepszias betegeken.

A propentofillin egy xantinszarmazék, adenozin-antagonista és foszfodiészte-
rdz-gatld hatasa is van. Az extracellularis adenozinkoncentraciét és az intracellu-
laris cAMP-, cGMP-szintet néveli, és tobb mechanizmuson keresztil is neurop-
rotektiv lehet (32). Farmakokinetikdja és mellékhatasai macskan nem ismertek.

IdGs kutyak kognitiv zavaraira tobb orszagban is térzskdonyvezett szer. Illyen ira-
nyl hatasa tobb allatkisérletbdl is levezethetd (26, 66). Egy vizsgalatban ischémias
agykarosodas kovetkezményeit is csokkentette (14). A macskan torténd antiepi-
lepszias alkalmazas egy brit neuroldgus tapasztalatan és ajanlasan alapul, adagja
5 mg/kg naponta kétszer (60).

Az imepitoin (IME) az elsd, kifejezetten kutyak szamara fejlesztett antiepilepti-
kum. Az 1990-es években emberi felhasznalas céljabdl fejlesztették, de a dohany-
zas tulsdgosan nagy hatassal volt a farmakokinetikajara, részben emiatt nem fej-
lesztették tovabb (39). Tobb vizsgalat is bizonyitotta hatékonysagat kutyan, és
2013-ban térzskonyvezték a vilag tobb orszagaban (59, 75).

Macskakon antiepilepszias hatasa egyel8re nem vizsgalt tulajdonsag. Egy toxi-
citasi vizsgalatban 30 egészséges macskan 30 napon at adagolva a kutyaénal
jéval nagyobb 80 mg/kg adagban fogyast és szdrvanyosan hanyast figyeltek meg
(20). Jelenleg meg nem all rendelkezésre klinikai felhasznalasrdl adat, de ilyen jel-
legli vizsgalatok a jovSben varhatodak.

Az angol nyelv( szakirodalomban szamos osszefoglald érhetd el a macska epi-
lepszidjanak kezelése témakorében (43, 45, 49), de aktualis magyar nyelvi 6ssze-
foglalé nem all rendelkezésre. Az irodalmat attekintve dsszesen 14 olyan szert
taldltunk, amelyet epilepszia indikacidjaval macskadn mar alkalmaztak, imepi-
toin esetén csak toxicitasi vizsgalat all rendelkezésre. Ezek tébbsége klasszikus
antiepileptikum, de a propentofillin és a taurin nem tartoznak ide. A publikalt ada-
tok alapjan a 15 szert beosztottuk ajanlhatd, feltételesen ajanlott és nem ajanlott
csoportokra (1. tdbldzat). A szerek hasznalatanak tudnivaléit a 2. tdbldzatban fog-
laltuk Ossze.
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1. TABLAZAT. A macskaepilepszia kezelésére haszndlt szerek, felezési id8, mellékhatdsok, ajdnlds

TABLE 1. Drugs for treatment of epileptic seizures in cats, elimination half life time, recommendation

76 6ra, egyszeri adast kove-

szedacio, ataxia, PU/PD/PP, hanyas, leukopenia,
thrombocytopenia, vérzékenység, majenzimek

. téen , >
Fenobarbital . . enyhe emelkedése ajanlott
43 ora, rendszeres kezelést Y )
kovetben ) P P
nyirokcsomd-megnagyobbodas
) ) szedacio, ataxia, somnolencia, anorexia, hanyas, .
Zoniszamid 33 6ra z = X! , Sl X/ ajanlott
hasmenés, nyalzas
Levetiracetam 3 6ra nyalzas, szedacid, étvagytalansag ajanlott
) ) : , P feltételesen
Taurin n.a nincs ismert mellékhatasa .
ajanlott
) , feltételesen
Gabapentin 3 ora n.a -
ajanlott
) P feltételesen
Pregabalin 10 ora n.a o
ajanlott
. . zedacid, PU/PD, hanyas, f s, kohogé z alsé feltétel n
Bromid 1-6 hét szedacio, U/, , hanyas, fogyas, /o 0gés, az also e tgte ese
légutak megbetegedése ajanlott
szedacio, ataxia, PP, hiperaktivitas, magatartas- P
. . . P PPN Lz o feltételesen
Diazepam 15-20 oOra valtozas, izomrelaxacid, fligg8ség, majkarositas/

Karbamazepin

10 6ra, rendszeres kezelést
kovetéen
10-25%o0s novekedés

majelhaléds, ami haldlos is lehet

hanyas, mydriazis, szedacio, ataxia, akkomodacios
zavar, nyelészavar

ajanlott

feltételesen
ajanlott

feltételesen

Propentofillin n.a n.a .
ajanlott
Topiramat n.a szedacio, étvagytalansa feltételesen
P : ’ gy 9 ajanlott
Primidon 7 6ra szedacio, ataxia, étvagytalansag, fogyas nem ajanlott
szedacid, ataxia, étvagytalansag, hanyas, fogyas,
Fenitoin 24-108 6ra majenzimek emelkedése, nyalzas, inzulin- és nem ajanlott
ADH-gatlas, mydriazis, szapora légzés, izomrelaxacid
P P szedacio, étvagytalansag, fogyas, hanyas, majenzi- .
Valproat 5 6ra ! gy 9 Togyas, yas, maj nem ajanlott
mek emelkedése
Imepitoin 1-2,5 ora nagy adagban fogyas, hanyas nem ajanlott

Fenobarbital. A legtébb cikket a barbiturattal kapcsolatban talalhatjuk. J6llehet
a cikkek gyenge evidenciajd kategdridba sorolhatdéak, mégis macskaepilepszia-
ban ez az elséként valasztandd szer. Hatékony, olcsd, altaldban nem sulyosak a
mellékhatasok, és elegendd a napi kétszeri adagolas.

Levetiracetam. Az antiepilepszias hatas jo, a mellékhatasok enyhék. A napi
haromszori adagolas szikségessége hatart szab a felhasznalasnak.
Zoniszamid. A j6 antiepilepszias hatas és a csekély mellékhatasok a felhaszna-
las mellett szdlnak. A cikk elsd szerz8jének tapasztalata szerint az anorexia nem
ritka. A napi kétszeri adagolas elég, s6t akar napi egy is elfogadhatd lehet, ami
atraktiv szerré teszi.
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2. TABLAZAT. A macskaepilepszia kezelésére haszndlt szerek, adagolds, készitmény név, havi kéltség

TABLE 2. Drugs for treatment of epileptic seizures in cats, dose, trade name, monthly costs

Fenobarbital 2.5 mg/kg Phenoleptil 12,5 mg tabletta A.U.V. kb. 4000 Ft
napi 2xx
. ) 15 mg/kg ) ) .
Kalium-bromid Ry Libromide 325 mg tabletta A.U.V. kutyaknak kb. 2500 Ft
Diazepam 0:5 mg/kg Seduxen 5 mg tabletta kb. 1000 Ft
napi 2x
Napi
Zoniszamid na 5],?:?//:9 x Zonegran 25 mg kemény kapszula 1x 4500 Ft
i = 2% 9000 Ft
10 ma/k Keppra 100 mg/ml belsleges oldat
Levetiracetam na ig3xg Levetiracetam Actavis Group 100 mg/ml bels8leges oldat kb 3000 Ft
P Levetiracetam ratiopharm 100 mg/ml bels8leges oldat
) 10 mg/kg Gordius 100 mg kapszula
(Sl napi 3x Neurontin 100 mg kapszula AR OO i
. 2 mg/kg Lyrica 75 mg kapszula
Pregabalin napi 2x NEM PRAKTIKUS -
Karbamazepin 12argggtg Tegretol 100 mg/5 ml szuszpenzid kb. 1000 Ft

12,5-25 mg/kg

Topiramat . Topamax 100 mg tabletta 9500-19000 Ft
napi 2x
- 5 mg/kg Karsivan 50 mg tabletta A.U.V.
RGeSl napi 2x Vitofyllin 50 mg filmtabletta A.U.V. 3000-3500 Ft
Taurin 10?1;2?/;Jlat Szamos taplalékkiegészité készitmény kb. 600 Ft

* Mivel macskan az epilepszia rendszerint heveny médon indul, célszer( a kezelést is gyorsan a kivant adagban elkezdeni akar
a mellékhatasok terhére is.

A kivarads vagy tort adaggal végzett kezelés (altaldban elfogadhaté 50%-0s adaggal indulni) is megfeleld lehet abban az
esetben, ha a rohamok gyakorisdga nem kivanja meg a gyors és nagy gydgyszerszint elérését. A szedativ hatas az elsé 2-3
hét utan jelentésen mérséklddik, és az ajanlott adagban LEV, PHB, ZON monoterapia esetén a legtobb macska jol toleralja a
kezelést.

Gabapentin. Hatranya, hogy 3-szor kell adagolni, megbizhato vizsgalatokon ala-
puld tapasztalat nincs vele kapcsolatban.

Pregabalin. A napi kétszeri adagolas lehetdsége potencialisan alkalmas szerré
teszi, de nincs vele még kelld tapasztalat. Hasznalatat leginkabb a fenyegetd
tuddgyulladas limitalja. Kivételes esetekben, kontroll alatt bevethetd.
Diazepam. Hatékony antiepilepszids szer, és a napi kétszeri adagolas lehetd-
sége alkalmassa teszi macskak kezelésére. Potencialisan sllyos majkarosodas
miatt kivételes esetekben, kontroll alatt bevethetd.

Taurin. Nincs klinikai tapasztalat vele kapcsolatban, de régebbi experimenta-
lis irodalmi adatokra tamaszkodva hatékonysaga és mellékhatds-mentessége
miatt kiegészit6 kezelésként mérlegelendd.

Karbamazepin. Elsdsorban a mellékhatasok szélnak hasznalata ellen, jéllehet
kevés az adat.

Propentofillin. Nincs megbizhatd tapasztalat macskak antiepilepszias kezelé-
sében. Kiegészits kezelésként széba johet.
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Topiramat. Itt sincs megbizhatd tapasztalat, és a napi haromszori adagolas
nem teszi érdekes szerré.

Primidon. Nincs megbizhatd tapasztalat vele kapcsolatban, nem latszik elénye a
PHB-val szemben.

Fenitoin, valproat. ElsGsorban a kis tapasztalat és a mellékhatasok limitaljak a
felhasznalasukat.

Imepitoin. Jelenleg még nem ajanlhatd, de ez feltehetdleg hamarosan valtozni fog.

A bizonyitékokon alapuld orvoslas kritériumait az ILAE elemezte antiepilepszias sze-
rek esetében. Az | és ll-es kategdridba tartoznak a placebo-kontrollalt, randomizalt,
kett8svak-vizsgalatok az esetszam és a megfigyelési idb fliggvényében. Open-label
prospektiv, retrospektiv vizsgalatok a lll-as kategériaba, esetleirasok, szakvélemé-
nyek a leggyengébb [V-es kategbridba tartoznak (25).

A macskaepilepszia kezelését illetSen a legtébb adat a leggyengébb (IV) kate-
gbriaba sorolhatd. Jéval kevesebb a lll-as kategédria. Placebo-kontrollalt, random,
kett&svak-vizsgalatok nincsenek a hatékonysaggal kapcsolatban. A kdzelmdltban
ilyen epilepszias kutyakkal végzett vizsgalat leirdsa mar megjelent (27, 44), macskan
is elényos lenne.

A vizsgalatba bevont allatok szadma jelent8s mértékben befolyasolja a vizsgalat
erejét. Macskak antiepilepszids kezelését illetéen 4 vizsgalatba vontak be 25-nél (16,
36, 47) tobb allatot (22, 47, 51, 56). A vizsgalatok dontS tobbségében az esetszam 20
alatt van. Tovabbi korlatozd tényezd a megfigyelt id6szak hossza, amely sok vizs-
galatban csak néhany hénap, és ritkan 1 év feletti. Hosszan tartd vizsgalatokban
visszatérd nehézség, hogy tobb gydgyszer egyidejl hasznalata miatt az egyes sze-
rekr8l csak bizonytalan kovetkeztetések vonhatdak le (57).

Az dsszehasonlité vizsgalatok hidnya miatt olyan tipusU kérdésekre, hogy melyik
szer a hatékonyabb, nem lehet bizonyossaggal véalaszolni. Ezek miatt az sem
allithatd nagy biztonsaggal, hogy a FB hatékonyabb lenne, mint mas szer. A kli-
nikus szerz8k a napi rutinban a FB- és LEV-kezelést részesitik el6nyben, és nagy
(50% koruli) a tartésan rohammentes macskak aranya. Mivel a lebenyi lokalizacié-
hoz kotott (frontalis, temporalis, parietalis stb.) elkllonitése még nem szerepel a
macska-szakirodalomban, erre jelen cikkiinkben kilon nem tértlnk ki. A temporélis
lebeny epilepszia kezd els6ként kilon entitassa valni, de egyeldre nincs kilon ajan-
las a szakirodalomban a kezelésére vonatkozdan.

A macska antiepilepszias kezelésére vonatkozé irodalom attekintése utan lehet
ajanlasokat érvekkel alatamasztani, de egyértelm, hogy alacsony szint{ bizonyité-
kok allnak csak rendelkezésre.
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SUMMARY

In the present literature review the authors discuss the pathophysiology of a
neurological syndrome, namely hepatic encephalopathy (HE). HE is a brain dis-
order that associated with liver failure or porto-systemic bypass in the absence
of hepatic disease. The latter cause is a rare case in humans, but it is the most
frequent one in dogs. This syndrome is classified into different groups according
to the underlying liver diseases and the neurological manifestations, but many
of the papers use only the terms “acute HE” and “chronic HE”. The acute HE is a
life-threatening form of this syndrome, due to the developing brain oedema. In
addition the mildest, subclinical manifestation of HE, namely minimal HE has also
great significance, because it has an adverse impact on quality of life in humans.
HE was first characterized in the 1890’s, but despite the intensive research the
pathophysiology is not fully understood yet. Ammonia has a key role in the patho-
genesis of HE due to its elevation in the blood as well as in the brain. Increasingly,
systemic inflammation and oxidative stress are being recognized also as etiologi-
cal factors in HE and act synergistically with ammonia. The cerebral events are
also complex, including the alteration of neurotransmitter systems, glutamate-
glutamine cycle and bioenergetic as well as oxidative stress, neuroinflammation
and increasing of the blood-brain barrier permeability. There is a big significance of
astrocyte swelling, which is one of the most important cause of cerebral oedema
during acute HE. The precise pathomechanism of this event is especially complex
and has not been clarified yet. Some new elements of the etiological factors and
cerebral pathophysiological events mentioned above will be discussed basis of
the scientific literature.
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A hepaticus encephalo-
pathia sordn a madj
elégtelen mikédése
és/vagy portoszisztémadas
sént miatt agyi mikédési

zavar jén létre

&,

A HEPATICUS ENCEPHALOPATHIA

A HEPATICUS ENCEPHALOPATHIA FOGALMA, ELOFORDULASA

A hepaticus encephalopathia (HE) egy neurolégiai kérkép, amely soran a maj elég-
telen miikodése és/vagy portoszisztémas sont (1. és 2. dbra) miatt agyi mikodési
zavar jon létre (19, 25, 86). A korkép gyakran reverzibilis, hiszen a kivalté ok megsziin-
tetésével az esetek nagy részében a tlnetek is megszinnek, amit a velesziletett
portoszisztémas sont (CPSS) diagndzisaval operalt kutyak (83) és majatlltetésen
dtesett human betegek esetei is bizonyitjak (57). A majatiltetés heveny majelégte-
lenség esetén az elsédleges terapiat jelenti Eurépaban és az USA-ban (87).
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1. ABRA. Portoszisztémds sénthepatopathia kutydban 2. ABRA. Macronodularis mdjcirrhosis kutydban

(DR. JakAB CsaBA felvétele)

(DR. JakAB CsaBA felvétele)

FIGURE 1. Portosystemic shunt hepatopathy in a dog FIGURE 2. Macronodular liver cirrhosis in a dog

(Photo: DR. CSABA JAKAB)

Leirtdk I6ban, szarvas-
marhdban, kecskében,
kutydban, valamint
macskdban is

(Photo: DR. CSABA JAKAB)

Amellett, hogy a HE nagy huméan-egészségugyi jelent8ségl, a korkép allator-
vosi vonatkozasban sem elhanyagolhatd, hiszen azt szdmos allatfajban, tobbek
k6zott l6ban (70), szarvasmarhaban (11, 55, 91), kecskében (34, 44), kutyaban,
valamint macskaban is leirtak (86, 14).

A HE orvosi és allatorvosi szempontbdl torténd etioldgiai felosztasat, jellem-
zGit az 1. tdbldzat mutatja be. A tablazatbdl kitlnik, hogy kutyak esetében a HE
human besorolasi rendszere kis modositassal ugyan, de szintén alkalmazhaté.
Kulon kiemelendd, hogy mig kutyakban a HE B tipusa, azon belil is a CPSS a HE
leggyakoribb oka (14, 51), addig huméan vonatkozasban a C tipusi HE el6fordulédsa
a gyakoribb (77). Fontos megemliteni, hogy az el8bb emlitett felosztas helyett a
tudomanyos munkak tobbsége inkabb az ,heveny HE” és a ,idult HE” terminu-
sokat hasznalja (41). A HE a kulénféle allatfajokban valtozatos neurolégiai tine-
tek formajaban nyilvanulhat meg, melyet a 2. tdbldzat szemléltet.

A HE KOROKTANA

AZ AMMONIA SZEREPE

Az ammodnia egy olyan anyagcseretermék, amely a szervezet élettani mU{ko-
dése soran tobbféle Gton is keletkezhet. Az ammoédnia egyrészrél a vastagbélben
- és kisebb mértékben a gyomorban - zajlé bakteridlis tevékenység eredmé-
nyeképp, masrészrdl pedig a bélhamsejtek glutaminazaktivitasa révén termeld-
dik (50). Kiemelendd tehat, hogy az exogén fehérjeforras (taplalék) mikrobidlis
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1. TABLAZAT. A HE etioldgiai felosztdsa, f6bb orvosi és dllatorvosi jellemzdi

TABLE 1. Classification of HE by underlying cause and main characteristics in human and veterinary aspects

Allatorvosi jellemzdi

Humanorvosi jellemz8i

Diagnézis: Diagnézis:
heveny méjelégtelenséghez (ALF) kapcsolddd HE heveny majelégtelenséghez kapcsolédd HE
ElSfordulds: KUTYA : 8-10%; MACSKA: gyakoribb Eléfordulas: ritka (93)
Oka:
SLEF b6gyszer-mérgezés (paracetamol)
KUTYA: toxikézis (xilit, karprofen, paracetamol); infek- 9y gy h 9 pal
. L . ! . fert6zés (virusos hepatitis)
A tipus ci6 (leptospirdzis, Canine adenovirus-1) B
MACSKA: idiopatikus hepatikus lipidozis, benzo-
diazepinek per os (90) * anyagcserezavarok
- ischaemias karosodas
Kérlefolyas: Kérlefolyas:
agyodéma lehetséges, fokozott intracranialis nyomas | hirtelen bealld, gyors lefutasl, agyédéma, fokozott
(76) intracranialis nyomas, gyakran fatalis
Diagnézis: Diagnézis:
velesziiletett portovascularis rendellenesség (CPSS) + | portoszisztémas sénthoz kapcsolédd HE, hepatocellu-
beszlkult majfunkciéhoz tarsuld HE laris karosodas nélkul
Eléfordulas: KUTYA/MACSKA: 60-80% Eléfordulas: ritka (42, 54)
B tipus Oka: oil:wirgs—“\?: extrahepatikus CPSS
CPSS kovetkeztében majfunkcidkiesés, majfejlddési L ) P e
. portalis véna hipoplazia
zavara (50) - . , ,
- veleszuletett ureaciklus elégtelenség
Kérlefolyas: Kérlefolyas:
alkalomszer(i megjelenés fokozatosan kialakuld alkalomszer( megjelenés
Diagnézis:
szerzett (intra- vagy extrahepatikus) séntokhoz Diagnézis:
(APSC) tarsulé HE majcirrhosis és kovetkezményes portalis hipertenzid
Eléfordulas: vagy szerzett portoszisztémas sont altal okozott HE
KUTYA: 20-30%; MACSKA: ritka Eléfordulas:
intrahepatikus sont: nagytestd kutyak leggyakoribb (77);
extrahepatikus sont: macskak és kistest(, ill. ,toy” a majcirrhosis 30-40%-4t kiséri (89)
kutyafajtak (77)
Oka:
P e e 2 p L - . . Oka:
sulyos, idult, diffaz karosodas hatasara kialakulé ) P
. . P . " - arterioportalis fisztula
C tipus megnovekedett portalis hipertenzid és ennek kovet- maicirézis
keztében a portoszisztémas kollateralis erek (meg- he Jatitis
év8, de zart sontdk) megnyilasa; majparenchima o?télis véna hipoplazia + portalis hipertenzid
karosodasa; arterioportalis fisztula P pop P P
Kérlefolyas:
valtozatos neuroldgiai és neuropszichiatriai tinetek;
Kérlefolyés: neuroldgiai mﬂngeIenes szerint:
P . . - alkalomszerd
alkalomszerld megjelenés - .
- allando
- minimal (tinetmentes, de rontja a beteg életminé-
ségét) (79), (85)

2. TABLAZAT. A HE tiinetei kiil6nbéz8 dllatfajokban

TABLE 2. Symptoms of HE in different species

Allatfaj Tinetek

bédultsag, viselkedésvaltozas, fej falnak nyomasa, ataxia, gércsok, hanyas, letargia, nyalzas, vaksag,
Kutya . . o
remegés, korbenjaras (14, 50, 83)
Macska nyalzas, étvagytalansag, gyengeség, hanyas, letargia (50)
6 bodultség, fej falnak nyomasa, tajékoz6dasi zavar, allandé jaras (70)
Szarvasmarha | ataxia, gyengeség, visszamaradt névekedés, tompultsag, levertség (11, 50, 91)
Kecske visszamaradt novekedés, atmeneti zavarodottsag, lelassultsag, ataxia, vaksag, fej csdvalasa, ill. falnak
nyomasa, étvagytalansag, korbenjards, gyengeség, remegés, gorcsok, opisthotonus (34, 44)
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Az ammboénia részben
bakteridlis tevékenység,
részben pedig a bélham-
sejtek glutaminazaktivi-
tdsa révén termelédik

Az amménia vérbeli és
cerebrospinalis folya-
dékbeli szintje leginkdbb
heveny mdjelégtelenség
esetén né meg

Az AST-120 elnevezésii
készitmény a bélben
helyileg képes megkétni
az ammoniat

Az L-ornitin-L-aszpartadt
két amménia méregtele-
nitésben szerepet jatszdo
folyamat serkentésén
keresztiil is kifejti ked-
vezd hatdsat

A glicerol-fenil-butirdt és
az L-ornitin-fenil-acetat
is csékkenti a vérbeli
ammbénia szintjét

A HEPATICUS ENCEPHALOPATHIA

lebontasabdl szarmazé ammoénia mellett a vékonybélhamsejtek altal termelt
ammonianak is lényeges a szerepe, amit jol mutat az az adat, miszerint a bél-
ben termel8dd ammaénia mintegy 85%-4at a bélhdmsejtek glutaminazaktivitasa
adja (73). Részben ennek a felfedezésnek a talajan valtozott meg a HE terapias
megkdzelitése is, miszerint a csokkentett fehérjebevitel helyett a gyakran, de
kis mennyiségekben adagolt, viszont nagy bioldgiai érték(, fehérjetartalmu
taplalas elve kerilt el8térbe.

A HE fent emlitett kivaltd oka, azaz az elégtelen majmkodés vagy porto-
szisztémas sont olyan mddon vezet a neuroldgiai korkép kialakuldsdhoz, hogy
a vastagbélben é16, ureazaktivitassal rendelkezé baktériumok tevékenységébdl
szarmazé ammoénia nem alakul at karbamidda, igy hyperammonemia alakul ki,
amelynek hatdsara egyes extrahepatikus szovetekben (agy, vazizomzat) foko-
z6dik az ammboénia eltavolitasa glutaminszintézis altal. A keletkezett glutamin
az enterocytakban és a vesében a glutaminazreakcié sordn ammoniava és
glutamattad bomlik, igy végssd soron a hyperammonemia mértéke tovabb nd
(33).

Az ammonia vérbeli és cerebrospinalis folyadékbeli szintje heveny majelég-
telenség (ALF) esetén n8, amelyet human vonatkozdsban és kisérletes koril-
mények kozott egyarant igazoltak (7, 18, 69, 75), noha az egyes ALF-el jard
huméan esetekben élettani artérids ammoniaszintet is leirtak (8). Az ALF-ben
szenvedd human betegekben a vérplazmabeli ammodniaszint megemelkedése
dsszefliggésbe hozhaté az ALF esetén follépd nagy haldlozasi arannyal (24),
amelynek hatterében fontos szerepe van az agyodéma miatt kialakuld agyi
beékelddésnek (7, 18). Az idUlt méajelégtelenség soran kialakulé HE-ben embe-
rek esetében szintén emelkedett plazmabeli ammoéniaszintrél szamoltak be,
amely rdadéasul korreldlt a kialakult tiinetek stlyossagaval (52, 61, 65). A CPSS-el
érintett kutyaknal hasonld &sszefliiggésrdl szamoltak be (83). Fontos megje-
gyezni, a heveny HE-hez hasonldan, idilt HE-ben szenvedd emberek és kutyak
esetében is eldfordul, hogy a HE fennallasa ellenére is normalis vérbeli ammé-
niaszint mérhetd, valamint az, hogy egyes tinetmentes majcirrhosisos ese-
tekben emelkedett plazmabeli amméniaszint figyelheté meg (52, 61, 65, 84).

Az ammodnia plazmabeli csokkentésére szamos terapias lehetéség kinalkozik,
amelyek egy része még kisérleti stadiumban van. Ezek k6zUl megemlitendd a
szferikus szénpartikulumokbdl alld, AST-120 elnevezésl készitmény, amely a
bélben helyileg képes megkotni az ammodniat, és ezaltal a koncentracidégradi-
ensnek megfeleléen a vérplazmabdl ammoébnia aramlik a bél lumenébe, tovabb
csokkentve ezzel a plazma ammodniaszintjét (73). Az AST-120 plazmabeli ammoé-
niaszint-csokkentd hatasa portocavalis sontés kutyakban és human betegek
majcirrhosisaban is igazolt (67). Az L-ornitin-L-aszpartat (LOLA) ugyancsak
csokkenti a vérplazma ammaoaniakoncentracidjat, raadasul a HE tlneteit is eny-
hiti majcirrhosisos human betegekben (73). Hasonld eredményekrdl szdmoltak
be idult majelégtelenséghez tarsuld HE esetében is (1). A kedvezd hatdsok hat-
terében az all, hogy a LOLA-t alkoté egyik molekula, az ornitin szubsztratként
szerepel a karbamidciklusban, valamint az, hogy mind az ornitin, mind pedig az
aszpartat enzimatikus Gton glutamatta képes alakulni, amiviszont ammaéniaval
glutamint hoz létre (73). igy tehat a LOLA két ammaénia méregtelenitésben sze-
repet jatszé folyamat serkentésén keresztil is kifejti kedvezd hatasat: egyrész-
rél — elsGsorban a vazizomban - serkenti a glutaminszintézist, azaz az amm©o-
nia glutamatba valdé beépllését, masrészrdl pedig a karbamidciklust stimulalja
(1). A LOLA hatasait illet6en tovabbi vizsgalatok szikségesek, ugyanis ALF-ben
nem taldltak a majcirrhosis esetében tapasztalt hasonlé kedvezd hatasokat (73).
A glicerol-fenil-butirattal szintén eredményesen csdokkenthetd a majcirrhosis-
ban szenvedd betegek vérplazmabeli ammodniaszintje, és a tlnetek visszaszo-
ritasdban is kedvezd hatasa van azaltal, hogy egyik &6t alkoté molekuldja egy
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kémiai atalakulas utan 6sszekapcsolddik a glutaminnal, fenil-acetil-glutamint
hozva ezzel létre, amely ezt kdvetSen a vizelettel Urll, ndvelve ezzel a nit-
rogén szervezetbdl vald tavozasat (23, 67). Hasonlé hatast fejt ki az L-orni-
tin-fenil-acetat is, de ez a vegyllet kétféleképpen is hozzajarul az ammonia-
szint plazmabeli csokkentéséhez, még hatékonyabbéa téve ezzel az ammonia
detoxifikalasat. Egyrészrdl az ornitin glutamatta alakul, mely utobbi ammoénia-
val glutamint képez (ugyanuigy, mint a LOLA esetében), méasrészrél a képz8dd
glutamin fenil-acetattal egyesulve kilrll a szervezetbdl, biztositva ezzel, hogy
a glutaminbdl ne képz8djon Ujra ammoénia a glutaminazreakcié révén (73).

A MANGAN SZEREPE

Az ammboénia vérplazmabeli szintje és a HE sUlyossaga kozotti egyértelm kap-
csolat hianya (f6leg krénikus esetekben) arra hivta fel a figyelmet, hogy a HE
tineteinek kialakitasdban egyéb tényezd8k is szerepet jatszhatnak (3, 12, 52, 84).
Ezek kozul kiemelend6 a mangan, amelynek szintje majcirrhosisban szenvedd
emberekben, nemcsak a vérben (45, 47, 88), hanem az agy bizonyos terlletein
is megemelkedik (47, 75), rdadasul a vérszérum mangénszintje pozitiv korrela-
ciét mutat a kialakult HE sUlyossagéaval (45).

A SZISZTEMAS GYULLADAS SZEREPE

A legutdbbi eredmények szerint a szisztémas gyulladas szintén kulcsfontos-
sagl tényez8 az ammodnia és mangan mellett, amely hozzajarul a HE-korkép
kialakulasdhoz. A szisztémas gyulladas klinikai manifesztaciéja az a4n. SIRS
(systemic inflammatory response syndrome, szisztémas gyulladasos valaszreak-
cié szindréma), amely a szervezet altal adott gyulladasos valaszreakciot jelenti,
kulonféle proinflammatorikus citokinek (TNF-a, IL-1B, IL-6 stb.) szisztémas fel-
szabaduldsanak forméjaban (3, 20). E kérfolyamat hatterében fertézé és nem
fertéz8 (ALF, pancreatitis stb.) kérokok egyarant szerepelhetnek (3).

Az ALF-ben szenvedd emberek tébb mint felében mutathaté ki mind a SIRS,
mind pedig a fert8zés (72), rdadasul az encephalopathia progredialasanak valé-
szinliségét noveli a SIRS fert8zés nélkuli megjelenése (72), a SIRS sllyosbo-
dasa és a fertézés 6nmagéaban is (87). A szisztémas gyulladas az intracranialis
nyomas (ICP) fokozddasa révén vezethet az encephalopathia sllyosbodasa-
hoz, ugyanis azok a betegek, akiknél jelentés ICP mérhetd, egyes gyulladasos
citokinek plazmabeli koncentracidja nagyobb, és a SIRS sllyosabb forméaban
jelentkezik azokhoz a paciensekhez képest, akiknek kisebb mértékl ICP figyel-
heté meg (36).

Az ALF-hez hasonldan a majcirrhosis ugyancsak hajlamosit a bakterialis fer-
tézések kialakuldsara, els6sorban az enteralis fléra altal okozott fertézésre (9),
ugyanis emberekben igazoltak, hogy elérehaladott majcirrhosisban a bakteri-
dlis transzlokécié fokozddik (17). Emellett kutyakban, a CPSS-el jaré HE-ben a
SIRS sllyosabb formaban jelentkezik, mint a HE nélkili egyedekben (83), vala-
mint CPSS-es (és nagyrészt HE-s) kutyakban emelkedett IL-6 plazmabeli szint
mérhetd (43).

A HE KOROKI TENYEZOI ALTAL ELOIDEZETT CEREBRALIS FOLYAMATOK

KORSZOVETTANI ELTERESEK HE-BEN

HE-ben az agyveld szinte egyetlen megfigyelhetd kdrszovettani elvaltozasa az
astrocytakhoz koétddik (60). Idilt HE-re az Gn. Alzheimer [l. tipusU astrocytosis
(megnagyobbodott sejtmag, prominens sejtmagvacska, a sejtmag széli részén
elhelyezked8 kromatinallomany), ill. idegsejtkarosodas, mig heveny HE-re az
astrocytaduzzadas jellemzd, amely utébbi agyddémahoz vezet (3. és 4. dbra)
(3, 13).
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FIGURE 3. Brain of a dog died due to portosystemic shunt (DR. JakaB CsaBA felvétele)

associated liver failure and hepatic coma

(Photo: DR. CSABA JAKAB)

Az agyban lezajlé ammé-
nia-méregtelenitést
elsésorban az astrocytdk
végzik

FIGURE 4. Brain of a dog died due to hepatic encephalopathy
Multifocal astrocyte swelling (red arrows) and multifocal neuro-
nal degeneration (black arrows)

(Photo: DR. CSABA JAKAB)

AZ ASTROCYTA ELETTANI SZEREPE

Az astrocyta az agy leggyakoribb gliasejt tipusa, nevét a csillag alaki megjele-
nésérdl kapta. Sejtnyllvanyaival mind az agyi erekkel, mind pedig az idegsej-
tek kozotti szinapszisokkal kapcsolatban van (Gn. neurovascularis egység), és
ez a specialis helyez6dés adott teret annak a korabbi felfogasnak, miszerint
az astrocytak fé szerepe a neuronok taplaldsa és a vérelladtds szabalyozasa
(27). Ez a nézet napjainkra nagymértékben maodosult, hiszen ismertté valt sza-
mos egyéb funkcidé is, mint példaul az astrocytak szerepe az Un. glutamat-
glutamin-ciklusban (27, 32), a kdlium-homeosztazisban (31) és a szinaptikus
miikédésben, amely utébbi kildnbdzd Gn. gliotranszmitterek (glutamat, ATP,
D-szerin stb.) astrocytakbol torténd felszabadulasa révén valdésul meg (27, 28).
A glutamat-glutamin-ciklus jelenti az ammodnia méregtelenitésének legfébb
Gtjat (1. 4bra), habar ndvekvd agyi ammodniaszint esetén a neuronokban és az
astrocytakban egy alternativ metabolikus Ut jelentdsége is megndhet, amely
sordn az ammodnia felhasznaldsaval alanin képz&dik (21). A glutaméat-gluta-
min-ciklus egyik meghatarozdé enzime, a glutamin-szintetdz, amely szinte
kizarélag az astrocytakban taldlhaté meg, igy az ammodnia méregtelenését
ez a sejt végzi el (59). Ennek soran a preszinaptikus neuronbél folszabaduld
glutamatot - miutan az kifejtette hatdsat a posztszinaptikus membranon -
az astrocyta folveszi, és ammoénia segitségével glutamint szintetizal belSle. A
glutamin ezt kovetben az extracellularis térbe jut, ahonnan a neuronok félve-
szik, hogy abbdl ismét glutamatot allithassanak eld a mitokondrialis foszfatak-
tivalta glutamindz enzim révén (5).
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Embereken, kutyakon és patkdnyokon végzett vizsgalatok is igazoltdk, hogy a
glutamin szintje HE-ben/hyperammonemiaban megndé az agyban (14, 16, 57, 66),
és in vitro igazolast nyert, hogy a glutamin mennyisége mind az astrocytadkban
(39), mind pedig extracellularisan megnd (22, 84). Majcirrhosisban szenvedd
emberekben az agyi glutaminszint-emelkedés pozitiv kapcsolatot mutat a HE
stlyossagaval (16, 49), ALF-ben pedig az agyi extracellularis térben mérhetd gluta-
minkoncentracié korrelal pozitivan az ICP fokozédasaval (84).

A glutamin sejten bellli felhalmozddasa szerepet jatszik az astrocytaduzza-
dasban, de ennek pathogenezise nem minden részletében ismert. Az egyik elmé-
let szerint a glutamin astrocytdkban torténd felhalmozédasa vizbearamlast fog
indukalni az intracellularis térbe a glutamin ozmolitikus aktivitasa miatt, ezaltal
okozva astrocytaduzzadast. Kompenzaciés mechanizmusként az astrocytak és az
agy egyik szintén ozmotikusan aktiv anyaga, a myo-inositol-tartalma csokken,
amely a sejtekbdl torténd fokozott kezdeti kidramlas és csokkent folvétel miatt
alakul ki. Ezt nemcsak in vitro kisérletek, hanem patkanyokon és kutyakon végzett
vizsgalatok is alatdmasztjak (14, 35, 66).

A glutamin ozmotikus aktivitdsanak a sejtduzzadasban betdltdtt szerepét
egyes kutatdsok eredményei megkérddjelezik. Ammoniaval kezelt astrocyta sejt-
kultiraban ugyanis az intracellularis glutaminszint, valamint a sejtduzzadas mér-
téke kozott nem taldltak szignifikdns kapcsolatot (39), tovabba a kisérletesen
eldidézett heveny HE soran mért emelkedett agyi extracellularis glutaminszint nem
csOkkent a mesterségesen eldidézett hypothermia hatasara, annak ellenére, hogy
az agyddéma szignifikdnsan csokkent (74).

Ezek alapjan szUletett meg az Un. ,tréjai fald” elmélet, amely szerint az astro-
cytakban felhalmozdédé glutamin mint »tréjai falé” a mitokondriumokba jut, ahol
glutamatta és ammoniava bomlik. A mitokondriumokban felhalmoz6dé ammonia
hatdsara egyrészrl reaktiv oxigéngyokok (ROS) keletkeznek, masrészrdl a mito-
kondriumok belsé membrénjaban pérusok nyilnak (ez a folyamat az Gn. mito-
kondridlis permeabilitds tranzicié - mPT), ezaltal mitokondridlis m{kodészavar
és kovetkezményes cellularis energiahiany alakul ki, amely tovabbi ROS keletke-
zéséhez vezet (5. dbra). Az el6bb emlitett folyamatok végul a sejtek duzzadasa-
hoz vezetnek (2). In vitro és patkanyokon végzett in vivo kisérletek igazoltak, hogy
az ammbodnia altal indukalt astrocytaduzzadas/agydodéma, ROS-termelés/oxidativ
stressz és az mPT kialakuldsa megakadalyozhaté a glutamin mitokondriumba
jutdsanak L-hisztidinnel val6 gatlasaval (63, 68), valamint glutaminszintézis-gatlé-
val (4, 56, 58, 82). In vitro és in vivo patkanyokon végzett vizsgalatok megmutattak,
hogy a glutaminszintézis gatladsa ugyan megemeli az artéridas ammaoniakoncent-
raciot, de fokozza az ammoénia alaninba valé beépulését (21).

A fentiek alapjan elmondhatd, hogy a glutamat-glutamin-ciklushoz szorosan kap-
csolddik az oxidativ stressz kialakuldsa és az astrocytdk duzzadasa. Az astrocyta-
beli szabadgyok-termelddést nemcsak az ammodnia képes indukalni glutaminfel-
halmozdédas révén, hanem a mangan is 6nmagaban, rdadasul ammaéniaval egyltt
a hatdsuk 0sszegz8dik (38, 48, 56). A reaktiv gyokok a NADPH-oxidaz és a NO-szin-
taz enzimek miikédése soran keletkeznek, amelyek végil bonyolult molekularis
folyamatok révén az astrocytak duzzadasdhoz vezetnek (48, 62, 80).

A folyamat ongerjesztd jellegl, ugyanis nemcsak a reaktiv gyokok okoznak sejt-
duzzadast, hanem vice versa is, az astrocytaduzzadas is hozzajarul az oxidativ/
nitrozativ stressz kialakulasahoz. lly médon az ozmotikus és oxidativ stressz egy-
massal szoros kapcsolatban van (48).
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Emberekben, majcirrhosishoz tarsuld HE-ben szintén igazoltak az oxidativ
stressz jelenlétét, amelynek hatterében a HE, nem pedig a majcirrhosis allt (26).
Ezzel ellentétben nem volt mérhetd oxidativ stressz a cerebrospinalis folyadékban
a B és C tipusl HE kisérleti modelljén, amelynek oka egyel8re nem tisztazott (10).

Patkanyokon kisérletesen elGidézett minimal HE és heveny ammoédniamérgezés is
egyltt jart a cerebralis antioxidans-rendszer kapacitasanak csokkenésével, fokozott
lipidperoxidaciéval (a tobbszdrdsen telitetlen zsirsavak kdrosodasa, reaktiv oxigén-
gyokok miatt) és emelkedett NO-szinttel, igazolva ezzel a cerebralis oxidativ/nitro-
zativ stressz jelenlétét (46, 53). In vitro astrocyta sejtkultlran és in vivo patkanyokon
is bizonyitast nyert, hogy heveny ammoniamérgezés sordn, a szamos (kér)folya-
matban fontos szerepet jatszd receptorfajtanak, az NMDA (N-metil-D-aszpartat)
tipusl glutamatreceptornak a fokozott aktivacidja kovetkezik be, amely az indukal-
hatd NO-szintazon keresztil NO-termelédéshez, azaz nitrozativ stresszhez, ezaltal
pedig a glutamin-szintetaz enzim inaktivalédasahoz vezet (53, 78).

A cerebralis oxidativ stressz kialakulasdhoz és az astrocytaduzzadashoz egyéb
sejtek is hozzajarulnak. Az egyik ezek kozUll az agyi endothelsejt, amely az idegrend-
szeri elemek kozil els6ként kerill kapcsolatba a szisztémas eredetli ammoniaval
és egyéb kéroki tényez8kkel (5. abra). Az ammonia fokozott szabadgydk-termelést
és NFkB- (nuclear factor-kB, egy transzkripciés faktor, amely a DNS-hez kapcso-
|6dva, szdmos gén atirdsat aktivalja) aktivacidt okoz az agyi endothelsejtekben. Ez
utdébbi a heveny HE in vivo patkdnymodelljében is igazolt. Az emlitett endothelialis
folyamatok végul astrocytaduzzadashoz vezetnek, amelyben az ammaodnia mellett
egyéb koroki tényezdk is szerepet jatszanak, Ugymint a lipopoliszacharidok (LPS,
amelyek endotoxaemia soran kerllnek a szisztémas keringésbe) és kiilénb6z& cito-
kinek (37). Az emlitett faktorok névelik az agyi endothelialis sejteken megtaldlhaté
toll like receptor 4 (TLR4) fehérje expresszidjat, amely hozzajarul az astrocytak duz-
zadasahoz és patkanyokon az agyodéma kialakulasahoz akut HE-ben (40). A TLR-ek
kllonbo6zd kdrokozdbeli molekularis mintazatokat felismerd képességuk révén fon-
tos szereppel birnak a természetes immunvalasz folyamataban, igy nem meglepd,
hogy lényeges szereplk van az ALF-vel vagy majcirrhosissal jaré6 nagyobb foku fer-
tézésre vald hajlam (I3sd korabban) kialakuldsdban. Az agyi endothelsejtek mellett
a mikroglidk szerepe sem elhanyagolhatd, amelyek a kdzponti idegrendszerbeli
immunfolyamatokban jatszanak kulcsfontossagu szerepet. Az ammodnia a mikrogli-
akban is oxidativ stresszt idéz el8, a NADPH-oxidaz aktivalddasa révén, ami szintén
hozzajarul az astrocytak duzzadasahoz (92) (5. abra).

AZ IDEGSZOVET GYULLADASA (NEUROINFLAMMACIO)

Az idegszdvet gyulladasanak (Un. neuroinflammdcié) kialakuldsaért elssorban a
mikrogliak feleldsek, aktivalodasuk és kévetkezményes gyulladasos faktorok terme-
|ése révén (5. abra). Patkdnyokon kisérletesen el8idézett krénikus hyperammone-
miaban, valamint idilt HE-ben egyarant agyrégiéfliggd mikroglia-aktivalédast (az
eldgazdé morfoldgidju mikroglia amoboid alakl lesz), tovabbd mikroglia-migréciot
és egyes gyulladasos markerek szintjének novekedését irtak le (71). Mas eredmé-
nyek szintén aldtdmasztottak az idult hyperammonemia és a minimal HE gyulladast
okozd hatasat, amelyet tobbek kozott a hippocampusbeli mikrogliak aktivalédasa,
valamint egyes gyulladasos citokinek szintjének ndvekedése révén lehetett igazolni
patkanyokon (29, 30). Heveny HE-ben ugyancsak szerepet kap az idegszovet gyulla-
dasa, amely egyes citokinek megnovekedett mRNS-, ill. fehérjeszintjével volt jelle-
mezhetd egerekben (6, 15).

A GYULLADAS KOVETKEZMENYEI

Az idegszovet gyulladasa szamos agyi funkcidra hatassal lehet, de ezek a mko-
désbeli karosodasok gydgyszeresen visszafordithatdak. Az ibuprofen (nem szteroid
gyulladdscsokkentd) csokkenti azt, és helyredllitja a kognitiv és motoros funkcié-
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A gyulladés dltal eléidé- kat az idUlt hyperammonemia, valamint az idilt HE kisérleti patkdnymodelljén (71).
zett agyi mikédészavar Minimal HE-ben hasonldé eredményekrdl szamoltak be egy in vivo modellen a silde-
gyoégyszeresen visszafor- nafil (5. tipus( foszfodiészteraz-gatld) alkalmazasaval, amely rendezte a gyulladas-
dithaté hoz kapcsolédo, hippocampusban medfigyelt eltéréseket, valamint a térbeli tanu-

lasi képességet (29). A sildenafilhoz hasonldéan kedvezd hatasl a szulforafan (nagy
mennyiségben megtalalhatd pl. a brokkoliban [Brassica oleracea convar. botrytis var.
italical) kisérletesen el8idézett krénikus hyperammonemiaban, a hippocampusbeli
gyulladdsos paramétereket és a helytanulasi képességet illetSen (30).

Heveny HE-ben szintén szerepe lehet az idegszovet gyulladasanak, az agyddéma
kialakuldsa tekintetében. Egyes citokinreceptorokat kédold génkittitt (knock-out)
egereknél ugyanis késébb alakult ki a komatdzus allapot és kisebb fokl agyodéma
jelentkezett, mint a vad tipusU tarsaiknal (6).

KOVETKEZTETES

A HE koéroktana és patogenezise rendkivil komplex, melyben egyre nagyobb jelen-
tdséget tulajdonitanak az oxidativ stressznek és a szisztémas, valamint cerebralis
gyulladasos folyamatoknak. Ezen ismeretek (j terapias lehetGségeket vetnek fal,
melyeket szamos in vivo eredmény aldtamaszt. A HE eredményes konzervativ keze-
|ésének alapja a szertedgazd patomechanizmus molekularis hatterének egyre jobb
megismerése.
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5. ABRA. A HE agyi kérfolyamatai néhdny fébb szempontbdl

Elettani pH-n az amménia tdinyomé része ionos formaban van jelen a vérpalyaban, ezért csak ioncsatornak és transz-
porterek révén képes a vér-agy gaton atjutni. Az ammonia agyi méregtelenitését elsGsorban az astrocytasejtek a gluta-
mat-glutamin-ciklus segitségével végzik el (az 4bran szaggatott vonallal). Patolégias korilmények kdzott az ammoénia az
astrocytak mitokondriumaiba kerUl, karos hatasokat fejtve ki ezzel. Emellett az ammodnia az agyi endothelsejtekben és a
mikrogliakban szabadgyok-, ill. citokintermelést indukal, amelyek hozzajarulnak a cerebralis kérfolyamatokhoz.

FIGURE 5. Some of the cerebral pathophysiological aspects of HE

Ammonia, being overwhelmingly in ionic form in the blood stream at physiological pH, is easily transported across blood brain
barrier by ion channels and transporters. Cerebral detoxification of ammmonia mainly occurs by the glutamate-glutamine cycle in
astrocytes (intermittent line). Under pathological conditions ammonia is transported from the cytoplasm to mitochondria causing
harmful effects. Ammonia also induces production of cytokine in microglia, and that of free radicals in both cerebral endothelial
cells and microglias. All these processes contribute to the cerebral pathophysiology of HE.
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OSSZEFOGLALAS

A Mycoplasma bovis vilagszerte elterjedt kérokozd, szarvasmarhakban tudé-,
t6gy- és izlletgyulladast idézhet el6. A M. bovis okozta |égz8szervi megbete-
gedések és az eredményeként kialakult gazdasagi karok mérséklése antibioti-
kum-terapia alkalmazasaval lehetséges. A szerz6k 35, Magyarorszag kiulonbo6zé
tertleteirdl szarmazdé M. bovis izolatum minimalis gatlé koncentracié- (MIC-)
értékét hataroztak meg mikroleves-higitasos modszerrel, 15 antibiotikummal
szemben. A pleuromutilinek kivételével az 6sszes antibiotikummal szemben
talaltak magas MIC-értékkel rendelkezd hazai M. bovis torzset. A terapia soran
gyakran alkalmazott antibiotikumokkal — elsdsorban a tetraciklinekkel és makro-
lidokkal - szemben emelkedett MIC-értékeket tapasztaltak. Szamos vizsgalt M.
bovis torzs novekedését nem gatolta a gentamicin, a spektinomicin, a florfenikol
vagy a linkomicin sem.

Eredményeik felhivjak a figyelmet a rendszeres antibiotikum-érzékenységi
vizsgalatok szUkségességére. In vitro vizsgalataik alapjan a fluorokinolonok és
a szarvasmarhakra nem torzskonyvezett pleuromutilinek bizonyultak a legha-
tékonyabb antibakteridlis szernek a hazai M. bovis torzsek ellen. Az antibioti-
kum-rezisztencia tovabbi terjedésének megakadalyozasa érdekében azonban a
jelenlegi rendelkezések a fluorokinolonok alkalmazasat csak sllyos, mas antibi-
otikumra nem reagald eseteknél ajanljak.
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A M. bovis széles korben elterjedt kérokozd, amelyet elséként 1961-ben az
Amerikai Egyesllt Allamokban izolaltak egy sllyos tégygyulladasban szen-
vedd szarvasmarhabdl (12). Szarvasmarhéakban els8sorban tidé-, t8gy-, izii-
let- és kozépflulgyulladast, valamint ritkdn szaporodasbioldgiai zavarokat
okoz (19). A M. bovis felelés a szarvasmarha |égz8szervi megbetegedések
okozta gazdasagi veszteségek 25-33%-4ért (20).

Magyarorszagon a szarvasmarhak atlagos egyedi szeropozitivitasa 11,3%, de
bizonyos allomanyokban elérheti az 50%-o0t is. ELISA- (enzyme-linked immu-
nosorbent assay) vizsgalatok alapjan az allomanyok 64,7%-a mutatott szero-
pozitivitast (26), ami nagyobb mas eurdpai orszagokban tapasztalt értékeknél
(20, 21).

Nem all rendelkezésre hatékony vakcina a M. bovis okozta fert6zések meg-
elbzésére, ezért a megfeleld tartasi korilmények és az antibiotikum-terapia
a védekezés legfébb eszkdzei. A M. bovis eredetl tégygyulladasok antibioti-
kumos kezelése sokszor végz4dik eredménytelenil. A kdrokozd altal okozott
tuddgyulladas viszont jél reagal az antibiotikum-terapiara, ezaltal nagymér-
tékben csokkenthet8ek a baktérium altal okozott gazdasagi karok (20, 22).
Mivel a Mycoplasma-fajok nem rendelkeznek sejtfallal és folsavat sem ter-
melnek, igy eredendden rezisztensek a f-laktam antibiotikumokra és szulfo-
namidokra. A fehérje- (tetraciklinek, makrolidok, linkozamidok, fenikolok, ple-
uromutilinek) és nukleinsav-szintézist gatlé (fluorokinolonok) antibiotikumok
viszont hatékonyak lehetnek a kiildnb6z8 Mycoplasma-fajokkal szemben (19).
A Mycoplasma-fert6zések kezelésére hagyomanyosan hasznalt antimikrobia-
lis szerek (spektinomicin, oxitetraciklin és tilmikozin) hatékonysaga Eurépa-
ban csokkend tendencidt mutat (18).

Vizsgalatunk célja 35 magyarorszagi izolatum antibiotikum-érzékenységi
profiljanak maghatarozasa volt 8 antibiotikum-csoport 15 antibiotikumaval
szemben, mikroleves-higitasos mdodszer segitségével.

Vizsgalatainkba az orszag kilonbozd terlUleteirdl 2010 és 2013 kozott gydjtott
kérbonctani és diagnosztikai mintak feldolgozasa soran izolalt 35 M. bovis
torzset vontunk be (1. tdbldzat, 1. dbra). A szarvasmarhakbdél gy(jtott orrtam-
pon-, tid&- és egy nyirokcsomémintat 2 ml Mycoplasma taplevesben (pH 7,8)
homogenizaltuk (Thermo Fisher Scientific Inc./Oxoid Inc., Waltham, MA, USA),
és 37 °C-on, 5% CO, mellett szinvaltozasig inkubaltuk. Szilard Mycoplasma
taptalajra szélesztve (Thermo Fisher Scientific Inc./Oxoid Inc., MA, USA) a lat-
hatd telepek megjelenéséig tenyésztettik (37 °C, 5% CO,), majd Mycoplasma
agarrdl egy telepet levesbe oltva elszaporitottuk, s kis passzazsszamu szin-
tenyészetet hoztunk létre. Az izoldtumokat DNS-kivonast kdvetden (QlAamp
DNA Mini Kit /Qiagen Inc., Hilden, Németorszag/) a M. bovis uvrC génjére
specifikus PCR (polymerase chain reaction) segitségével azonositottuk (24).
A torzsek tisztasagat (mas Mycoplasma-fajok jelenlétét) egy, a Mycoplasma-
taceae csaldd 16S/23S spacer régidjara specifikus PCR-rendszerrel kapott ter-
mék bazissorrendjének a meghatarozasaval ellendriztik (17). A PCR-termékek
szekvenalasat ABI Prism 3100 automata DNS-szekvenaléval (Applied Biosys-
tems, Foster City, Kanada), a szekvenciaanalizist BioEdit v7.2.5 programmal,
az azonositast BLAST keres$ segitségével végeztik el. A torzsek rokonsagi
viszonyait kordbban négy haztartasi gén szekvenciaelemzése alapjan térké-
peztik fel (25), amelyek szintén aldtdmasztottak az izoldtumok tisztasagat. A
torzseket 1 ml-es egységekben, -70 °C-on taroltuk.



1. ABRA. A vizsgdlatba be-
vont 35 hazai M. bovis torzs
izoldldsi helye

FIGURE 1. Map of Hungary
showing the geographical
origins of the 35 M. bovis
isolates tested
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Vizsgalatainkba a kovetkezd antibiotikumokat vontuk be: fluorokinolonok
(danofloxacin, enrofloxacin, marbofloxacin), aminoglikozid (gentamicin),
aminociklotil (spektinomicin), tetraciklinek (oxitetraciklin, tetraciklin), mak-
rolidok (tilozin, tilmikozin, tulatromicin, gamitromicin), fenikol (florfenikol),
linkozamid (linkomicin) és pleuromutilinek (tiamulin, valnemulin). A tulatro-
micin a Pfizer Inc. (USA), mig a tobbi antibiotikum a Vetranal, Sigma-Aldrich
Inc. (Németorszag) terméke volt. Az 1 mg/ml koncentraciéji torzsoldatokat
a kovetkezd mddon készitettik: az enrofloxacint, danofloxacint és marboflo-
xacint 0,1 M NaOH-oldatban, a gamitromicint, tulatromicint és florfenikolt
96% etanolban és steril desztilladlt vizben, a tdbbi antibiotikumot pedig ste-
ril desztillalt vizben oldottuk fel, és mindegyiket 1 ml-es egységekben, -70
°C-on taroltuk felhasznalasukig. A vizsgélathoz szlkséges kettesalapul higi-
tasi sorokat frissen készitettik a kovetkezd tartomanyokban: fluorokinolo-
nok és pleuromutilinek 0,039-10 pg/ml, florfenikol 0,125-32 pug/ml, tetracik-
linek, gentamicin és linkomicin 0,25-64 pg/ml, makrolidok 0,5-128 ug/ml és
spektinomicin 1-256 ug/ml.

A mikroleves-higitasos vizsgalatok elvégzéshez 10%-10° CCU/mI koncent-
raciéji baktériumszuszpenziét hasznaltunk Hannan (13) ajanlasai alapjan. A
lemez 1-9-es oszlopai tartalmaztak az adott antibiotikum kettesalapl higi-
tasi sorat, a 10. oszlop pedig sterilitdsi kontrollként szolgalt (antibiotikum-
és inokulummentes steril tdpleves). A vizsgalati végpont meghatarozashoz
a 1. oszlop pH 6,8-re beallitott taplevesét hasznaltuk. A 12. oszlop tartal-
mazta a novekedési kontrollt, mely az adott torzsbdl és antibiotikum-men-
tes Mycoplasma-levesbdl allt. Egy lemezen harom klinikai izolatum és a
referenciatdrzs (M. bovis PG45, NCTC 10131) duplikdtumban torténd vizsga-
latat végeztik el.

A MIC- (minimal inhibitory concentration, legkisebb gatlé koncentracio)
értéknek azt a legkisebb antibiotikum-koncentraciét adtuk meg, amelyik
teljes mértékben gatolta a baktérium novekedését a taplevesben (nincs pH-
és szinvaltozas) egy hét inkubéacids id§ letelte utan (27). MIC, - és MIC, -ér-
tékeknek azt a legkisebb antibiotikum-koncentraciét adtuk meg, amely a
torzsek 50, ill. 90%-4t gatolta. A referenciatérzs (M. bovis PG45, NCTC 10131)
kontrollként szolgalt a vizsgéalat soran.



BAKTERIOLOGIA HAZAI M. BOVIS TORZSEK ANTIBIOTIKUM-ERZEKENYSEGE

1. TABLAZAT. A vizsgdlatba bevont 35 hazai M. bovis izoldtum és a referenciatérzs (M. bovis PG45, NCTC 10131) izoldldsi adatai és mi-
nimdalis gatlé koncentrdcié értékei

TABLE 1. Background information and MIC data of the 35 Hungarian M. bovis isolates included in this study

1zolalas _

Danofloxacin Enrofloxacin Marbofloxacin Gentamicin Spektinomicin
PG45 Connecticut 1961 tudé 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC2 Plspokhatvan 20M tudé 0,156 0,156 0,625 2 2
MYC22 Simeg 2012 tudé 0,156 0,312 0,625 4 256
MYC30 Bugyi 2012 tudé 0,156 0,156 0,625 4 256
MYC42 Nemti 2012 tudé 0,156 0,156 0,625 8 4
MYC43 Zsana 2012 tudé 0,156 0,156 0,312 4 256
MYC44 GyGrszentivan 2012 tidé 10 10 10 2 256
MYC45 Budapest 2012 tudé 10 10 10 2 256
MYC46 Budapest 2012 tudé 10 10 10 4 256
MYC47 Dabas 2012 tudé 0,156 0,156 0,625 8 256
MYC48 Gsi 2012 orrtampon 0,156 0,156 0,625 8 256
MYC49 Osi 2012 orrtampon 0,156 0,156 0,625 8 256
MYC50 Osi 2012 tudé 0,156 0,156 0,625 4 256
MYC51 Gsi 2012 orrtampon 0,156 0,08 0,312 4 256
MYC52 Solt 2012 tudé 0,156 0,156 0,312 8 4
MYC53 Solt 2012 tudé 0,156 0,156 0,625 16 4
MYC65 Csengersima 2012 orrtampon 0,156 0,156 0,625 2 2
MYC66 Csengersima 2012 orrtampon 0,156 0,156 0,625 8 4
MYC67 Csengersima 2012 tudé 0,08 0,08 0,312 4 4
MYC68 Csengersima 2012 tidé 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC69 Koméarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 2 4
MYC70 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 2
MYC71 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 2
MYC72 Koméarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC73 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC74 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC75 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,08 0,312 2 2
MYC76 Komarom 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 4
MYC77 Kertészsziget 2010 tudé 0,312 0,156 0,625 2 256
MYC78 Hosszupalyi 20M tudé 0,156 0,156 0,625 4 256
MYC79 HosszUpalyi 20M tudé 0,156 0,156 0,625 8 256
MYC80 Ebes 20M nyirokcsomo 0,156 0,156 0,625 4 256
MYC81 Felsényarad 2013 tudé 0,156 0,156 0,625 8 256
MYC82 Felsényarad 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 256
MYC83 Alsétold 2013 tudé 0,312 0,156 0,625 4 256
MYC84 Felsényarad 2013 orrtampon 0,156 0,156 0,625 4 256
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MIC-érték (ug/ml)
tr

Oxitetraciklin Tetraciklin Gamitromicin Tilmikozin | Tilozin | Tulatromicin Florfenikol Linkomicin Tiamulin Valnemulin
2 0,25 8 0,5 0,5 4 4 1 0,078 0,039>
16 4 16 128 16 16 4 1 0,156 0,039 >
64 16 128 128 128 128 8 64 0,312 0,039 >
32 8 16 128 128 128 4 64 0,156 0,039 >
64 8 16 128 32 16 8 1 0,156 0,039 >
64 16 16 128 128 128 8 64 0,312 0,039 >
64 8 128 128 128 128 8 64 0,312 0,039>
64 8 128 128 128 128 4 64 0,312 0,039>
64 8 128 128 128 128 8 64 0,625 0,039>
64 8 128 128 128 128 8 64 0,312 0,039>
64 16 128 128 128 128 4 64 0,312 0,039>
64 16 32 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 8 16 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 8 64 128 128 128 4 64 0,156 0,039 >
2 0,25 8 0,5 0,5 2 4 0,5 0,078 0,039 >
2 0,25 8 0,5 0,5 4 1 0,156 0,039 >
64 16 8 128 8 4 0,5 0,039 0,039 >
64 8 16 128 16 16 8 1 0,156 0,039 >
16 4 16 128 16 64 8 2 0,625 0,039 >
32 4 8 128 16 8 4 0,5 0,039 0,039 >
32 8 16 128 32 16 8 1 0,156 0,039 >
32 4 16 128 32 16 4 1 0,156 0,039 >
32 4 16 128 32 16 4 1 0,078 0,039 >
32 4 16 128 32 16 4 1 0,078 0,039 >
32 8 16 128 32 16 4 1 0,078 0,039 >
32 8 8 128 16 8 4 1 0,156 0,039 >
32 4 16 128 32 16 4 1 0,156 0,039 >
64 8 8 128 16 8 8 2 0,312 0,039 >
64 8 128 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 8 64 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 16 128 128 128 128 8 64 0,312 0,039 >
32 4 128 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 8 64 128 128 128 4 64 0,312 0,039 >
64 8 128 128 128 128 8 64 0,156 0,039 >
64 8 128 128 128 128 8 64 0,156 0,039 >
64 8 16 128 128 128 4 64 0,156 0,039 >
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2. TABLAZAT. A 35 magyarorszdgi M. bovis térzs in vitro aktivitdsa a vizsgdlt antibiotikumokkal szemben

HAZAI M. BOVIS TORZSEK ANTIBIOTIKUM-ERZEKENYSEGE

TABLE 2. Summary of range, mode, MICso and MICso values of the 35 M. bovis strains isolated from cattle in Hungary

Danofloxacin 0,078- 210 0,156 0,156 0,312
Fluorokinolon Enrofloxacin 0,078- 210 0,156 0,156 0,312
Marbofloxacin 0,312- 210 0,625 0,625 0,625
Aminoglikozid Gentamicin 2-16 4 4 8
Aminociklotil Spectinomycin 2- 2256 2 256 2 256 2 256
o Oxitetraciklin 2- 264 264 264 264
Tetraciklin .
Tetraciklin = 0,25-16 8 8 16
Gamitromicin 8- 2128 16 16 =128
) Tilmikozin 2 0,5- 2128 2128 2128 2128
Makrolid S
Tilozin 2 0,5- 2128 2128 2128 2128
Tulatromicin 2- 2128 16 16 2128
Fenikol Florfenikol 4-8 4 4 8
Linkozamid Linkomicin 0,5- 2 64 264 264 264
. Tiamulin 0,039- 0,625 0,156 0,156 0,312
Pleuromutilin ;
Valnemulin £ 0,039- £ 0,039 £ 0,039 £ 0,039 £ 0,039

2. ABRA. M. bovis térzsek MIC-érték meghatdro-
zdsa mikroleves-higitdsos médszerrel

FIGURE 2. MIC determination of M. bovis strains
by microbroth-dilution method

A) Danofloxacin C) Marbofloxacin
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HAZAI M. BOVIS TORZSEK ANTIBIOTIKUM-ERZEKENYSEGE

A referenciatdrzs (M. bovis PG45, NCTC 10131) MIC-értékei valtozatlanok voltak a
vizsgalat soran, és megegyeztek a korabban leirt MIC-eredményekkel danoflo-
xacin, enrofloxacin, marbofloxacin, oxitetraciklin, spektinomicin, tilmikozin és
tilozin esetén (1. tdbldzat) (7, 13, 22, 27, 29), mig linkomicinnél és tiamulinnal kis-
mértékben nagyobb MIC-értékeket tapasztaltunk (7, 13, 27). Gentamicin, gamit-
romicin, tulatromicin, tetraciklin, florfenikol és valnemulin esetében nem allt
rendelkezésre a referenciatdrzsre vonatkozd mikroleves-higitasos maodszerrel
kapott 6sszehasonlithatd eredmény.

A 35 hazai M. bovis térzs MIC-eredményei a 15 vizsgalt antibiotikummal szem-
ben az 1. és 2. tabldzatban, valamint a 2. és 3. dbrdn lathatdak. A pleuromutilinek
kivételével, az 0sszes antibiotikum esetén talaltunk nagy MIC-értékkel rendel-
kez8 torzset. In vitro vizsgalataink alapjan a fluorokinolonok és pleuromutilinek
bizonyultak a leghatasosabb szernek. Az azonos helyrdl izolalt torzsek hasonlé
antibiotikum-érzékenységi mintazatot mutattak (1. tablazat).

A hazai torzsek szinte azonos antibiotikum-érzékenységi profilt mutat-
tak mindharom vizsgalt fluorokinolonnal szemben (3. dbra, A-C). Harom torzs
(MYC44, MYC45 és MYC46) kiugréan nagy MIC-értékkel (210 ug/ml) rendelkezett
danofloxacinnal, enrofloxacinnal és marbofloxacinnal szemben, mig a torzsek
tobbségének ndovekedését mar 0,312, ill. 0,625 pg/ml antibiotikum-koncentracid
gétolta. A térzsek gentamicinre kapott MIC-értékei a MIC, -érték (4 ug/ml) koré
csoportosultak (3. dbra, D). Spektinomicin-érzékenység alapjan a hazai torzsek
két jol elkilonithetd csoportra valtak szét: az izolatumok 48%-a 4 pg/ml, vagy
az alatti MIC-értékkel, mig a tobbi térzs legalabb 256 ug/ml MIC-értékkel ren-
delkezett (3. abra, E). Két azonos szarvasmarha-allomanybél szarmazé M. bovis
izolatum (MYC52 és MYC53) esetén igen kis MIC-értékeket tapasztaltunk mind
tetraciklinekkel, mind makrolidokkal szemben (3. &bra, F-1). A makrolidok k&zé
tartozé tilmikozin esetén kapott MIC-értékek kétcslcsU eloszlast mutattak: két
tdrzs nagyon kicsi (¢ 0,5 pg/ml), mig a tébbi tdérzs nagy (2 128 ug/ml) MIC-értéke-
ket ért el. A tilozin esetén kapott MIC-értékek egyenletesebb eloszlast adtak. A
vizsgalt Gjabb generaciés makrolidok (gamitromicin és tulatromicin) MIC-értékei
nagyon hasonld, szintén kétcslcsl eloszlast mutattak a MIC, - (16 pg/ml) és
MIC, - (2 128 pg/ml) értékek kozott (3. abra, H-K). A torzsek linkomicinre kapott
MIC-értékei 2 ug/ml ala, ill. 64 ug/ml félé csoportosultak (3. abra, L), mig florfe-
nikol esetén a MIC-értékek nem mutattak nagy valtozatossagot (4-8 ug/ml) (3.
abra, M). Az 8sszes vizsgalt hazai torzs nagyon kis MIC-értékeket adott timaulin-
nal (MIC,, 0,312 pg/ml) és valnemulinnal (MIC,, £ 0,039 pg/ml) szemben (3. 4bra,
N-0).

GERCHMAN és mtsai (7) tizenegy, 2005 és 2007 kozott Magyarorszagrdl importélt
szarvasmarhabdl izoldlt M. bovis torzs antibiotikum-érzékenységét vizsgaltak
Izraelben. Munkajuk soran - ugyan nagyobb MIC-értékekkel (MIC, 1,25 pg/ml,
1,25 pg/ml, 5 ug/ml versus 0,312 pg/ml, 0,312 pg/ml, 0,625 ug/ml) - ugyancsak a
fluorokinolonokat (danofloxacin, enrofloxacin, marbofloxacin) talaltadk in vitro a
leghatasosabb antibiotikumnak. Osszhangban GERCHMAN és mtsai eredménye-
ivel (MIC,, > 1024 pg/ml) (7) a hazai térzsek csékkent spektinomicin-érzékeny-
ségét tapasztaltuk vizsgalataink soran (MIC, = 256 pg/ml), ill. attél eltéréen az
altalunk vizsgalt torzsek csdkkent antibiotikum-érzékenységét tapasztaltuk oxi-
tetraciklinnel (2 64 pg/ml), tilmikozinnal (2 128 pug/ml) és tilozinnal (2128 pg/ml)
szemben. Ezen eredmények felhivjak a figyelmet a M. bovis térzsek orszagon
bellli rendszeres antibiotikum-érzékenység vizsgalatanak fontossagara (7, 29).
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A fluorokinolonok a hazai térzsek tobbségét (91,4%) kis MIC-értékekkel gatol-
tak, alatamasztva a korabbi megfigyeléseket a fluorokinolonok M. bovis elleni
hatékonysagarél (1, 5, 6, 7, 22, 23, 29). A marbofloxacin esetén kapott, danoflo-
xacinnal és enrofloxacinnal enyhén nagyobb MIC-értékeket korabban mar GEr-
CHMAN és mtsai is leirtdk (7). Ez az érzékenységkllonbség valdszinlsithetdleg a
marbofloxacin elmult években megnovekedett mérték( hasznalatdnak a kovet-
kezménye (7). Kiemelked8en nagy MIC-értéket (2 10 pg/ml) kaptunk harom torzs
esetében (MYC44-46). Ezen tdrzsek hasonld rezisztenciaprofilja dsszhangban
van kordbbi MLST- (multi-locus sequence typing) vizsgalatunk eredményeivel,
amely alapjan ez a harom torzs egy kilon genetikai klddba csoportosult (25).

A hazai M. bovis torzsek tobbsége mérsékelten érzékeny volt gentamicinre
(MIC,, 8 ug/ml). Hasonlé, ill. kissé nagyobb értékeket irtak le Belgiumbdl, ill. Izra-
elb8l szarmazd izolatumoknal is (7, 28). Az aminociklotilok csoportjaba tartozé
spektinomicin gyakran hasznalt antibiotikum a M. bovis okozta fertézések keze-
lésére. Japanban hatasos szerként tartjak szamon (22, 27, 29), ezzel ellentétben a
hazai torzsek nagyobb részénél nagy MIC-értékeket (2 256 pg/ml) tapasztaltunk,
amely megfigyelést a korabbi, Eurépa-szerte végzett vizsgalatok is alatdamaszt-
jak (1, 5, 6, 7, 28). Ezen eredmények a spektinomicin-rezisztencia terjedésére
hivjak fel a figyelmet.

A M. bovis tdrzsek valtozatos tetraciklin-érzékenységi mintazatat irtak le
szerte a vildgon (1, 6, 7, 22, 28, 29). A magyarorszagi izoldtumok kozil csupan
két torzs adott kis MIC-értéket tetraciklinnel és oxitetraciklinnel szemben, ami
a torzsek nagymérték( tetraciklin-rezisztenciajara utal. N6évekvé mértékd oxi-
tetraciklin-rezisztenciat figyeltek meg brit, belga, japan és francia izolatumok
vizsgalata soran is (1, 6, 28, 29).

Korabbi vizsgalatokkal 6sszhangban nagy MIC-értékeket tapasztaltunk a vizs-
gélt makrolidoknal (MIC,, = 128 pg/ml) a hazai izoldtumok esetén, ami a mak-
rolidok csdkkend hatékonysagara hivjak fel a figyelmet (1, 6, 7, 22, 29). Az alta-
lunk vizsgalt torzsek tilmikozinnal szembeni MIC-értékei két kilonallé csoportot
alkottak, a tilozin MIC-értékei egyenletes megoszlast mutattak, mig a vizsgalt
Gjabb generaciés makrolidok (gamitromicin és tulatromicin) MIC-értékeinek
U alakl eloszldsa szinte teljesen megegyezett (3. dbra, H-K). A tilmikozinhoz
képest, a tilozin-rezisztencia lassabb fejlddése okozhatja az altalunk tapasztalt
kisebb MIC-értékeket (31), amit korabban is megfigyeltek M. bovis, ill. M. gal-
lisepticum torzsek esetén (7, 15). Mas eurdpai M. bovis tdérzsek gamitromicin-
és tulatromicin-érzékenység vizsgalatahoz hasonldéan a hazai térzsek is nagy
MIC, -értékekkel rendelkeztek, viszont a magyarorszagi torzsek MIC, -értékei
nagyobbnak adédtak (2, 6, 8, 14). GobINHO és mtsai a MIC_ -értékek (0,25-4 ug/mi)
emelkedését irtak le az Gjabb izolatumok esetén, valtozatlanul nagy MIC, -érté-
kek (> 64 pug/ml) mellett (8).

A makrolidok klinikai hatékonysaga eltéré képet mutat. Egy korai esettanul-
many a tilmikozin hatékony klinikai alkalmazasat mutatta be (10), mig 12 évvel
kés8bb a tilmikozin in vivo hatastalannak bizonyult M. bovis fertdzés kezelése
soran (11). Ezen eredmények a tdlzott antibiotikum-felhasznalas kovetkezté-
ben kialakult rezisztencia terjedésére utalnak. Tulatromicinre 64 ug/ml feletti
MIC-értéket mutatd M. bovis torzzsel fertézott borjakat eredményesen kezel-
ték tulatromicinnel. A tanulmany szerzG8i arra kovetkeztettek, hogy a nagy
tulatromicin MIC-értéknek nem feltétlenll kdévetkezménye a klinikai hatasta-
lansag (9), amit a tulatromicin nagymeérték{ tidd8beli felhalmozddasa és lassu
kiGrilése okozhat (3).

Kiugréan kis MIC-értékeket tapasztaltunk tetraciklinekkel és makrolidok-
kal szemben két, azonos tenyészetbdl szarmazé izolatum (MYC52 és MYC53),
valamint a PG45 referenciatdrzs esetében. Ez a harom tdrzs kilén csoportot
alkotott a kordbbi genetikai (MLST) analizis soran is (25).



HAZAI M. BOVIS TORZSEK ANTIBIOTIKUM-ERZEKENYSEGE

Az 6sszes hazaiizolatum nagy MIC-értéket mutatott florfenikollal szemben
(MIC,, 8 pg/ml), amelyhez hasonlé eredményeket kaptak korabban az Egye-
sult Kirdlysagban (16 ug/ml), az Egyesiilt Allamokban (4 pug/ml) és Franciaor-
szagban (16 ug/ml) végzett in vitro vizsgalatok soran is (1, 6, 22).

A linkomicinnel szemben kapott MIC, - (2 64 pg/ml) érték nagyobb volt
korabban holland, belga és japan izolatumok vizsgalata soran kapott MIC, -
(1 pg/ml, 8 pg/ml, 64 ug/ml) értékekhez képest (27, 28, 29). A hazai tdrzsek
tobb mint fele nagy MIC-értékékkel rendelkezett a linkozamidok ezen tagjaval
szemben.

A pleuromutilinek az allatgybégyaszatban hasznalt, elsésorban sertések és
baromfi Iégz8szervi megbetegedéseinek kezelésére hasznalt antibiotikumok
(30). A M. bovis térzsek tiamulin- és valnemulin-érzékenységével foglalkoz6
kevés tanulmany - eredményeinket aldatamasztva - kis MIC-értékekrdl sza-
molt be (6, 28).

Az in vitro antibiotikum-érzékenységi vizsgalatok csak josolhatjak az adott
antibiotikum in vivo hatékonysagat, a gyogykezelés eredményességérdl azon-
ban nem szolgaltatnak informacidt. Jelenleg nem é&llnak rendelkezésre a kli-
nikum szamara is értelmezhetd kategédridk (érzékeny, mérsékelten érzékeny,
rezisztens) elkulonitésére alkalmas hatarértékek M. bovis esetében. Szamos
szerz8 az egyes antibiotikumok mas szarvasmarha-kérokozdra, néhany eset-
ben mas gazdafajra vonatkoztatott hatarértékeit vette at az eredmények
értelmezéséhez (5, 6, 7, 22, 23, 29). Mindezen megjegyzéseket figyelembe
véve in vitro vizsgalataink alapjan valdszinlleg a fluorokinolonok és a pleuro-
mutilinek lehetnek a leghatékonyabb antibiotikumok in vivo a Magyarorsza-
gon el6forduld M. bovis izolatumokkal szemben.

Munkank soran 35 szarvasmarhabdl izolalt hazai M. bovis torzs antibioti-
kum-érzékenységi profiljat hataroztuk meg 15 antibiotikummal szemben.
Eredményeink felhivjak a figyelmet a rendszeres antibiotikum-érzékenységi
vizsgalat fontossagara, ill. a gyakorlatban a M. bovis fertGzések kezelésére
gyakran hasznalt antibiotikumok (els8sorban tetraciklinek és makrolidok)
ellen kialakult rezisztencia széles kor( eléforduldsara. In vitro vizsgalataink
alapjan a fluorokinolonok és a pleuromutilinek bizonyultak a legigéretesebb
antimikrobialis szereknek a M. bovis okozta hazai fertézések kezelésére.
A harom, magyarorszagi fluorokinolon-rezisztens M. bovis torzs megjele-
nése azonban felhivja a figyelmet a felel§sségteljes antibiotikum-hasznalat
fontossagara is, amelyet az Eurdpai Unid ezen antibiotikum-csoport esetén
kiléndsen hangsilyoz (4). A fluorokinolonok hasznélata csak elézetes antibio-
tikum-érzékenységi vizsgalat elvégzése utan, sllyos fertézések esetén ajan-
lott csak, amikor mas antibiotikum-terapia mar eredménytelen.

A vizsgalatok anyagi forrasat a Magyar Tudomanyos Akadémia Lendilet palya-
zata (LP2012-22) biztositotta. Az eredmények tobbségének elsd kdzlése a BMC
Veterinary Research c. folydirat 2014. évi 10. kdtetében jelent meg: SuLvok, K. M.
- KREIZINGER, Z. — FEKETE, L. = HRIVNAK, V. — MAGYAR, T. - JANOSI, S. — GYURANECZ, M.:
Antibiotic susceptibility profiles of Mycoplasma bovis strains isolated from cattle
in Hungary, Central Europe. BMC Veterinary Research, 2014. 10. 1.
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Dr. Ratz Ferenc
(1942-2017)

2017. januar 14-én itt hagyott benninket Dr. RATZ
FERENC az Orszagos Allategészséglgyi Intézet (jelen-
leg NEBIH Allategészségligyi Diagnosztikai Intézete)
Korszovettani és Elektronmikroszképos osztalyanak
egykori vezetdje.

RATz FERENC 1942-ben sziletett Budapesten. Altala-
nos és kozépiskolai tanulmanyai utan 1961-ben nyert
felvételt az Allatorvostudoméanyi Egyetemre, ahol 1966-
ban szerzett diplomat ,summa cum laude” mindsités-
sel. Még abban az évben bekerllt az Orszagos Alla-
tegészséglgyi Intézetbe, ahol kezdetben DR. SzaBO
ISTVAN vezetésével a Kérbonctani, majd Dr. SZEKY ANTAL
iranyitasaval a Kérszovettani osztalyon dolgozott. TSle
sajatitotta el az allatorvosi kérszbvettan alapjait, amely
kés8bbi szakmai életpalyadjanak meghatarozojava valt.

Két éven at (1972-1974-ben) a Kubai Kéztarsasagban
a Nemzeti Baromfi Kombinat (CAN) havannai labora-
tériumaban a Kérbonctani és kbérszovettani részleg
megszervezésében vett részt. Hazatérésekor spanyol
nyelvbdl szakmai anyaggal bdvitett felsGfokd allami
nyelvvizsgat tett.

Hazatérése utan sokszor és szivesen emlékezett
vissza a Kubaban toltott id6re, az ottani szakmai és
személyes élményeire, tapasztalataira. Meghivott
el6addoként még kétszer tért vissza Havannaba.

Ezekben az években ketten is foglalkozhattunk Szgky
DR. (Toni bacsi) mellett az eml&sallat- és baromfibe-
tegségek patoldgidjaval, koztuk pl. a kilonféle myco-
toxicosisokkal és egyéb korképekkel. DR. KovAcs JENONE
DR. GAYER EvAnak pedig a halbetegségek volt a szakte-
rulete.

A Kérszovettani osztalyon folyd kutatdmunka szin-
vonalat jelzi, hogy akkoriban rovid idén belll ketten
is szereztek tudomanyos fokozatot. DR. SzEKY ANTAL a
sertések kozponti idegrendszerének fontosabb meg-
betegedéseirdl, DrR. GALAL MALIK pedig a baromfi ideg-
rendszeri betegségei témakorben védték meg disszer-
tacidjukat.

DR. RATz FERENC osztalyvezetbként az Ujonnan alakult
Elektronmikroszkdépos laboratérium megszervezésére
és elinditasara kapott megbizast, amit nagy figyelem-
mel és odaadassal végzett. Feladata nem kevesebb
volt, mint megkeresni és kidolgozni azokat a mddsze-
reket, lehetéségeket, hogy miként lehet egy - addig
els@sorban kutatdeszkdzként ismert — miszert kilon-
féle eredet( (virusos, baktériumos, gombas, parazitas,
f6ként protozoonok okozta) allatbetegségek kérhata-

rozasaban eredményesen hasznalni, szem eldtt tartva
a diagndzis minél rovidebb idd alatti elérésének fontos
szempontjat is.

E vizsgaldmodszerrel szerzett szakmai tudomanyos
eredményei - tarsszerzdkkel - 87 kdzleményben lat-
tak napvilagot, és 1997-ben megvédett kandidatusi
értekezésében Oltottek testet ,Az elektronmikroszké-
pos vizsgaldmaodszer szerepe egyes fert6zd allatbe-
tegségek kdérhatarozdsaban” cimmel. A disszertacio-
ban ismertetett mddszerek és vizsgalati eredmények
megalapoztdk azt a szakmai véleményt, hogy RATZ
FERENC sikeresen adaptéalta e mddszert a hazai allat-
orvosi diagnosztika szolgalataban.

Elektronmikroszkdépos diagnosztikai
témaban a Mexikdi Nemzeti Autondm Egyetemen
(UNAM) Mexikévarosban tovabbképzést, a mexikdi
Baromfi Specialistak Nemzeti Szovetségének (ANECA)
kongresszusan Puerto Vallartaban el6adast tartott.

DR. RATz FERENC 2007-ben vonult nyugallomanyba.
Az Elektronmikroszképos laboratdorium roéviddel azu-
tan - féként gazdasagossagi okok, valamint a mole-
kularbiolégiai (PCR) mddszerek megjelenése és gyors
elterjedése miatt — 2010-ben beszlntette mikodé-
sét.

modszerek



Az Orszagos Allategészségligyi Intézetben mun-
katarsai, kollégai tisztelték és szerették segitdkész,
kedves, dnzetlen egyéniségét. Kilondsen a fiatal kol-
légadinak mindig szivesen nyUjtott segitséget és adott
tanacsot szakmai és emberi problémaik megoldasa-
ban egyarant.

A Kbérszovettani osztalyon a Ferivel toltott évek harmo-
nikus és felhStlen szakmai egylUttmUkodést jelentettek
szdmomra, amit szamos kdzbsen megirt publikacionk
is alatamaszt. F6nokomként az Embert tisztelhettem
benne, aki szakmai munkadmat tdmogatta, egyenrangl
munkatarsként és nem beosztottként kezelt.

A baratok, a volt évfolyamtarsak egész életén at
nagyon fontos, él6 kapcsolatot jelentettek szamara,
amit & mindig nagy figyelemmel és szeretettel apolt.
Az évek soran szamos koz0s csaladi utazast, kirandulast
szerveztek egyutt.
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Feleségével, SIMONEK ILDIKO vegyészmeérndkkel 42 évig
élt boldog hazassagban. Lanyuk KATA és unokéaik, Zsom-
BOR és ZSELYKE életlk értelmét adtak. Az unokakhoz vald
kozelebb kerllés nagy szerepet jatszott abban, hogy
nyugdijasként Budapestrdl Vacra koltdztek. Ekkor mar
nem tartott szakmai kapcsolatot az Intézettel.

Csaladtagjain kivil igen sokan — koztlk DR. SzaBS IsT-
VAN, Feri szakmai péalyafutasanak elinditéja - blcslz-
tak T6le a temetésén Vacott, a Fehérek templomaban,
amelynek altemplomaban helyezték 6rék nyugalomra.

Kedves Feril Mindnyajunknak hianyzol, akik tiszteltink
és szerettink. Emlékedet szivinkben Grizzik.

Dr. Glavits Rébert

NEMKIVANATOS ESEMENYEK MEGFIGYELESE KISALLATOK
ALTATASA SORAN: BEAVATKOZAS-ALAPU, ONKENTES FELMERES

A szerz8k egy egyetemi klinikdn (Queen’s Veterinary School Hospital, Depart-
ment of Veterinary Medicine, University of Cambridge) 1386 kisallat (972 kutya
és 387 macska) altatasat monitoroztak, és az altatas soran fellépd, beavatko-
zast igényld, nemkivanatos eseményeket feldolgoztak.

Az észlelt nemkivanatos események tipusa és megoszlasa a kdvetkezd volt:
fajdalom (14,9%), elégtelen 1égzés (13,5%), alacsony vérnyomas (10,3%), sziv-
ritmuszavarok (5,8%), alacsony vagy magas maghdmérséklet (5,0%), 1éguti
komplikacidk (4,8%), ébredéskori izgalmi tinetek (4,6%), félrenyelés (4,5%),
alacsony oxigéntelitettség (2,8%), magas vérnyomas (1,7%) egyéb (3,7%). A
nemkivanatos események eléforduldsa kutyak altatasanal (57,3%) nagyobb
volt, mint macskak esetében (35,5%). A nemkivanatos eseményt kovetden
az érintett betegek 20%-a posztoperativ ellatasra szorult, 6%-uk az intenziv
osztalyon. A perioperativ mortalitas 0,43% volt.

A kbdzleményben alkalmazott beavatkozas-alapl megfigyelési protokolinak
vannak korlatai, de gyorsan, konnyen atvehetd és alkalmazhatd. Segit fel-
mérni az anesztezioldégiai eredményeket, és ravilagit azokra a pontokra, hia-
nyossagokra, amelyek a jovében valtoztatasra szorulnak.

(Vet. Anaesth. Analg., 2016. 43. 128-135. — Dunay M. P.-)



ELOZETES ERTESITES

2017. majus 25-én (csUtértokon) az ATE Tormay Béla Termében lesz az
MLTE (MAGYAR LABORALLAT-TUDOMANYI EGYESULET) és az
ATE Allattenyésztési, Takarményozéstani és Laborallat-tudomanyi Tanszék

NEMZETKOZI TUDOMANYOS ULESE

Az Ulés masodik részében poszterszekcidt szervezink, ahol minden allatkisérlettel, laborallattal és egzotikus
(potencialis laborallattal) kapcsolatos témat befogadunk. Nem kizard ok, ha az el8adas egyes részei mar meg-
jelentek, az iras jelen cimével és formajaban legyen Gj. A rendezvényhez CD készil, az egy-egy oldalas 0ssze-
foglalékat 2017. aprilis 24-ig, Word formatumban, magyar és angol nyelven kérjik Sényi Krisztinanak (Senyi.
Krisztina@univet.hu, cc: Korsos.Gabriella@univet.hu, Fekete.Sandor@univet.hu) megklldeni.

Teljes szovegl el6adas megjelentetésére is van lehetdség.
Részvételi szandékukat kérjik ugyanezen a cimen jelezzék.
A részvételi dij az ATE dolgozdinak, a MLTE tagjainak és az aktiv PhD-hallgatéknak ingyenes.
Dr. Fekete Sandor Gydrgy

MLTE elnéke, ATE ATLT Laborallat-tudomanyi Osztaly
vezetdje

FELHIVAS

Az Allatorvostudomanyi Egyetem tisztelettel kéri azokat az allatorvosokat, akik okleveliiket 50, 60, 65, 70, ill. 75
évvel ezelStt szerezték meg, hogy jubileumi diplomajuk odaitélése végett jelentkezzenek az Egyetem Tanul-
manyi Osztalyanal.

A jelentkezési lap a http://univet.hu/hu/egyetem/alumni/jubileumi-diplomak cimen taladlhaté
az Egyetem honlapjan: www.univet.hu, melyhez sziveskedjenek csatolni egy rovid szakmai dnéletrajzot (max.
1 oldal, kb. 25-30 sor, 2200 karakter, sz6kdzokkel egyiitt), valamint egy darab igazolvanyképet.

A jelentkezéseket 2017. majus 31-ig kérjlk bekildeni elektronikusan a csapo.timea@univet.hu vagy irdsban pos-
tai Gton az ATE Tanulméanyi Osztaly 1078 Budapest, Istvan u. 2. cimre.
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TORMAY BELA TUDOMANYOS EMLEKULES

2016. december 12-én, TorMAY BELArSl (Szekszard, 1839.
oktdéber 10. - Budapest, 1906. december 29), a Magyar
Kir. Allatorvosi Tanintézet igazgatdjardl, tanszékalapitd
professzorunkrdl haldlanak 110. évforduldjan Gnnepélyes
keretek k6zott emlékeztlink meg az Ujonnan elkészilt
és réla elnevezett tanteremben. Az Allattenyésztési,
Takarmanyozastani és Laborallat-tudomanyi Tanszék
bemutatkozasaval kibdvitett emlékilés tarselndkei PROF.
BoDO IMRE és DR. GASPARDY ANDRAS tanszékvezetd voltak.
A tudomanyos emlékllés keretében kerllt sor a TORMAY
BELA PROFESSZOR Urat abrazolé olajfestmény masolatanak
leleplezésére (Abra), s a kdvetkezd elGadasok hangzot-
tak el.

A szinte zsUfolasig megtelt (j Tormay-eléaddban PROF.
DR. SOTONYI PETER, az Allatorvostudomanyi Egyetem rek-
tora koszontotte bevezets elGadasaban a résztvevdket.
TORMAY BELA édesapjanak, KAroLynak (1804-1871) a Sza-
badsagharc alatti példamutatasardl, valamint a névado-
nak az intézmény és az orszagos allattenyésztés teri-
letén megvaldsitott terveirdl és eredményeirdl beszélt.
Intézménylnk Ujra onalléva valdsaval tobb () feladatot
jeldlt meg. Hangsllyozta, hogy a vilagszinvonald kis- és
tarsallatpraxist megalapozo oktatas mellett nem szabad
a haszonallatokat sem elhanyagolni. Neheziti a feladatot,
hogy a hallgatdi dsszetétel atstrukturalédott, s egyre
kevesebbjlk birvalés élményekkel a mezdgazdasagbal,
a gazdasagi allatok viselkedésének, bioldgidjanak s a
vellk valé banasnak az alapjait illetden. Nagy szerep
Var e tekintetben az Allattenyésztés Uj tantargyanak a
gyakorlati ,Banasmaodtani alapismeretek”-nek, amelyet
harom nyelven kell az oktatas elején gyakorlati képzés-
ként oktatni. Hasonldan megérett az eurdpai helyzet
arra, hogy ez iranyl jogi kotelezettségeinket kielégithes-
sUk, novelni kell a y,Laborallat-tudomany” oktatasaban
az ismeretek korét, lehetévé téve azt, hogy a hallgatdk
a gradualis kotelez6 orakkal technikusi, a PhD-hallgatdk
(a jelenlegi rendszer szerint is) kisérletvezetdi tanUsit-
vanyt kapjanak.

PROF. DR. FEKETE SANDOR TORMAY BELA életmivét tekin-
tette at. TORMAY BELA 1838-ban, Szekszardon szlletett és
1906-ban, Budapesten hunyt el. Szulévarosaban szerez
okleveles mezdgazda képesitést, majd Nagycenken és
Derekhazan gyakornok. Kézben végzi az allatorvosit is,
ahol 1860-ban diplomazik, majd hosszabb tanulmany-
(tra megy a ma is nemzetkozi hirl, Minchen melletti
weihenstephani Allattenyésztési és Takarmanyozastani
Kutatéintézetbe. Nadudvari birtokain kezd el gazdal-
kodni, s kdzben leteszi az allatorvosi tiszti vizsgat Pes-
ten. 1861-63 ko6z0Ott az allatgyodgyintézet tanarsegédje.

ABRA. Bopé IMRE professor emeritus és SGToNY! PETER rektor

leplezte le a TORMAY BELA professzort abrdzold képet, ami a
réola elnevezett tanteremben kerlilt elhelyezésre

Szakmai karrierjének kovetkezd allomasai a Keszthelyi
Georgikon (1863), a Debreceni Orszagos Felsébb Gaz-
dasagi Tanintézet (1869), majd 1873-t6l az Allatorvosi
Tanintézet, ahol fGiskolai tanarnak nevezik ki, 1875-ben
kap megbizast a tanintézet vezetésére, ahol hatodik
egységként megalapitja az orszag elsd allattenyésztési
tanszékét. E munkéajaval parhuzamosan 1880-ban meg-
szervezi a Foldmdvelési, Ipari és Kereskedelmi Minisz-
térium Allattenyésztési Osztalyat (1880). Egyetemiink
mai Rottenbiller utcai épuleteit (1880-81) STEINDL IMRE
bevonasaval tervezteti meg. Az id6kdzben folmindsitett
Allatorvosi Akadémia igazgatdja lesz 1881-88 kozdtt, a
tanszékvezetést tanitvanyanak, MoNosTORI BELAnak adja
at. 1887-t8l minisztériumi tanacsos, 1991-ben az orsza-
gos mez8gazdasagi oktatassal megbizott allamtitkar,
1902-ben az MTA tagjanak valasztja.

ToRMAY BELA nagyot alkotott a szorosan vett tudomany,
a helyi és az orszagos szakmapolitika tertletén egyarant.
Tanszékalapitoi és -mUkodtetési tevékenységén tul a
minisztériumban allamigazgatasi tevékenységével is



elémozditotta a hazai allattenyésztés és egészséglgy
sorsat. Jelentésnek itélheté a gyakorldé allatorvosokat
is tanité-segité szakiréi munkassaga. Megalkotta az
sAltalanos allattenyésztéstan”, a nGazdasagi 16tenyész-
tés”, ,A szarvasmarha és tenyésztése”, ,A sertés-kérdés
egyik fontos részlete” cim{ munkakat, de ezek kozul
is kiemelkedik korszer(iségével és |ényeglatasaval az
»Allatorvosi kézi konyvtar” V. koteteként (Kiadja a M.
Orsz. Allatorvos-Egyesulet, Budapest, 1902) megjelent
sAllatorvosi feladatok a kdztenyésztés terén”. Ebben - a
torténeti attekintés utan - képet nyerhetink az akkori
magyar kiradlysag fontosabb haszonallatainak |étsza-
mardl, fajtadsszetételérdl s a valtozas iranyairdl. TORMAY
megmutatja a nemzetkozi 6sszehasonlitasban is Gttord
allattenyésztés-szervezés allatorvosi feladatait, a takar-
manyozas iddszerl kérdéseit, a takarmany- és tejhami-
sitas folderitésének modjait. Kitér a legel8hasznalatra, a
tenyésztésiigazolvany kiallitdsara, az apaallattartasra, s
az apaallattartd kdozségi egyesiletekre és jarasi mezs-
gazdasagi bizottsdgokra is. Még az allathigiénia nyomai
is folbukkannak az apolasrél és az életfoltételekrdl (igy,
6 betlivel) sz616 fejezetekben. A kdnyvecske hasznos-
sagat fokozza, hogy mindenitt megjeldli a vonatkozd
térvényhelyet, tovabba labjegyzetben hazai és kulfoldi
szakirodalmi hivatkozasokat is kdzol.

DR. SEREGI JANOS professor emeritus a Tanszék torténe-
tét foglalta 6ssze. A TOLNAY SANDOR alapitotta intézmény-
ben - a hagyomanyoknak és az igényeknek megfelelGen
a l6tenyésztés (ya ménestudomany”), majd ZLAMAL ViL-
Mos nevéhez fliz6d6en a darwinizmus allattenyésztési
érvényesiilése, TREFORT AGOSTON kultuszminiszter tamo-
gatasa jelzi azt a folyamatot, amely 1873-ban az orszéag
elsé allattenyésztéstani tanszékének megalapitdsdhoz
vezetett. TORMAY (KRENMULLER) BELA, az alapitd 1873-tdl
1884-ig vezette a tanszéket. Nevéhez éallattenyésztési
kultdrank szamos terllete kotédik: étrehozta a kbzségi
torzskonyveket, kialakitotta az orszag tenyésztési tér-
képét, a tenyésztési kerileteket. EGAN EDUARD (1817-80)
foldbirtokos javaslatara, ill. elvei alapjan és bR. MONOSTORI
KAroLy tanszékvezetd professzor (1852-1917) tamogata-
saval megindult a lovak, szarvasmarhak, juhok, sertések
torzskonyvezése (1858). A Magyar Nyajkonyvet 1871-ben
|étesitették. Az adatok vezetése 1885-t8l az Orszagos
Torzskonyveld Bizottsag (OTB) feladata lett. DR. WELL-
MANN OszkAr 1910-t81 33 évig volt a tanszék professzora.
Orvostudomanyi érdekl8désének kdszdnhetSen (és TANGL
FERENCNél kezd8d8 palyafutasa) az allattenyésztés bio-
kémiai, orokléstani, kérélettani alapjaival foglalkozott,
atvitte az ottani ismereteket a gyakorlati allattenyész-
tésbe. WELLMANN hirtelen halala utan pr. ScHANDL JOZSEF,
majd bR. CSUKAS ZOLTAN professzor vezette a TORMAY ala-
pitotta tanszéket. CsukAs ZOLTAN nevéhez f(iz6dik tobbek
kozott az utddellendrzés hazai, gyakorlati megszerve-
zése, de az életteljesitmény és a takarmanyozas-élettan

terlletén is jelent8set alkotott. DR. MARKUS JOZSEF egye-
temi tanar 1957 és 1963 kézott volt az Allattenyésztéstani
és Takarmanyozastani tanszék vezetdje. Juhtenyész-
tési és szarvasmarha-tenyésztsi tevékenysége mellett
nagy érdeme a vércsoport laboratériumi tevékenység
meghonositésa (sza&rmazéas-ellendrzés). DR. HORN ARTUR
professzor iskolateremtd munkéja (az alkalmazott allat-
genetika, szarvasmarha-keresztezések: tejel§ magyar
tarka, magyar barna, hungarofriz fajtak kialakitasa, az
allattenyésztés tantargy felosztdsa) az oktatasban is
tUkroz6dott. DrR. DoHY JANOS tanszékvezetése idején
(1980-84) ezek a tendenciak erésodtek, és DOHY pro-
fesszor munkassagabdl adéddan hangsulyozotta valt a
részben biotechnoldgiai alapl genetikai oktatas is. DR.
Bobp6 IMRE 1984-ben vette at a tanszék-, majd 1996-ban
az Gjraegyesitett Allattenyésztési és Takarmanyozastani
Intézet vezetését. Az § gyakorlati elGélete tUkrozEdott a
targy oktatasaban, bdvilt a géntartalékot jelentd hazai
dllatfajokat bemutatd tevékenység is. Erre az id8szakra
esik a tantargyi gyakorlati oktatas részbeni megvaldsi-
t4sa a Lovas Tanlzemben (Tattersaal) és az Ull8i Kisérleti
Intézetben. 1997-t61 DR. FEKETE SANDOR GYORGY szinkroni-
zalta és korszerUsitette az oktatasi anyagot, bevezette
a diplomakiegészité vadgazdalkodast, megszervezte a
német nyelv{ oktatast és megalapitotta a Laborallat-tu-
domanyi Osztalyt. Ot az Intézet vezetésében, 2004-ben
a szintén allatorvos, pR. SzaBO JOZSEF ZSIGMOND profesz-
szor, majd 2007-ben az agrarmérndk pr. HULLAR ISTVAN
docens kovette. Ezalatt az allattenyésztési ismereteket
oktatd Allattenyésztési és Genetikai Osztalyt a szintén
dllatorvos alapképzettségl DR. ZOLDAG LAszLO iranyitja.
DR. HULLAR ISTVANT (2007-15) DR. GASPARDY ANDRAS kovette
az intézetvezetdi megbizatasban.

A takarméanyozastani diszciplina 6néallésodasanak kora-
rél (1963-96) bR. HULLAR ISTVAN egyetemi docens szamolt
be. A Takarmanyozastani Tanszék 6nallé egységként
torténd mikodése 36 évet olel fol. Megalapitasa DR.
MARKUS J6zSEF nevéhez fliz&dik, aki 1957-t81 1963-ig a
még kézos Allattenyésztési Tanszék vezetdje volt. 1963-
ban az Allattenyésztési Tanszék élére pr. HORN ARTUR
professzort nevezték ki, aki ezt a beosztast 1980-ban
torténd nyugdijba vonuldsaig toltotte be. DR. MARKUS
JOzSEF tehat 1963-ban alapitotta meg a Takarmaéanyozas-
tani Tanszéket, amelyet - egyetemi tanarként - 1973-ig,
nyugdijba vonulasaig vezetett. A vércsoportkutatasok
és az oktatds mellett takarmanyozéasi kutatomunkaja-
nak fébb terlletei a gazdasagi haszonallatok asvanyi-
anyag-szukséglete, savanyitasos takarmanytartésitas,
a takarmanyfehérjék értékelése, valamint vitaminku-
tatdsok voltak. Nyugdijba vonulasa utan a tantargyat
meghivott el8adbéként DR. SZENTMIHALYI SANDOR (1973-74),
majd idésb. PROF. DR. BAINTNER KAROLY adta le. A Takar-
manyozasi Tanszék vezetését 1974-t4l, az el6adaso-
kat 1975-t3l DR. BokoRrI JOZSEF egyetemi tanar vette at.



O koradbban (1954-73) a Kérbonctani, majd Belgydgyészati
Tanszék és Klinika munkatarsa volt, majd 1973-74-ig az
Allathigiéniai Tanszéken dolgozott. Szakmai mdltjanak
megfelelGen élettani-kértani alapokra helyezte a takar-
manyozastan oktatasat. Kutatdbmunkajanak kézéppont-
jaba a takarmanynovények termesztési modja, tartdsitasi
technoldgidja, valamint — a DR. TOLGYESI GYORGY altal
vezetett Mikroelem Laborral - az allatok asvanyi- és
hatbanyag-igényének vizsgalata kerilt. Mintegy 15 évig
koordinalta a FAO mikroelem-kutatassal foglalkozé alha-
I6zata munkait. A Takarmanyozastani Tanszék vezetésé-
vel 1990-ben DR. FEKETE SANDOR GYORGY egyetemi tanart
biztak meg. Az idegen nyelv( képzés bevezetésével
beindult a takarméanyozastan angol, majd német nyelv{
oktatadsa is. E téren FEKETE professzor egyre nagyobb
hangsUlyt helyezett az allatorvosi dietetikara. Kutatasi
tevékenységének fébb terlletei: a nyll emésztésélet-
tani sajatossagai, a tarsallatok és a 16 dietetikdja, a
testosszetételt befolyasold tényez8k meghatarozasa, a
takarmanyok mikotoxin-szennyezettségének és avassa-
ganak kérélettani hatasai voltak. Magyar és angol nyelv{
tan- és kézikdnyvet irt és szerkesztett.

A Takarmaéanyozastani Tanszéket Bopd professzor veze-
tésével 1996-ban ismét egyesitették az Allattenyésztési
Tanszékkel, jelenleg Allattenyésztési, Takarmanyozastani
és Laborallat-tudomanyi Tanszékként mUkodik.

DR. Bobpd IMRE professor emeritus eléadasa a régi
magyar haziallatfajtak oktatasanak és kutatasanak tor-
ténetét foglalta 6ssze az ATE Allattenyésztéstani Tanszé-
kén. Amikor még nem volt ,divattéma” a hagyomanyos
allatfajtak tenyésztése, akkor kezd6dott a szarvasmar-
ha-vércsoport kutatdsa Magyarorszagon, és ezt a mun-
kat pr. KovAcs GYORGY és DR. TAKACS ERZSEBET kezdték és
végezték. Ekkor a magyar szlrke marha, mint méashol
nem kutatott érdekesség kerllt elétérbe, és indult meg
a hosszU éveken at tartd egylttmUkodés a Tanszék és a
szlUrkemarha-tenyésztdk kdzott; ez késébb mas fajokra
is kiterjedt. 1980-ban Rémaéaban a FAO az egész vilagra
kiterjedd megbeszélést tartott a Tanszéket Bopd IMRE
akkori adjunktus képviselte Rébmaban. Azota a nemzet-
kozi szakma elismeri a magyar géntartalékok védelmét.
Nemzetkozi egylttmkodés keretében 1982-ben konfe-
renciat tartottak Debrecenben, 1984-ben tovabbképzsd
tanfolyamot (Training Course) rendezett a FAO az Allator-
vos-tudomanyi Egyetemen a Tanszék kozremikodésével
a fejl6dd orszagok szamara. 1991-ben pedig az 6sszes
kontinens részvételével vildgkonferenciat rendeztek
Budapesten a hagyomanyos haziallatfajtak fenntarta-
sanak, védelmének témakorében. A XXI. szazad elején
még harom sikeres nemzetkdzi palyazatban vett részt a
Tanszék a lipicai és murakozi l6fajta, valamint a poddliai
szarvasmarha eredetével, megmentésével kapcsolatban,
és ezekrdl kiadvany, ill. konyv készllt angol, német és
magyar nyelven. A Tanszék mind a mai napig meghata-
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rozd, aktiv résztvevdje ennek a témakornek mind ide-
haza, mind nemzetkdzi szinten, hiszen a hazai alapitasu
DAGENE egyesdlet titkara, a Tanszék jelenlegi vezetdje.

A Tanszék az allattenyésztéstan keretében Biokémiai
és molekularis genetikai, a takarmanyozasban pedig
Asvanyianyag-laboratériumot mikddtetett. DR. ZOLDAG
LAszLO professzor el6adasaban elhangzottak szerint az
dllattenyésztéstan keretében miikodd laboratérium két
legfontosabb vizsgalati terllete a szarmazas-ellendrzés
(apasagi vizsgalat) és az egyedazonositas (igazsagigyi
alkalmazas). A laboratériumban két alapvetd médszer
honosodott meg az id8k soran. (1) A Biokémiai (,Vér-
csoport”) laboratérium feladata a vércsoportok és bio-
kémiai polimorf rendszerek immunogenetikai eljarassal
vald kimutatasa volt. llyen vizsgalatokat ma mar nem
végzink, az eljaras tobb évtizede a multé. Ugyanakkor
a vércsoportvizsgalatrol elmondhaté, hogy az akkoriban
gyors, viszonylagosan olcsé és pontos eljaras volt, évti-
zedeken at az egyetlen és kb. 90%-0s bizonyossaggal
megbizhatd modszer, els8sorban a szarvasmarha- és
a l6tenyésztésben, ahol kizaradsos alapon a szarma-
zas-ellen6rzésben alkalmaztak. Egy ideig a tanszék az
orszagos szarvasmarha-tenyésztés részadatbazisaként
is m{ikodott. ZoLbAG professzor mint az Allattenyésztési
és Genetikai Osztaly vezetdje a 2000-es évek elejére
megreformalta a laboratériumot, alkalmassa téve a kor-
szerl molekularis genetikai vizsgélatok elvégzésére: (2) A
Molekulasi genetikai (,DNS") laboratérium f8bb vizsgalati
terlletei kozott szerepel a DNS-allélpolimorfizmusok
(mikroszatellitdk, SNP-k) kimutatésa direkt és indirekt
géntesztek alkalmazasaval, valamint a DNS-szekvenalas
(bazissorrend-meghatarozas). A laboratériumban mind
a magi DNS, mind a mitokondrialis DNS (mtDNS) vizs-
galata folyik. Vizsgalatokat elsGsorban kisallatok, de
egyes haszonallatok és nagyvadak esetében is végeznek
géndiagnosztikai, szarmazas-ellendrzési (apasagi vizs-
galat), egyedazonositasi (blinligyi esetekben), monomorf
madarfajoknal ivarmeghatarozasi céllal, ill. fajazonosi-
tas és filogenetikai vizsgalatok (mtDNS kontrollrégié,
citokrémoxidaz, citokrom-B gén) érdekében. A popu-
laciégenetikai vizsgalatok gén/genotipus gyakorisdgok
meghatarozdsara, beltenyésztettség és diverzitas (gene-
tikai valtozatossag) és alloméanyok genetikai tavolsaga-
nak becslésére iranyulnak. A DNS-alapl szarmazéas-elle-
ndrzésben a kérdéses apaallat kizarhatésaga igen nagy,
99,99%-0s bizonyossaggal kimondhatd. Egy vizsgalat
soran kb. 10 mikroszatellita lokusz vizsgalata elégséges.
A tanszék DNS-laboratdriumaban fejezte be PhD-mun-
kajat és jelenleg is itt dolgozik DR. MAROTI-AGOTS Akos
(magyar sziirke szarvasmarha diverzitasa) és DR. ZENKE
PeTrA (kutya populaciégenetikai vizsgalatok).

A jelenlegi helyzetrdl brR. GASPARDY ANDRAS tanszékve-
zet$ egyetemi docens szamolt be. Az Allattenyésztési,
Takarmanyozastani és Laborallat-tudomanyi Tanszék



(ATLT) ma harom egységre tagolédik: az Allattenyésztési
és Genetikai, a Takarmanyozastani, valamint a Labo-
rallat-tudomanyi Egységekre. A munkatarsak létszama
dsszesen 25 8, a harom oktatasi nyelvet (magyar, angol
és német) figyelembe véve az oktatott kotelezd tantéar-
gyak szdma 13 (amit 32 fakultativ tantdrgy egészit ki).
A Tanszék munkajat harom professor emeritus (PROF.
Bobd IMRE, PROF. SzABO JOZSEF, PROF. SEREGI JANOS) segiti
szamos folkért kllsé oktatdval egyltt. A Tanszék sajat,
harom nyelven kiadott egyetemi kdnyvekkel és jegyze-
tekkel latja el hallgatdit. A hallgatdknak nyaron kozos
allattenyésztési és takarmanyozasi gyakorlatot kell
teljesitenilk. A hallgatok a nyari gyakorlat jél sikerilt
zsanerképeivel a Tanszék altal zslrizett fotdpalyadzaton
indulhatnak. A vizsgaztatas gyakorlati (részben szami-
tégépes GAT-rendszer HU- ,Genetika és Allattenyésztés
Tanulmanyi rendszer”) és elméleti részbdl all. A Tanszé-
ken az utolsé 20 év atlagaban évenként irédott szak-
dolgozatok szama 10-15, a publikacidok szama 35-40,
az Osszesitett impakt faktoruk 6,5. A folyamatban [évs
PhD-cselekmények szama 5. A kutatas szamos terlletet
Olel fel, ezek kdzUl az §shonos haziallatfajtak megdrzése,
az igazsaglgyi allatgenetika, a képfeldolgozasos kul-
lemtan, a hazi-, a vad- és a kedvtelésbdl tartott allatok
takarmanyozasa, a 16 és szarvasmarha szenzorok altali
kovetése a normalis élettani folyamatok elSrejelzésében,
a korjelzésben, a zaj és a rodentizalt zene laboréallatokra

valb hatasanak vizsgalata kilondsen kiemelendd. A Tan-
szék két szakmai egyestlet székhelyének is otthont ad:
Magyar Laborallat-tudomanyi Egyesulet (MLTE) és Duna-
menti Allatfajtak Génmegdrzé Nemzetkdzi Egyesilete
(DAGENE - International Association for the Conservation
of Animal Breeds in the Danube Region).

A kozeli jovében megvaldsitandd céljuk az Egyetem
gyakorlati képzésének erdsitése céljabdl Gj kombi kel-
tet8gép (PasReform) Uzembe helyezése a ,Baromfifa-
jok tojasainak keltetése” c. fakultativ tantargyban, Uj
tantargy (»Banasmaodtan”) bevezetése az Ull&i Tangaz-
dasagban, valamint a Laborallat-tudomany és bioetika
c. tantargy orainak novelése, amivel megteremtddik a
feltétele annak, hogy a végzd8s hallgatdk a diploméahoz
laborallat-technikusi és kisérletvezet8i kiegészits tanl-
sitvanyt kapjanak, tovabba az Uj, egyéves Laborallat-tu-
domanyi Szakallatorvosi képzés meginditasa.

Az el6addsokat kdvetden a — szintén Ujonnan atadott
- Didkcentrumban all6fogadas tette még méltébba
az Unneplést szponzorok (Alpha-Vet Allatgyégyészati
Kft., Monortap Takarmanyozési Kft., Tolnagro Kft. és
UBM Feed Kft.) tdmogatasaval, ahol kotetlen szakmai
beszélgetés tartotta még hosszasan 6ssze a megem-
|ékezb kollégakat.

Dr. Gaspardy Andras
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AZ INTRAOPERATIV BAKTERIALIS KONTAMINACIO VIZSGALATA
KUTYAK ELEKTIV ORTOPEDIAI MUTETEINEL

A szerzGk célja a pacienst és a sebészt érintd intraoperativ bakterialis szennyez8dés
gyakorisdaganak és okanak vizsgalata, a rizikofaktorok feltardsa tiszta, ortopédiai
matéteknél, ill. a szennyez3dés és a sebfertdzések kialakulasa kozotti 6sszefliggések
elemzése. A prospektiv klinikai tanulmanyban 100 kutya térdmtétét dolgoztak fel.

Minden egyes mUtét soran mikrobioldgiai mintat vettek a labvég izolalasara
hasznalt steril kdtszerrdl, a sebészi bemetszés melletti bérteruletrdl, a steril
kesztylkrél és az operaldk kezérdl. A mitShelyiséget és kornyezetét (mitdlampa,
szamitdégépek, bemosakodo vizcsap, betegszallitd kocsi, RTG-asztal) rendszeresen,
5 havonta vizsgaltak. A baktériumokat azonositottak, és minden kontaminaciot
kategorizaltak. Az operaldok m{tét utan levetett kesztylinek sértetlenségét vizzel
feltoltve tesztelték. A sebfertbzések kialakuldsanak igazolasa vagy kizarasa miatt
a pacienseket legalabb 8 hétig nyomon koévették. Ezutan a kilonbozd perioper-
ativ faktorok, az intraoperativ kontaminacié és a sebfertézések kialakulasanak
kapcsolatat elemezték.

A bakterioldgiai mintak a beavatkozasok 81%-anal egy vagy tobb forrasbdl
pozitivak voltak (kézfellletek 58%, keszty(ik 46%, paciens bére 23%, kotszer
12%). Leggyakrabban Staphylococcus-fajokat lehetett izoldlni. Nem volt 1athatd
Osszefliggés az intraoperativ kontaminacié és a sebfertdzések kialakuldsa kozott.
A kornyezetbdl vett mintdk alapjan leginkabb a bemosakodd vizcsap, majd ezt
kovetben a RTG-asztal, a betegszallitd kocsi és a szamitdgépek voltak kontam-
inaltak. A mi{tétek alatt a gumikesztylk 18%-a perforalédott. A beavatkozasok
soran klinikai szempontbdl nem jelentds bakteridlis szennyez8dést lehetett
csak kimutatni. Sebfertézéseket eldidézé baktériumfléra nem kolonizalta sem a
pacienst, sem a mUtd kdrnyezetét.

(Vet. Surg., 2016. 45. 214-222. - Dunay M. P. -)

2. GENERACIOS ANTIHISZTAMIN CETIRIZIN HATEKONYSAGA

Egy vizsgéalatban a 2. generéaciés antihisztamin cetirizin hatékonysagat vizsgaltak
randomizalt, placebokontrollalt, dupla vak vizsgalatban, kutyak atopias bSrgyul-
laddsanak kezelésébe (n = 50). A hatast a VAS (Visual Analog Scale) mérésével
kovették nyomon. A cetirizin és a placebo hatékonysaga k6zott nem volt kimu-
tathatd szignifikans eltérés szamos mérési pontban (p > 0,05). A szerz8k ennek
kovetkeztében a cetirizint nem ajanljak kutyak atopias dermatitisének kezelésére.
(J. Vet. Sci., 2016. 17. 549-554. - Jerzsele A. -)
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3 hetes kortol adhato, egydozisu vakcina.

»Cell-free” - Mycoplasma hyopneumoniae sejtes elemektol mentes: tiszta Mycoplasma hyop
moniae antigén - nagyon hatékony cellularis immunitast valt ki a régi, ,,sejtes” vakeine )

»Antibody free” - a mycoplasma tenyészet nem tartalmaz PCV2 ellenanyagokat.

A MetaStim vivéanyag a legjobban toleralhato és leghatékonyabb adjuvans.

Egy PCV2/M.hyo kombinalt vakcina, amely tobb, mint két meglévd termék kombindcidja.

TOVABBI INFORMACIOKERT KERESSE A ZOETIS KERESKEDELMI KEPVISELOJET!

Alkalmazas elott olvassa el az érvényes hasznalati utasitast! Lezaras datuma: 2017. februar, 7.

AZ ALLATOKERT. AZ EGESZSEGERT. ONERT.
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Betonoszlopnak utkozott emu (Dromaius novohollan-
diae) bal kils6 comb-sipcsonti izma torzshoz kézelebb
eso részének (m. femorotibialis externus p. proximalis)
mély, lebenyes szakadasa, az azonos oldali szarnycso-
kevény fert6z6dott, tobbszords nyilt torésével

Tisztelt Szerkesztdség!
MUlt év augusztus 24-én egy négy napja Ul6, nem taplal-
koz6 emukakashoz hivtak Mosonszolnokra. Tulajdonosanak
elmondasa alapjan a madar augusztus 20-an valamitdl
megijedt, s a kifutd keritésének betonoszlopanak rohant.
A sérllt allat szemrevételezésekor jol lathatd volt a tobb-
szorosen, nyiltan torott és szennyezddott bal oldali szar-
nycsokevény, a mellette helyez6dd, kb. 200 Ft-os érme
nagysagu bdrsérilés, valamint a bal jaro végtag kb. 10 cm
hosszlsagl térd-combtajéki folytonossaghianyan keresz-
tdl a m. femorotibialis externus p. proximalis mély, kb. 8
cm hosszUsagl lebenyes szakadasa (1. dbra).

Mindharom sérllés jelentds mennyiségl szennyezédést
és rovarlarvat tartalmazott. A sebek kérnyékének megtisz-
titdsara Neomagnol (ICN), mig a sebdir atoblitésére Hyperol
(Meditop) 2%-o0s oldatat hasznaltam. Szedativumként
Dexdomitor (Orion) 500 ug/m?, bradikardizalé hatasanak
megelbzésére Atropin sulfuricum-EGIS, fajdalomcsillapi-
tasra Contramal (Grinethal-Teva) injekcidkat adtam im.
(2. ébra).

A mUtétek helyi beszliréses érzéstelenitésére Lido-
cain-adrenalin (EGIS) 20 mg/0,01 mg/ml készitményt
alkalmaztam. A bakterialis fert6zés kezelésére Enroxil
5% (KRKA) inj. im. kerllt adagolasra, 3 napon keresztil.

1. ABRA. Térétt szdrnycsékevény, bérsérilés és a m. femo-
rotibialis externus p. proximalis mély, kb. 8 cm hosszUsdgu
lebenyes szakaddsa

2. ABRA. A mitétekre elSkészitett dllat



A megtisztitott és mitétre alkalmassa tett terlletek kozul
el6szor a mély szbvetekig fert6z6dott, tobbszorosen nyiltan
torott szarnycsokevény részleges amputacidjat végez-
tem el, egy Un. ,megnyugtatd csonk” kialakitasaval Ezt
kovette az emlitett m. femorotibialis externus p. proximalis
lebenyesen szakadt részeinek egyesitése 3 rétegben (3.
dbra). Az izomvarratokat Terylen (0) (SERAG), mig a bér
U-varratait Silk braded (SMI) 1-es selyemmel végeztem el.
A zart bdrfellletre Zeolith sebhintéport (Veyx) szértam,
majd kis idé mulva CP-Aludermin sprayt permeteztem
(4. abra), amit az elkdvetkezd 2 napban megismételtem.

A m(itétet kovetd 2. napon az addig behajlitott labain
Ul6 emu a csankjaira kezdett tamaszkodni, majd a
4. napon felallt. A m{tétet kovetd 12. napon az allat sza-
badon jarkalt a szamara elkulonitett kifutérészben (4. és
5. dbra). November 9-én (a mUtétet kdvetd 77. napon) az

allat tovabbra is tinetmentes, hibatlan mozgasu.

Prof. Dr. Egri Borisz, DSc., MRANH
SZE-MEK, Mosonmagyardévar
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3. ABRA. A t6rétt szdrnycsékevény részleges amputdcija

utan kialakitott 4n. ,megnyugtaté csonk”, valamint az U-varra-
tokkal egyesitett és CP-Aludermin spray-vel fedett bérfelilet

5. ABRA. Emukakas a miitétet kvetd 4. napon



Rendelje meg 2017-ben is
a meguijult Magyar Allatorvosok

Lapjat!

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 [ mikrobiologia
[ kedvenc allat [ szarvasmarha
1 baromfi, sertés, hal 1 parazitolégia

www.agrarlapok.hu/elofizetes
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