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William Dick (1793–1833)

Elszánt tekintet, keményen összeszorított száj. Mintha William Dick 

a szobrász (John Rhind Arsa) elé is csak egy pillanatra ült volna le, 

hogy gyorsan induljon a következő órára. A térdén pihenő lólábvég 

arra utal, hogy pályáját – apja nyomdokaiba lépve – patkolókovács-

ként kezdte és az állatorvoslás professzoraként fejezte be.

1793. május 6-án született. Ifjan John Barclay anatómia előadásait 

látogatta, aki hamar meglátta Dickben a tehetséget, az ambíciót 

és a veleszületett intelligenciát, és további tanulásra ösztönözte. 

Londonba utazott, és a Veterinary College három hónapos tanfo-

lyamának elvégzésével állatorvosi diplomát szerzett. Visszatérte 

után Mr. Scott of Parton iskolájában kezdett tanítani, ahol eleinte 

csak néhányan látogatták az egyhónapos kurzust. A skót mező-

gazdaság fellendítésére alapított Highland Society of Scotland 

1823-ban kezdeményezte állatorvosi témájú előadások tartását. 

Ennek nyomán William Dick megkezdte 24 kovács és más érdek-

lődő oktatását. 46 előadást tartott a lovak, marhák, birkák, serté-

sek és kutyák anatómiájáról és betegségeiről. A gyakorlati képzés 

színhelye apja Clyde streeti műhelye volt. 1825-től már vizsga zár-

ta a tanfolyamot, 1828-tól pedig a társaság diplomáját nyerték el 

a sikeresen végzett hallgatók. 1829-től Dick a Clyde Streeten foly-

tatta az oktatást, és hamarosan új épületet emelt e célra, amely-

ben 1840-ig egyedül képezte az állatorvosokat. A tanfolyam ekkor 

már két teljes évig tartott.

Dick életét az állatorvoslásnak szentelte. Az oktatás mellett 

magánpraxist folytatott. Tizenkét éven át a The Veterinarian szer-

kesztője volt, és maga is számos klinikai közleményt adott ki. 

1842-ben „a királynő állatorvosa” lett. Mindemellett az edinburghi 

és a burntislandi tanácsban is tevékenykedett. Legfontosabb 

segítője, támasza húga, Mary Dick volt, aki nemcsak az iskola 

pénzügyeit intézte, hanem szigorúan őrködött a hallgató ifjak 

magaviselete felett is, akik neki tartoztak számadással, ha valami 

helytelenséget követtek el.

150 éve bekövetkezett halálakor Dicket így búcsúztatták: „Hatalmas 

tehetség volt, nagy szakmai tudással és tapasztalattal… Nem  

ismerte a félelmet, és sem ideje, sem tehetsége nem volt a szavak 

megválogatásához, de olyan tisztességes, őszinte, jó természetű és 

önzetlen volt, hogy jóformán nem volt ellensége, és mindenhol igaz 

barátokra lelt.” Szobra ma Edinburghban, a róla elnevezett állator-

vosképző intézmény előterében áll.

Orbán Éva

VOL. 138. NO 1. – BUDAPEST, FEBRUARY 2016
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Tanszék

Ectopia cordis cervicalis holstein-fríz 

borjúban

Esetismertetés

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzők esetleírásukban bemutatják egy ectopia cordis cervicalis fejlődési ren-

dellenességben szenvedő, kétnapos korban elhullott, holstein-fríz fajtájú bika-

borjú szívkamra- és pitvarfalainak, megnyúlt aortájának és truncus pulmonali-

sának, valamint a tüdő lebenyeinek kórszövettani vizsgálatát. A pitvarokban a 

szívizomsejtek hypertrophiáját és multifocalis elfajulását; multiplex interstitia-

lis, ill. intramuscularis acut vérzést; enyhe fokú lympho(histio)cytás gyulladást; 

interstitialis vizenyőt, valamint  a jobb pitvarban interstitialis fibrosis jeleit ész-

lelték. A kamrai falakban és a sövényben a szívizomsejtek hypertrophiáját, enyhe 

fokú perinuclearis lipofuscin-felhalmozódást, valamint multifocalis vacuolisa-

tiót, –lysist; multiplex interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; interstitialis 

vizenyőt enyhe fokú lympho(histio)cytás gyulladást; lymphangiectasiát  tapasz-

taltak. A szívizommintában, ill. a pericardiumban CD3-pozitív T-lymphocytákat 

figyeltek meg. Az intramyocardialis erek endotheliumában intenzív, linearis clau-

din-5-membrán-pozitivitást észleltek. A tüdőben multiplex thrombosist, heveny 

vénás pangást, haemostasist; heveny multifocalis, confluáló interstitialis és 

intraalveolaris vérzést; multifocalis meconiumaspirációt, ill. aspirációs pneumo-

niát figyeltek meg. A PCR-technikával, BVD-, IBR-, Bluetongue-, ill. Schmallen-

berg-vírus nukleinsavának kimutatására irányuló vizsgálatok negatív eredmény-

nyel zárultak.

SUMMARY

The authors report a histopathological investigation of the myocardium, aorta, 

truncus pulmonalis and lungs from a two-days-old Holstein Friesian bull calf 

carcass with ectpoia cordis cervicalis. The atriums showed hallmarks of myocar-

dial hypertrophy, multifocal myodegeneration, multiplex interstitial and intra-

muscular acute haemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; intersti-

tial oedema, furthermore right atrial interstitial fibrosis. The ventricles showed 

hallmarks of myocardial hypertrophy, mild perinuclear lipofuscin accumulation, 

multifocal myocardial vacuolisation, -lysis; multiplex interstitial, and intramus-

cular acute haemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; lymphangi-

ectasia, interstitial oedema. In the pericardium, and myocardium they detected 

CD3-positive T-lymphocytes, and intact claudin-5-positive endothelium of the 

vessels. The walls of the aorta and truncus pulmonalis were intact. In the lungs 

multiple thrombosis/thromboembolisation, acute congestion, haemostasis, 

acute interstitial and intraalveolar haemorrhages, furthermore meconium-aspi-

ration were detected. PCR-analysis was negative for BVD-, IBR-, Bluetongue- 

and Schmallenberg viruses.
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Munkánk során a szakirodalmi forráselemzéseink alapján először részletezzük 

kórszövettanilag az ectopia cordis cervicalisban szenvedett holstein-fríz fajtájú 

bikaborjú szívpitvarainak és kamráinak, valamint tüdejének szöveti szerkezetét.  

A kórszövettani vizsgálatok mellett a gyulladásos sejtek azonosítására és az 

endothelium épségének ellenőrzésére indirekt immunhisztokémiai analízist, 

valamint a magzatkárosító vírusok nukleinsavának kimutatására PCR-t is hasz-

náltunk. Eredményeink felhívják a figyelmet arra, hogy a korrekt, kórszövettani 

vizsgálaton alapuló, patológiai leletezés új tények feltárása révén összetett,  

pontos diagnózist ad.

Egészséges fejlődést követően a szív a bal mellkasfélben helyezkedik el (situs 

solitus), a szívcsúcs balra tekint. Az ectopia cordis (ectocardia, exocardia) a szív 

azon helyzeti fejlődési rendellenességét jelenti, amely során a szerv burokba 

(pericardiumba) foglaltan vagy burok nélkül teljes egészében vagy részben a 

mellüregen kívül helyeződik (2, 12). A szív az eredeti anatómiai helyéről kijuthat 

a szegycsont rendellenes hasadékán (sternoschisisen) keresztül, szabadon vagy 

a mellkas bőre alá (ectopia cordis pectoralis); a rekesz congenitalis, rendellenes 

nyílásán át a hasüregbe (ectopia cordis abdominalis); ill. a mellkas bejárata előtt 

a bőr alatt a nyak alsó részén fejlődhet ki (ectopia cordis cervicalis). Ez utóbbi 

fejlődési rendellenesség szarvasmarhában, borjúban észlelhető leggyakrabban 

a háziasított emlősállatok között. Mindezek mellett elkülönítjük az átmeneti, 

intermedier típusú ectopia cordist is. Ennek egyik típusa a cervico-pectoralis 

ectopia, amit leírtak már holstein-fríz borjakban (13); a másik típusa a thoraco- 

abdominalis ectopia, amit közöltek malacban (10), ill. emberben is (7, 14). 

A munkánk során célul tűztük ki, hogy egy, ectopia cordis cervicalis fejlődési 

rendellenességben szenvedő, majd kétnapos korban elhullott, 36 kg testtö-

megű, holstein-fríz fajtájú bikaborjú rendellenesen helyeződő szívének kamra és  

pitvar falaiból, a megnyúlt aortájából és truncus pulmonalisából, valamint a tüdő 

lebenyeiből származó szövetmintákban azonosítsunk olyan kóros folyamatokat, 

amelyek mikroszkópos alapon egyértelműsítik az elhullás oktanát. Célul tűztük 

ki továbbá, hogy PCR-vizsgálatokkal a magzatkárosító vírusokkal való fertőzött-

séget kizárjuk vagy megerősítsük.

ANYAG ÉS MÓDSZER

BONCOLÁS

Csákváron, Fejér megyében 2013 márciusában telepi körülmények között végez-

tük egy 36 kg testtömegű, kétnapos, holstein-fríz fajtájú, barna színű bikaborjú 

tetemének boncolását. A két nappal korábban, éjszaka ellett borjú minimális 

mennyiségű colostrumot tudott csak felvenni. A tejhasznosítású telepen lévő 

állomány létszáma 650 szarvasmarha volt, ebből 350 tehén. Takarmányozásuk 

szemes kukoricával, kukoricadarával, réti szénával, szudáni fűvel és rozsos bük-

könnyel történt.

KÓRSZÖVETTAN

A boncolás során a jobb, ill. bal pitvar, az aorta, a truncus pulmonalis, valamint 

mindkét kamra falából és a tüdőlebenyekből kórszövettani mintákat vettünk. 

Ezeket szobahőmérsékleten, 24 órán át, 8%-os pufferolt (PBS, pH 7,0) formalde-

hidoldatban konzerváltuk. Az így nyert szövetmintákat Shandon-Excelsior szö-

vet-előkészítő automatával tettük alkalmassá a további feldolgozásra, amit a 

paraffinos beágyazás követett. A paraffinos blokkokból 3–4 µm vastagságú met-

szeteket készítettünk, amelyeket hematoxilinnel és eozinnal (H.—E.) festettünk 

Az ectopia cordis-nak 

számos anatómiai 

változata ismert

Az esettanulmányban 

kórszövettani vizsgála-

tokat végeztek  

a szívizomzatból,  

a nagy erekből és a 
tüdőlebenyekből

Egy 36 kg testtömegű, 
élve született, 2 napos 

korában elhullott 

holstein-fríz bikaborjút 

vizsgáltak
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meg, Shandon Varistain 24-4 automata festőgép segítségével. Az aortából és a 

truncus pulmonalisból izolált mintákat a H.—E.-festés mellett elasztikus rost-, 

Azan- (kollagénrost) festéseknek, ill. a pitvari és kamrai myocardialis mintákat 

Azan-festésnek és PAS-reakciónak vetettük alá. A metszeteket Nikon Optiphot-2 

típusú fénymikroszkóp segítségével analizáltuk.

IMMUNHISZTOKÉMIA

A szívizomzatból vett mintákat anti-CD3 (poliklonális nyúlellenanyag, 1 : 50 hígí-

tás, Dako) és anti-claudin-5 (monoklonális egérellenanyag, 1 : 100 hígítás, Zymed 

Inc.) ellenanyag alapú; az aortából és a truncus pulmonalisból vett mintákat 

alfa-Smooth muscle actin (α-SMA) (monoklonális egérellenanyag, 1 : 8000 hígí-

tás, Sigma) (3) és anti-kollagén-I (monoklonális egérellenanyag, 1  : 50 hígítás, 

Dako) antitest alapú, indirekt immunhisztokémiai eljárás segítségével vizsgáltuk.  

Az antigén feltárást követően a metszeteket Discovery XT-immunfestő-automa-

tagép leolvasóberendezése által felismerhető, az adott metszet (immunhiszto-

kémiai reagens) kezelésének megfelelő vonalkóddal láttuk el, majd a preparátu-

mokat (egyszerre több lemezt) az automatába helyeztük. Az immunhisztokémiai 

reakciókat avidin-biotin immunperoxidáz rendszerrel (Dako LSAB2 Kit) és DAB 

(diamino-benzidin) kromogénnel tettük láthatóvá. A kontrasztfestés Mayer-féle 

hemalaunnal történt.

PCR-VIZSGÁLAT (VIROLÓGIAI VIZSGÁLAT)

A formalinfixált, paraffinba ágyazott szövetmintákból az AllPrep® DNA/RNA FFPE 

(Qiagen) Kit segítségével, a gyártó útmutatásai szerint vontuk ki a nukleinsavat. 

A DNS és az RNS kivonását ugyanazon szövettani blokkból készített sorozatmet-

szetekből végeztük. 

A kivont nukleinsavak real-time (valós idejű) PCR-vizsgálatát Corbett Research 

Rotor-Gene Real Time Amplification System (RG-3000, Corbett Research, NSW 

Australia) készüléken végeztük Rotor-Gene SYBR® Green PCR és Rotor-Gene 

SYBR® Green RT-PCR Kit-ekkel (Qiagen, Germany), 15 és 25 µl-t tartalmazó teljes 

reakcióeleggyel, a gyártó által javasolt protokollok szerint. Az általunk felhasz-

nált primereket táblázatban összesítettük (Táblázat). Saját tervezésű primereink 

tapadási helyéül a vírusgenomok legkonzervatívabb részét választottuk.

A fluoreszkáló jel adatait 5 másodperccel a primerillesztés után gyűjtöttük, a 

gerjesztő fény hullámhossza 470–510 nm volt, a detektálás hullámhossza 610 nm. 

Az olvadáspont-vizsgálat a minta vírusspecifikusságának megerősítése céljából 

történt a Q-PCR és Q-RT-PCR végén, a termékek 95 °C-os denaturációját követően 

60 °C-ról 5 másodpercenként 1 °C-kal való hőmérsékletemeléssel, 95 °C-ig.

A H.–E.-festés mellett 

 elasztikusrost-, 

Azan-festést és PAS-

reakciót is alkalmaztak

Az immunhisztokémiai 

vizsgálatok során CD3-; 
claudin-5-; α-SMA- és 

kollagén-I-antitesteket 

használtak fel

A deparaffinált minták-

ból PCR-vizsgálatokat 

végeztek

Primerek

BVDV*
Fw 5’ GCCATGCCCTTAGTAGGACTAGC 3’

Rev 5’ CCATGTGCCATGTACAGCAGA 3’

IBR (30)
Fw 5’ CCCGAATTCGATCTCNGTRTCNCCRTA 3’

Rev 5’ GGGAATTCTAGAYATHTGYGGNATGTAYGC 3’

Bluetongue (31)
Fw 5’ TGGATAAAGCGATGTCAAA 3’

Rev 5’ ACATCATCACGAAACGCTTC 3’

Schmallenberg*
Fw 5’ T-CCACAACGGAATGCAGCTACATTTA 3’

Rev 5’ C-TGGGGAAAATGGTTATTAACCACTG 3’

TÁBLÁZAT. A vizsgálatok 

során használt primerek

TABLE. Primers used in the 

study

* Dr. Hornyák Ákos (NÉBIH, Kérődzők és Sertés Virológiai, TSE és Veszettség Laboratórium Vezetője) tervezése alapján

* Designed by Ákos, Hornyák DVM (FLSO VDDI)
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EREDMÉNYEK

PATOLÓGIA

Szív eredetű minták
A vázizomzatában hullamerevségből oldódott állat teteme a fajtájához, korá-

hoz képest közepes fejlettségi és tápláltsági állapotban volt. A szőrzet enyhén 

csapzott, szalmaszállal szennyezett, fénytelen, borzolt volt. A nyaktájék cau-

do-ventralis részén, ép bőrrel fedett, tömött tapintatú, félgömbszerűen elő-

domborodó, kisgyermekfejnyi méretű, rendellenes képletet figyeltünk meg  

(1. ábra). A bőr alatti kötőszövet fehérzsírszövettel gyengén átszőtt volt, ill. enyhe 

fokú haemoglobin imbibitio jeleit észleltük. A jugularis véna átvágása során 

megvizsgált perifériás vér sötétvörös színű, folyékony, fedőfesték jellegű volt.  

A testtájéki nyirokcsomókban nem észleltünk elváltozást. A hasüregben 10–15 ml 

transsudatumot figyeltünk meg. A hasüregi szervek normális helyeződésűek vol-

tak. A hasüregi szervekben heveny pangásos bővérűség jeleit észleltük. A továb-

biakban a tetem bal mellkastájékán a bordákat a szegycsonthoz közeli részükön 

átvágva, megnyitottuk a mellüreget. 

A fali és a zsigeri mellhártya sima, fényes és áttetsző volt. A tüdő elülső bal 

lebenye (lobus cranialis sinistra) teljes terjedelmében, ill. a középső bal lebeny 

(lobus medialis sinistra) elülső 1/3-nyi része rendellenesen, cranialisan, a mell-

kason kívül, a nyaktájékon caudo-ventralisan foglalt helyet. A nyak alsó részén 

észlelt, feszes pericardium megnyitása után láthatóvá vált a rendellenes helye-

ződésű szív a mellkas bejárata előtt, a nyaki tájék caudo-ventralis bal oldalán  

 (2. ábra). A szívburok sima, fényes és átlátszó volt. A jobb kamra falán, subepi-

cardialisan heveny pontszerű vérzéseket észleltünk. A szív kúp alakját elveszí-

tette, hosszant elnyúlt, kettős csúcsú volt. A jobb kamra térbeli mérete nagyobb 

volt a bal kamráénál  (3. ábra). A szív üregeinek megnyitása után, a bal kamra 

subendocardialis területén multifocalis, összefolyó, heveny vérzéseket figyel-

tünk meg. A jobb kamra szabad falának vastagsága kb. kétszerese volt a bal 

kamra szabad faláénak. A jobb kamra kifejezett hypertrophiáját egyértelműen 

jelezték a feltűnő papillaris izmok. A jobb kamra subendocardialis rétege vérzé-

sektől mentesnek bizonyult  (4. ábra).

A jobb és bal pitvar kórszövettani vizsgálata során, a H.–E.-festett metsze-

tekben a szívizomsejtek hypertrophiáját és multifocalis elfajulását, pusztulását;  

multiplex interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; enyhe fokú lympho(his-

tio)cytás gyulladást; szövetközi vizenyőt észleltünk  (5–7. ábrák). Mindezek mel-

lett a jobb pitvarban mérsékelt interstitialis fibrosis jeleit tapasztaltuk mind a 

H.–E.- és mind az Azan-festett metszetekben  (8. ábra). A sinus csomó kórszö-

vettani vizsgálata során elváltozást nem tapasztaltunk.

A jobb és bal kamrai szabad falak, valamint a septum kórszövettani vizsgá-

lata során a H.–E.-festett metszetekben a szívizomsejtek hypertrophiáját, enyhe 

fokú perinuclearis lipofuscin-felhalmozódást, valamint szívizomsejtek multi-

focalis elfajulását, -vacuolisatióját, -lysisét  (9. ábra.); multiplex szövetközi, ill. 

intramuscularis acut vérzést; szövetközi vizenyőt (lymphoedemát); enyhe fokú 

lympho(histio)cytás gyulladást; és lymphangiectasiát észleltünk. Interstitialis 

fibrosis jeleit nem tapasztaltuk a kamrai és septalis mintákban. A PAS-reakció 

során a Purkinje-sejtek kifejezett glikogén-depletióját figyeltük meg (11).

Az immunhisztokémiai vizsgálatok során valamennyi szívizommintában, ill. 

a szívburokban CD3-membránpozitív T-lymphocytákat figyeltünk meg intra-

muscularisan, ill. interstitialisan  (10. ábra). Az anti-claudin-5 ellenanyaggal 

végzett immunhisztokémiai vizsgálat során intenzív, lineáris membránpozitivi-

tást észleltünk a szívizomzat ereinek endotheliumában, defectusok jelei nélkül  

 (11. ábra).

Az ectopiás szív a borjú 

nyakának caudo- 

ventralis részén  

helyeződött

A lekerekedett, kettős 
csúccsal rendelkező, 

ectopiás szív jobb  

kamrája nagyobb 

méretű volt, mint a bal

A kórszövettani vizsgá-

lat során a szívizomzat-

ban számos elváltozást 

tapasztaltak:

• hypertrophiát

• szívizompusztulást

• interstitialis vérzést

• interstitialis vizenyőt
• lymphohistiocytás 

gyulladást

• nyirokértágulatot

• jobb pitvari fibrosist
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1. ÁBRA. Makroszkópos felvétel a borjútetemről

A nyilak a nyaktájéki rendellenes képletre mutatnak

FIGURE 1. Macroscopic picture about the calf with ectopic heart 

(arrows)

2. ÁBRA. A nyak tájékon helyeződő, megnyitott pericardiu-

mú szív (nyíl) makrofelvétele

FIGURE 2. Macroscopic picture about the opened ectopic heart 

(arrow) at the neck region

3. ÁBRA. A rendellenes alakú, kettős csúcsú, jobb kamráján 

subepicardialis heveny vérzéseket mutató szív makro- 

felvétele

FIGURE 3. Macroscopic picture of the abnormal shaped heart 

with double apexes and acute subepicardial haemorrhages at the 

right ventricle

4. ÁBRA. Heveny szívbel-

hártya alatti vérzések a 

bal kamra szabad falában 

(nyilak)

A jobb kamra csillaggal 

jelölve

FIGURE 4. Acute suben-

docardial haemorrhages in 

the free left ventricular wall 

(arrows)

Aster indicates the right 

ventricle
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5. ÁBRA. A hypertophisált jobb pitvari izomrostok segmentalis 

areaktív lysise (nyilak), ill. heveny intramuscularis vérzés jelei 

H.–E., 400×

FIGURE 5. Areactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) and 

acute intramuscular hemorrhage

6. ÁBRA. Heveny szövetközi diapedesises vérzés a jobb  

pitvarban (csillag)

H.–E., 200×

FIGURE 6. Acute interstitial diapedetic haemorrhage in the right 

atrium (asterisk)

7. ÁBRA. Interstitialis vizenyő és lympho(histio)cytás beszű-

rődés a jobb pitvarban

H.–E., 400×

FIGURE 7. Interstitial oedema and lmpho(histio)cytic infiltration 

in the right atrium

8. ÁBRA. A bal pitvar nor-

mális mennyiségi megje-

lenésű interstitiumának kék 

színben előtűnő kollagén-

rost-tartalma (Azan-festés)

(A 100×, Bar = 100 µm;  

C 200×, Bar = 50 µm),  

valamint interstitialis fibrosis 

jeleit mutató jobb pitvar  

(B 100×, Bar = 100 µm;  

D 200×, Bar = 50 µm) 

FIGURE 8. Azan-positive 

(blue) collagen fibres in the 

intact interstitium of the 

left atrium (A, C), and  

interstitial fibrosis in the 

right atrium (B, D)
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Aorta és truncus pulmonalis eredetű minták
A borjúszív rendellenes helyeződése miatt a normálisnál hosszabb aortából és 

truncus pulmonalisból vett minták kórszövettani és immunhisztokémiai vizsgá-

lata során arra kerestünk választ, hogy a nagy artériák falában tapasztalható-e 

fibrosis, fibroelastosis, meszesedés, mikrorepedés. Munkánk során broncho- 

pneumonia és E. coli okozta hasmenés miatt elhullott 8 napos borjak aorta és 

truncus pulmonalis mintáit használtuk fel standard anyagként.

A nagy artériák H.–E.-festett metszeteinek kórszövettani vizsgálata során egy-

rétegű, elváltozásmentes endotheliummal bélelt, az elasztikus és a kollagén-

rostok, valamint a simaizomsejtek heterogén, muralis eloszlásával jellemezhető 

szöveti képet tapasztaltunk, fibrosis, fibroelastosis, meszesedés és mikrore-

pedések jelei nélkül. A standard mintákban az előzővel megegyező szövettani 

megjelenést tapasztaltunk.

Az aorta és a truncus 

pulmonalis falában 

nem tapasztaltak kór-

szövettani elváltozást

9. ÁBRA. Segmentalis cardiomyocytolysis (szívizomsejt- 

elhalás) reaktív lymphocytás beszűrődéssel (nyilak) a hyper- 

trophisált szívizomrostok között a jobb kamrafalban 

H.–E., 600×

FIGURE 9. Reactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) in 

the right ventricle

10. ÁBRA. CD3 pozitív lymphocyták (nyilak) a jobb pitvarban 

IHC., 400×, Bar = 20 µm

FIGURE 10. CD3 positive lymphocytes in the right atrium

11. ÁBRA. Claudin-5 intenzív, lineáris, membránpozitivitás 

(barna színreakció) a koszorús artéria ágaiban, valamint a 

kapillárisok endotheliumában, a jobb pitvarban

IHC., 200×, Bar = 50 µm

FIGURE 11. Linear, intense, membranous claudin-5-positivity 

(brown discoloration) in the endothelium of the coronary arteries 

and small capillaries of the right atrium
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Tüdőeredetű minták
A tüdőlebenyek kórszövettani vizsgálata során multiplex microthrombosist, 

heveny vénás pangást, haemostasist;  heveny multifocalis, confluáló interstit-

ialis és intraalveolaris vérzést; multifocalis meconiumaspiratiót, ill. aspirációs 

pneumoniát figyeltünk meg.

PCR-VIZSGÁLAT

A qRT-PCR (quantitative real-time reverse transcription polymerase chain reac-

tion) technikával BVD-, IBR-, Bluetongue-, ill. Schmallenberg-vírus nukleinsavá-

nak kimutatására irányuló vizsgálataink negatívak lettek.

MEGVITATÁS

A patológiai vizsgálataink során az elhullott borjú ectopiás szívének pitvaraiban 

a szívizomsejtek hypertrophiáját és multifocalis elfajulását; multiplex szövetközi 

heveny vérzést; enyhe fokú reaktív lympho(histio)cytás gyulladást; és interstitialis 

vizenyőt észleltünk. Mindezek mellett a jobb pitvarban interstitialis fibrosis (atri-

alis fibrosis, AF) jeleit tapasztaltuk, szemben a fibrosismentes kamrai mintákkal. 

Feltételezzük, hogy a borjú jobb pitvarában, már méhen belül kialakult atrialis 

fibrosis, ami megszületést követően pitvari fibrillatiót, keringési rendellenességet, 

ill. elhullást okozott. A szakirodalmi adatok alapján az AF akár halálos kimenetelű, 

szívműködés-, ill. szívritmuszavart, ún. pitvarremmegést (fibrillatiót) és pitvarle-

begést (flattert) képes előidézni (8, 20, 22, 25). Ilyenkor nem a szokásos úton jut 

el az ingerület a jobb pitvarban lévő sinuscsomóból a kamrák felé. Kóros, folya-

matos, gyors elektromos kisülések sorozata tapasztalható, ami a pitvarokat foko-

zott összehúzódásra készteti; az elektromos impulzusok egy része eléri a kamrá-

kat, aminek következtében azok gyorsabb, de kevésbé hatékony összehúzódást 

végeznek. A hegesedett, myodegeneratióval, myocytolysissel, vizenyővel terhelt 

pitvaron belül több szabálytalan ingerület kering ilyenkor, és mivel mindig talál 

olyan területet, amely éppen ingerelhető állapotban van, a sok kis szabálytalan 

ingerületvezetés folyamatosan fenntartja a ritmuszavart. Pitvarremegésben a 

pitvar összehúzódásai olyan gyorsak, hogy a falai remegnek, ezért a vér átpumpá-

lása a kamrákba nem hatékony. A pitvari ritmus szabálytalan, így a kamrai ritmus 

is azzá válik (22, 25, 28). Pitvarlebegésben a pitvari ritmus szabályos, a kamrai 

pedig lehet szabályos és szabálytalan is. A kamrák lassabban vernek a pitvaroknál, 

de még ez a tempó is túl gyors a teljes telődéshez. A pumpafunkció hatékonysága 

ezáltal csökken, a vérnyomás leesik, és szívelégtelenség lép fel. AF esetén tehát a 

pitvarok nem ürülnek ki teljesen az egyes összehúzódásokkal. Egy idő után a vér 

egy része pangani kezd, és thrombusok alakulhatnak ki, amelyek thromboembo-

lusokat képezve embolisatiót okozhatnak mindkét vérkörben (5, 8, 20, 22, 25, 28). 

Az általunk megvizsgált borjútetem tüdejében a kórszövettani vizsgálat multiplex 

artéria-thrombosis, valamint kiterjedt tüdővérzések jeleit mutatta ki. 

Kérdésként merül fel, hogy miért a jobb pitvarban alakult ki fibrosis, ill. a kam-

rákban miért nem? Humán szakirodalmi feldolgozásokban írták le, hogy a pit-

vari és a kamrai fibroblastok reaktivitásukban jelentősen eltérnek. Ez azt jelenti, 

hogy a pitvari fibroblastok érzékenyebbek az őket érő kóros fizikokémiai inge-

rekre, profibroticus faktorokra, mint TGF-β
1
, angiotenzin-konvertáló enzim, PDGF 

(thromboyta eredetű növekedési faktor), és aktívabban, fokozottabb proliferati-

óval, valamint myofibroblast irányú átalakulással reagálnak ezekre az ellenállóbb 

kamrai fibroblastokhoz képest (4, 9, 21, 23, 27). 

A kórszövettani eredmények alapján kérdésként merül fel az is, hogy miért ala-

kult ki a jobb pitvari fibrosis? Feltételezzük, hogy a szívizomzat egészét érintő 

vizenyő az érzékenyebb jobb pitvarban fejtette ki a legfontosabb következményét, 

A PCR-vizsgálatok 

negatívak lettek

Az ectopiás szívizom-

zatban tapasztalt 

legmélyebbre ható 

elváltozás a jobb pitvari 

fibrosis volt

A pitvarfibrosis pitvari 
fibrillatiót és keringési 

rendellenességet okozhat

A pitvarműködési zavar 
thrombosist, ill. 

embolisatiót idézhet elő
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pitvarban alakult ki 

fibrosis
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az interstitialis fibrosist. A szívizombeli nyirokértágulatok jelezték a kórszövettani 

metszetekben, hogy nyirokpangás alakult ki. A szövetközi vizenyő szakirodalmi 

adatok alapján a szívizomzatban kóros, fokozott interstitialis/extracellularis matrix 

(I. és III. típusú kollagénrost, mukopoliszacharid) felhalmozódást, megnövekedett 

szöveti oxigén diffúziós távolságot, azaz szívizomhypoxiát okozhat, ennek morfo-

lógiai jeleivel (16, 17, 24). A szív nyirkát két nagyobb nyirokér gyűjti össze, amelyek a 

szívburok alatt, a koszorús erek elágazódásának megfelelően, de ellentétes irány-

ban haladnak. A bal oldali a légcső kettéágazódásánál lévő (tracheobronchialis) 

nyirokcsomókba, míg a jobb oldali az aortán lévő nyirokcsomókba vezet (29). Az 

általunk megvizsgált borjúban a rendellenesen helyeződő, ectopiás szív a nagy 

nyirokértörzsekben: a mellvezetékben (ductus thoracicus), a truncus trachealis-

ban és a ductus lymphaticus dexterben szögellési zavart, nyirokkeringési elég-

telenséget, nyirokpangást okozhatott, amely szerepet játszhatott a myocardialis 

nyirokvizenyőben és az általa előidézett fibrosisban.

A megnyúlt aorta- és truncus pulmonalis falakban nem tapasztaltunk elváltozást 

sem kórszövettani, sem immunhisztokémiai vizsgálatokkal, ami azt bizonyítja, 

hogy a feltételezett nagy artériás degeneratív folyamatok nem játszottak szere-

pet az állat elhullásában. A tüdőben tapasztalt elváltozások: a multiplex throm-

bosis és a heveny multifocalis, confluáló interstitialis és intraalveolaris vérzés fel-

tételezhetően az irreverzibilis szívizom-működési zavar heveny következményei. 

A meconiumaspiratio részben a folyamatos rendellenes helyzet, fekvés, és rész-

ben a rendellenes vérellátás miatt károsodott agyi funkcióknak az eredménye. 

Pulmonalis thrombosist/thromboembolisatiót okozhattak a helyi keringési zavar, 

valamint a bal pitvarban kialakuló thrombusból leszakadó embolusok. 

Munkánk során, a szakirodalmi forráselemzéseink alapján, először részleteztük 

kórszövettanilag az ectopia cordis cervicalisban szenvedett borjú szívpitvarainak 

és kamráinak, valamint tüdejének szöveti szerkezetét. A kórszövettani vizsgá-

latok mellett a gyulladásos sejtek azonosítására és az endothelium épségének 

ellenőrzésére indirekt immunhisztokémiai analízist, valamint a magzatkáro-

sító vírusok nukleinsavának kimutatására PCR-t is használtunk.  Eredményeink 

felhívják a figyelmet arra, hogy a korrekt, kórszövettani vizsgálaton alapuló, 

patológiai leletezés új tények feltárása révén, összetett, pontos diagnózist ad.  

A hypoperfundált szívizomzat ischaemiás károsodásait számos molekuláris 

patológiai módszer (pl. immunhisztokémia, microRNS-vizsgálat) képes kimu-

tatni, felhívva a figyelmet a szívpumpafunkció károsodására (1, 6, 15, 18, 19, 26). 

Ezen vizsgálatok nemcsak mint kutatási, hanem mint diagnosztikai módszerek 

is kifejezett jelentőségűek jelen századunkban.
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Antibakteriális hatású kísérleti 

takarmányadalékok hatékony- 

ságának vizsgálata Brachyspira  

hyodysenteriae-vel fertőzött  

malacokban

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzők egy modellkísérletben arra kerestek választ, hogy a sertésdizentéria 

(SD) klinikai megjelenése megakadályozható-e, ill. a tünetek enyhíthetők-e az 

erre a célra fejlesztett, két, nem antibiotikus hatású, kísérleti készítmény vala-

melyikével. Két csoport (Dys-1 és Trial-D1) takarmányához a fejlesztés alatt álló 

két készítmény egyikét, valamint 2 mg/kg koncentrációban T-2 toxint kevertek 

a harmadik (T-2) csoporthoz hasonlóan. Majd a kísérleti etetés 19. és 20. nap-

ján a sertéseket sertésdizentériában elhullott sertések vastagbélkaparékából 

frissen készített szuszpenzióval fertőzték az előző három és a negyedik (Kont-

roll) csoportot. Utóbbiak T-2 toxin és adalékmentes takarmányt fogyasztottak.  

A hasmenések súlyosságát 5 pontos (0–4) skálán értékelték és Fischer-féle egzakt 

próbával igazolták, hogy a hasmenések pontszámának gyakoriságát az alkalma-

zott kezelések módosították. A kísérlet alatt a Dys-1 csoport átlagos testtömege 

és testtömeg-gyarapodása nagyobb volt, mint a kontroll és a többi csoporté.  

A kísérlet alapján a Dys-1 készítmény további fejlesztése és félüzemi kísérletek-

ben való kipróbálása indokolt. A fertőzési modell kisebb változtatásokkal alkal-

mas az SD tanulmányozására.  

SUMMARY

Two, non-antibiotic feed additives (Dys-1 and Trial-D1) developed for preven-

tion and alleviation of clinical symptoms of swine dysentery (SD) were studied 

in an infection model. The feed of two groups (Dys-1, Trial-D1) contained one of 

the additives and similarly to the third group (T-2) T-2 toxin (2 mg/kg) as well. 

After 19 days of intake all of the four groups (’Control’ group too which did not 

consume T-2 toxin and any additives) were inoculated with fresh colon scrap-

ing of SD affected pigs via gastric tube. Form, appearance and consistency of 

faeces following the infection was qualified by a 5-grade (0–4) scoring system. 

Fisher exact probe demonstrated that frequency of diarrhoea scores depended 

on treatments. Average live weight and daily weight gain of Dys-1 pigs were 

found superior to that of the others. Gross pathological lesions of SD were found 

exclusively in pigs that showed the clinical signs of the disease at the time of 

exsanguination. Data of the present experiment justifies further improvement 

of Dys-1 and semi-field trials with the upgraded additive. The infection model, 

with minor alterations, seems suitable for further studies with SD. 
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Arra kerestük a választ, hogy a sertésdizentéria (SD) klinikai megjelenése meg-

akadályozható-e, ill. a tünetek enyhíthetők-e az erre a célra fejlesztett, két (ide-

iglenesen Dys-1, ill. Trial-D1 fantázianevű), nem antibiotikus hatású kísérleti 

készítmény valamelyikével. Vizsgálataink másik célja az volt, hogy a két  takar-

mányadalék hatékonyságát kipróbáljuk az általunk kigondolt fertőzési modell 

segítségével.

IRODALMI ÁTTEKINTÉS

A sertésdizentéria a növendéksertések világszerte előforduló, súlyos, akár 30%-os 

elhullással is járó betegsége (22). A betegségben kialakuló hasmenés súlyossága 

az enyhe, nyálkás formától a véresig változhat. Amíg a jogszabályok az antibi-

otikumok megelőző céllal való etetését megengedték, a klinikai tünetek gyak-

ran a kezelés beszüntetését követően jelentkeztek. A kórokozó leggyakrabban 

a szubklinikailag fertőzött sertések egészséges társaik közé kerülésével terjed 

(4). A Brachyspira hyodysenteriae (B. hyodysenteriae) sertésbélsárban való hosszú 

túlélési ideje, továbbá a kutyákban, rágcsálókban, rovarokban való előfordulása 

miatt a biológiai biztonsági előírások megtartása is fontos szerepet játszik a 

megelőzésben (1, 2, 3, 4, 5, 8, 14, 15, 23, 30).

A betegséget először Whiting és mtsai (34) írták le 1921-ben, ám a B. hyo-

dysenteriae oki szerepét csak 1971-ben sikerült bizonyítani, egy a B. hyodysen-

teriae-ből készített levestenyészettel végzett fertőzéssel (11, 31). Ezt követően 

sokan próbálkoztak a betegség kísérleti előidézésével, többnyire sikertelenül. 

Így pl. hasonló fertőzési modellben gnotobionta sertéseket nem sikerült meg-

betegíteni (17). Nem járt sikerrel a kísérleti fertőzés akkor sem, ha az inoculum 

Brachyspirák mellett a normál bélflóra egyes összetevőit (E. coli, Lactobacillus 

spp., Clostridium spp.) is tartalmazta (19). Viszont ha a levestenyészethez sertés-

dizentériában beteg sertések vastagbélkaparékát adták, a sertések nagy arány-

ban mutatták a dizentéria tüneteit (18, 21). 

A vastagbélkaparékkal végzett sikeres fertőzések szinergizmusra utalnak a  

B. hyodysenteriae valamint a Bacteroides spp., Escherichia coli, Fusobacterium 

spp., Clostridium spp., Lactobacillus spp., Listeria spp., ill. Vibrio coli törzsek között 

(11, 12, 18, 19, 33). Ehhez a felismeréshez járul hozzá az a tapasztalat, hogy a  

B. hyodysenteriae jelen lehet a sertésekben anélkül, hogy a betegség klinikai 

tünetekben megnyilvánulna (10, 20).

Az említettek magyarázzák a ma már általánosan elfogadott nézetet, misze-

rint a sertésdizentéria olyan összetett okú betegség, amelynek klinikai meg-

jelenéséhez a védelmi rendszerek kudarcára és/vagy a fertőzéses terhelés  

szokásos mértéket meghaladó szintjére van szükség. Nem meglepő ezért, hogy 

a B. hyodysenteriae oki szerepének tanulmányozására alkalmazott modellkí-

sérletekben gyakran alkalmaztak a sertés nem specifikus ellenálló képességét 

gyengítő tényezőket (pl. szteroidokat, koplaltatást, a gyomor savas kémhatásá-

nak semlegesítését, a takarmány összetételének módosítását stb.) (13, 29), ill. 

különböző fertőzési módokat próbáltak ki (pl. különböző baktériumfajok keveré-

kéből előállított inoculumokat, levestenyészetek és vastagbélnyálkahártya-ka-

parékok változatait stb.). A vonatkozó vizsgálatok változó eredménnyel jártak, és 

sajnálatosan még ma sem rendelkezünk egy minden tekintetben megbízható 

és reprodukálható kísérleti modellel. Vizsgálataink egyik célja ezért egy újabb 

modell kidolgozása és gyakorlati kipróbálása volt.

Az antibiotikumok hozamfokozóként és megelőzésként való alkalmazásá-

nak 2006. január 1-jén bevezetett tilalmát követően a sertésdizentéria növekvő 

mértékben jelenhet meg a fertőzött állományokban (7, 9), ezért a védekezés 

új, alternatív lehetőségei egyre nagyobb hangsúlyt kapnak. A telepi tartási/

Két, nem antibiotikus 

hatású kísérleti készít-

ményt vizsgáltak
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takarmányozási/gondozási körülmények szükségszerű optimalizálása mellett a 

jelenlegi kutató-fejlesztő munka hatékonyabb vakcinák, vakcinázási eljárások, ill. 

antibiotikum-pótló pre- és probiotikumok kifejlesztésére irányul. Vizsgálataink 

másik célja ezért az volt, hogy a KMR_12-1-2012-0020 kutatási program keretében 

kifejlesztett két (ideiglenesen Dys-1, ill. Trial-D1 fantázianevű) takarmányadalék 

hatékonyságát kipróbáljuk az általunk kigondolt fertőzési modell segítségével.

SAJÁT VIZSGÁLATOK

A KÍSÉRLETI MODELL

A fertőző anyag (inoculum). A szakirodalomban fellelhető adatok szerint egyaránt 

van példa a fertőzött állományokból izolált, majd anaerob körülmények között 

elszaporított B. hyodysenteriae levestenyészettel történő fertőzésre (31), törzs-

gyűjteményből származó ismert törzsek felhasználásával készített fertőző anyag 

alkalmazására (13) és az SD heveny klinikai tüneteit mutató sertés vastagbelének 

nyálkahártya-kaparékából frissen készített inoculum beadására (21). A fertőzést 

az inoculum minőségétől és a kísérlet céljától függően egyszer vagy többször 

alkalmazhatják per os takarmányhoz vagy ivóvízhez keverve (31), gyomorszondán 

(16) vagy vakbélkanülön át (13).

Saját kísérletünkben az inoculumot frissen készítettük egy, az SD heveny tüne-

teit (véres, nyálkás hasmenést) mutató sertés vastagbelének nyálkahártya-ka-

parékából. A beteg sertés elvéreztetését követően eltávolítottuk a vastagbelet, 

amelyet 4 °C-ra hűtve laboratóriumba szállítottunk. A kórbonctani elváltozást 

(duzzadt, bővérű nyálkahártyát, felületes, diffúz, korpaszerű elhalást) mutató 

szakaszok kivágását követően, az elváltozott részben található teljes béltartal-

mat és a lekapart nyálkahártyát PBS-oldatban szuszpendáltuk, majd 0,5 mm 

pórusátmérőjű szűrőn leszűrtük.  

Az egyenletesen szuszpendált inoculum 5 µl-ét fáziskontraszt mikroszkóp-

pal vizsgálva látóterenként 5–25 Brachyspira-alakot találtunk. Az inoculumból és 

a fertőzésre használt sertés vastagbél-nyálkahártyájából baktériumizolálást is 

végeztünk. A fajszintű azonosításhoz az izolátumból QIAamp DNA Mini Kit, (Qia-

gen Inc.) használatával DNS-t vontunk ki, majd univerzális, a 16S rRNS génen 

tapadó primereket használva (2, 28) annak egy szakaszát amplifikáltuk és szek-

venáltattuk. A szekvenciaadatokat a génbank adatbázisával összevetve az izolá-

tum B. hyodysenteriae-nek bizonyult.

A védekező rendszer gyengítése. A korábban alkalmazott fertőzési modellkísér-

letekben a sertés védekezőképességét többnyire kortikoszteroidok (pl. dexame-

tazon) alkalmazásával gyengítették, a fertőzés megakadályozását biztosító első 

védelmet, a gyomor savas pH-ját pedig savkötőkkel növelték, a fertőzés mege-

redése szempontjából többnyire eredménytelenül.

Saját kísérletünkben a gyomor-pH emelésére protonpumpagátlót használtunk. 

Ezek a többnyire benzimidazol-vegyületek jelentősen és hosszabb időre csök-

kentik a gyomor-nyálkahártya fedősejtjeinek sósavtermelését. Miután sertésen 

történő alkalmazásukról a szakirodalomban nem találtunk adatokat, egy előkísér-

letben tájékozódó vizsgálatot végeztünk. Egy 25 kg testtömegű sertésnek 3 ml 

infúziós oldatban feloldott 40 mg esomeprazolt (Nexium, gyártó: AstraZeneca) 

adtunk mélyen im. Az injekció beadása előtt, majd ezt követően fél, egy, két, 

három, négy, ill. 5 óra múlva, enyhe bódításban (0,2 mg/ttkg azaperon, Stresnil 

inj. A.U.V.), nyelőcsőszondával gyomortartalom-mintát vettünk, amelynek pH-ját 

Radelkis No. 7024 típusú pH-mérővel meghatároztuk  (1. ábra). Egy következő kísér-

letben a tájékozódó kísérletet ivóvíz biztosítása mellett 18 órás koplaltatást köve-

tően megismételtük. A  2. ábra  azt mutatja be, hogy az ad libitum vízfogyasztás 

mellett alkalmazott éheztetés a gyomortartalom pH-értékét majdnem semleges 

A fertőző anyagot SD 
tüneteit mutató, leölt 
állat vastagbéltartal-

mából és a nyálka- 

hártya-kaparékából 
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kémhatásra növelte, amelyet a protonpumpagátló már 

alig növelt. Erre alapozva döntöttünk úgy, hogy a kísér-

leti fertőzést és a protonpumpagátló beadását megelő-

zően a sertéseket koplaltatjuk.

Az a megfigyelés, hogy az SD gyakran jelentkezett 

olyan állományokban, amelyekben T-2 toxinnal szennye-

zett takarmányt etettek (néhai Ványi András személyes 

közlése), valamint saját kísérleti eredményeink (25, 26, 32) 

arra késztettek, hogy fertőzési modellünkben a sertések 

immunműködését T-2 toxin alkalmazásával károsítsuk.  

A T-2 toxint a Kaposvári Egyetem Agrár- és Környezettudo-

mányi Kar Élettani és Állathigiéniai Tanszékének Mikotoxin 

Laboratóriumában termelték az F. sporotrichoides NRRL 

3299 törzs szilárd táptalajon történő elszaporításával.

Az általunk alkalmazott fertőzési modellkísérlet főbb 

jellemzői összefoglalva a következők voltak: beteg sertés 

vastagbélnyálkahártya-kaparékából készített friss szűr-

let inoculumként való használata, a nem specifikus véde-

lem koplaltatással és protonpumpagátlóval, valamint az 

immunrendszer T-2 toxinnal történő gyengítése.

Kísérleti takarmányadalékok

Trial-D1: szürkészöld színű, enyhén higroszkópos, por-

szerű anyag, páravédő csomagolásban. Javasolt adag: 

10 kg/tonna takarmány. Dys-1: kellemes gyógynövényil-

latú, ugyancsak szürkészöld színű, homokszerű anyag, 

amelynek javasolt adagja: 1 kg/tonna takarmány.

A készítmények pontos összetételéről a gyártó nem 

közölt bővebb adatokat, annak jelenleg még nem pub-

likus volta miatt.

Kísérleti állatok; elhelyezés és takarmányozás

A kísérlethez 24 magyar nagyfehér × dán lapály F1, 28 napos 

korban választott, ártány malacot használtunk, amelyek 

átlagos tömege a kísérlet kezdetén 14,6 ± 2,2 kg volt.

A süldőket négy, egyenként 6 egyedből álló cso-

portra osztottuk. Az egyes csoportokat (T-2 – I; Dys-1 

– II; Trial-D1 – III; Kontroll – IV) külön-külön, klimatizált 

kamrákban felállított utónevelő battériákba helyeztük 

(csoportonként 2 battéria, 3–3 malaccal; < 0,5 m2/süldő 

alapterület), és optimális mikroklíma és gondozási 

körülmények között neveltük a kísérlet végéig. 

Bár számos példa van arra, hogy a takarmány összetétele is befolyásolja a  

B. hyodysenteriae-vel történő kísérletes fertőzés eredményét, a jelen kísérletben 

átlagos összetételű növendéksertés-tápot használtunk, és nem kíséreltük meg a 

fertőzés eredményességét befolyásolni pl. a takarmány keményítő-, szója- (6) vagy 

szeléntartalmának (24) változtatásával. Ennek megfelelően a vizsgálat idején antibi-

otikumot nem tartalmazó startertápot etettünk (gyártó: Vitafort ZRt; nyersfehérje: 

18,11%; DE sertés min.: 13,8 MJ/kg; ME sertés min.: 13,38 MJ/kg; nyersrost: 3,9%;  

nyerszsír: 2,9%; nyershamu: 4,6%; lizin: 1,21%; kalcium: 0,72% és foszfor: 0,56%).

A kísérlet elrendezése

A kísérlet 8 hétig tartott, amely 9 nap megfigyelési, 19 nap bevezető és 4 hét 

kísérleti szakaszra tagolódott. A megfigyelési szakaszt követően a Dys-1 és 

1. ÁBRA. Gyomor pH-értékének alakulása a protonpumpa-

gátló beadását követően 

(Nexium, 40 mg/sertés im.)

FIGURE 1. Gastric pH following the im. administration of a 

proton pump inhibitor

(Nexium, 40 mg/pig im.)

2. ÁBRA. Az éheztetés 18. órájában alkalmazott proton-

pumpagátló hatása a gyomornedv pH-jára

FIGURE 2. Effect of a proton pump inhibitor on the pH of 

gastric juice administered after 18 hrs of fasting
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Trial-D1 csoport fokozatos átmenettel a kísérlet lezárásáig olyan takarmányt 

kapott, amely a csoport nevével azonos takarmánykiegészítőt tartalmazott a 

javasolt koncentrációban. Az említett csoportok és a T-2 csoport takarmánya a 

bevezető szakasz 19 napja alatt, valamint a kísérleti szakasz első hetében (a 7. 

napig) összesen tehát 26 napon át kg-onként 2 mg T-2 toxint is tartalmazott.  

A kontrollcsoport takarmánya kiegészítőket és (kimutatható mennyiségben) 

mikotoxinokat nem tartalmazott.

Kísérleti fertőzés
A növendéksertéseket a kísérleti tápok etetésének 19. és 20. napján fertőztük 

a frissen készített szűrlettel. A kísérleti fertőzés első napján 7 órás koplaltatást 

követően a kontrollcsoport egyedei kivételével a malacokat protonpumpagátlóval 

kezeltük a korábban ismertetett módon. További 3–5 órás koplaltatás után nyug-

tató beadása mellett (azaperon 0,2 mg/ttkg Stresnil inj. A.U.V.) (27) nyelőcső-

szondán át gyomortartalom-mintát vettünk, amelynek pH-ját meghatároz-

tuk, majd a frissen készített inoculum 140 ml-ét a süldők gyomrába juttattuk.  

Az első fertőzést követő 20–24. órában, további koplaltatás mellett a malacokat 

enyhe bódításban ismételten fertőztük, ezúttal a szűrlet 200 ml-es adagjával. 

A kontrollcsoport egyedeit nem koplaltattuk és protonpumpagátló kezelésben 

sem részesítettük.

Klinikai megfigyelések

A sertések testtömegét heti rendszerességgel, egyedi mérlegeléssel nyomon 

követtük. Naponta feljegyeztük a kiosztott takarmány mennyiségét, valamint 

a heti mérlegelések alkalmával az etetőben maradt takarmánymennyiséget 

is. Ezekből az adatokból számítottuk ki a csoportok testtömeg-gyarapodását, 

átlagtömegét és a csoportok fajlagos takarmányfelhasználását. 

A sertéscsoportokat beszállítástól a kísérleti fertőzésig naponta legalább egy 

alkalommal, a kísérleti fertőzést követően pedig naponta két alkalommal, alkal-

manként 15–20 percig megfigyeltük a reggeli és esti takarmánykiosztást köve-

A malacokat 7 órás 
koplaltatást, majd  

a protonpumpagátló 

beadását követő 
további 3–5 óra  

koplaltatást követően  
fertőzték

Mérték, ill. kiszámolták 

a testtömeg-gyarapo-

dást, a csoportok átlag-

tömegét és a fajlagos 
takarmányfelhasználást

3. ÁBRA. Hasmenések 

pontszámai képekben 1-től 

4-ig

FIGURE 3. Scores of diarr-

hoea from 1 to 4

1 2

3 4
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tően. A kísérleti periódusban végzett megfigyelések elsődleges célja a kondíció 

és az étvágy nyomon követése mellett a hasmenés első jelentkezésének, tar-

tamának, valamint az ürített bélsár minőségének meghatározása volt. A bélsár 

minősítéséhez egy nullától négy pontig terjedő pontozásos rendszert alkalmaz-

tunk, amelyben a 0 pont a normális, jól formált, fajra jellemző bélsarat jelen-

tette, a számok pedig emelkedő sorrendben jellemezték a vastagbél gyulladá-

sos folyamatainak súlyosságát (1 = lágy, nedves cement konzisztenciájú bélsár; 

2 = híg, folyékony bélsár; 3 = nyálka- és/vagy fibrintartalmú hasmenés; 4 = véres 

hasmenés  (3. ábra). A könnyebb értékelhetőség érdekében az 1-es és 2-es, vala-

mint a 3-as és 4-es kategóriákat összevontuk. Ennek megfelelően 0, A (enyhe 

hasmenés = 1 + 2 kategória), és B (súlyos hasmenés = 3 + 4 kategória) kategóri-

ákat hoztunk létre. 

A kísérlet lezárása

A kísérleti fertőzést követő 28. napon a hatályos állatvédelmi rendeletnek meg-

felelően kiirtott sertéseket a szakma szabályai szerint boncoltuk, majd a vastag-

bél különböző szakaszaiból mintát vettünk kórszövettani vizsgálatra. A mintákat 

szobahőmérsékleten, 24 órán át, 8%-os pufferolt (PBS, pH 7,0) formaldehidoldat-

ban konzerváltuk, majd paraffinba ágyaztuk. Az így elkészített blokkokból 3–4 µm 

vastagságú metszeteket készítettünk, amelyeket hematoxilinnel és eozinnal, ill. 

Warthin–Starry-módszerrel festettünk meg.

A szövettani metszetekben tapasztalt gyulladásos elváltozások súlyosságát 

0–4 értékű skálán pontoztuk. Ebben a pontozásos rendszerben nulla ponttal 

jelöltük az intakt, gyulladásos elváltozást nem mutató szövetrészleteket. 1–4 

ponttal értékeltük azokat a mintákat, amelyek sorrendben a gyulladás enyhe (1), 

enyhe-mérsékelt (2), közepesen súlyos (3), ill. súlyos (4) jeleit mutatták.

A kísérleti adatok statisztikai feldolgozása

Az adatok statisztikai értékelése során a hasmenéses tünetek függetlenség 

vizsgálatára Fisher-féle egzakt próbát használtunk az R statisztikai program (R 

Core Team) segítségével.

EREDMÉNYEK ÉS AZ EREDMÉNYEK MEGVITATÁSA

A gyomortartalom pH-értékeinek meghatározása a korábban leírtak szerint történt. 

A  4. ábra  az első fertőzést megelőzően vett gyomortartalom pH-értékeit mutatja 

be. Az értékek a protonpumpagátló alkalmazásának haté-

konyságát bizonyítják. A T-2 kontrollcsoport viszonylag 

savasabb pH-értékét a gyomortartalomban az okozhatta, 

hogy a csoport kísérleti fertőzése időben a többi három 

csoportét követte, így az utolsóként fertőzött malacokban 

a protonpumpagátló hatása már lecsengőben lehetett.

A kísérleti fertőzés az összes sertést megbetegítette, 

ami a fertőzési modell eredményességét bizonyítja. 

Más összevethető kísérletekben a fertőzés eredmé-

nyessége igen változó volt (13). Egy kontrollsüldő a has-

menéses tünetek jelentkezését követő hetedik napon 

(a kísérleti szakasz kilencedik napján) elhullott. A kór-

bonctani vizsgálat során a vastagbelet érintő, diffúzan 

jelentkező korpaszerű elhalásos jellegű elváltozás volt 

látható, benne híg, vörhenyes tartalommal. Az elhul-

lott, ill. leölt sertések vastagbeléből gyűjtött kórbonc-

tani mintákból a kórokozó (B. hyodysenteriae) szelektív 

táptalajon visszaizolálásra került.

Megfigyelték az állatok 
klinikai tüneteit és 

pontozták az ürített 

bélsár állagát

A fertőzést követő  
28. napon leölt állatokat 

felboncolták, a vastag-

belekből kórszövettani 
vizsgálatot végeztek

4. ÁBRA. A gyomortartalom pH- értéke

FIGURE 4. pH of gastric juice
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A súlyos hasmenés (B) megjelenésének első napját, a hasmenés tartamát és 

az egyes csoportok összesített bélsárpontját az  1. táblázat  mutatja be. 

A négy csoport és az azokban előforduló tünetek gyakorisága közötti összefüggést 

a Fisher-féle egzakt próbával ellenőriztük  (2. táblázat). A Fisher-féle egzakt próba 

a kontrollcsoportban lévő súlyos hasmenés (B kategória) előfordulásának nagyobb 

valószínűségét igazolta, amely összehasonlítás a T-2 csoport esetében szignifi-

kánsnak bizonyult (p = 0,004). A vonatkozó asszociációs ábra  (5. ábra)  a megfigyelt 

és várható gyakoriságok eltérését a Pearson-reziduumok alapján mutatja be. 

A sertéscsoportok átlagos testtömegét és annak napi gyarapodását a  

 3. táblázat  foglalja össze. Látható, hogy a kísérleti fertőzést megelőzően mért tömeg 

(alapérték) a sertések korának megfelelően alakult, és egymástól szignifikánsan nem 

Csoportok (1)

Súlyos has-
menés első 

megjelenése
(nap) (2)

Hasmenéses 
napok (A+B)

száma (3)

Súlyos has-
menés (B)

tartama (nap)
(4)

Bélsár pontok 
összege

(5)

Kontroll 8,3 ± 6,1 16,4 ± 4,6 9,0 ± 7,1 198

T-2 5,8 ± 2,2 18,3 ± 9,7 6,8 ± 6,2 167

Dys-1 6,3 ± 4,3 17,5 ± 9,4 8,3 ± 7,0 193

Trial-D1 5,3 ± 4,0 17,7 ± 6,3 9,2 ± 7,1 194

1. TÁBLÁZAT. Hasmenés 

megjelenése, tartama és 

a bélsárpontok összesített 

adata

TABLE 1. First appearance 

and duration of diarrhoea 

and accumulated faeces 

scores

1: groups; 2: first appearance of heavy diarrhoea; 3: accumulated days of diarrhoeic 

days; 4: duration of heavy diarrhoea, days; 5: accumulated faecal scores 

Csoportok OR p-érték

T-2 és Kontroll 2,75 0,0041*

Dys-1 és Kontroll 1,32 0,42

Trial-D1 és Kontroll 1,49 0,25

2. TÁBLÁZAT. A csoportokon belüli súlyos hasmenés 

(B) gyakoriságának összehasonlítása az enyhe hasme-

nések (A) gyakoriságával Fisher-féle egzakt próbával

TABLE 2. Comparison of frequency of heavy scouring (B) with 

that of the mild (A) diarrhoea by the Fischer exact probe

(OR: esélyhányados; P: 95%-os konfidencia; *: szignifikáns)

(OR: odd ratio; p: at 95% confidence; *: significant)

5. ÁBRA. A hasmenés súlyossági kategóriák előfordu-

lási gyakoriságának összefüggése az egyes csoportok 

kezelésével

I – T-2; II – Dys1; III – Trial D1; IV - Kontroll

FIGURE 5. Connection between incident rates of  

severity of diarrhoea with treatment of the groups
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különbözött. A kísérleti fertőzés eredményeként a csoportok tömeggyarapodása 

megtorpant, sőt a kísérlet egyes szakaszaiban testtömegveszteség is előfordult. Ez 

alól kivétel a Dys-1 csoport, amely a fertőzés ellenére is képes volt gyarapodásra. Az 

elvégzett statisztikai számítások nem tudták bizonyítani a Dys-1 takarmányadalék 

fölényét a többi kezeléssel szemben. A tendenciájában (p = 0,12) kedvező eredmény 

azonban biztató, és remény van arra, hogy egy nagyobb létszámmal megismé-

telt modellkísérletben vagy egy jól megtervezett félüzemi kísérletben a jelenlegi 

eredmény statisztikai számításokkal is megerősíthető lesz. A másik takarmánya-

dalékot (Trial-D1) fogyasztó kísérleti csoport adatai lényegében a kontrollcsoport 

adataihoz hasonlóan alakultak, bizonyítván, hogy a készítmény (figyelembe véve 

a kísérlet egyéb adatait is) jelenlegi összetételében nem alkalmas az SD klinikai 

tüneteinek mérséklésére és a fertőzött sertések termelési mutatóinak javítására. 

A kontrollcsoport testtömeg-gyarapodási adatai számos más szakirodalmi adat-

tal egybehangzóan ismételten bizonyították, hogy az időben, hatékony gyógyszer-

rel nem kezelt SD igen jelentősen ronthatja a sertések termelési mutatóit. A T-2 

csoport átlagos napi takarmányfogyasztása a kísérleti periódus 1., 2. és 3. hetében 

22, 47, ill. 32%-kal kisebb volt a kontrollcsoporténál, és a két csoport takarmány-

fogyasztása csak az utolsó héten vált hasonlóvá. A takarmányfogyasztási adatok 

különbségében bizonyára szerepe volt annak, hogy a T-2 kontrollcsoport a kísérleti 

periódus első hetében még T-2 toxinnal szennyezett takarmányt fogyasztott, azaz 

a hatásában (takarmányadalékkal) nem kompenzált T-2 toxin jelentősen súlyosbí-

totta a kísérleti fertőzés takarmányfogyasztásra gyakorolt negatív hatását. 

A vastagbél részletes kórbonctani vizsgálata során nyilvánvalóvá vált, hogy csak 

azok a sertések mutattak kóros elváltozásokat a vastagbélben, amelyek a leölés pil-

lanatában még mutatták az SD klinikai tüneteit  (6. ábra A). Ezek bakteriológiai, kór-

bonctani és kórszövettani vizsgálatának eredményeit a  4. táblázat  foglalja össze. 

A leölés során még klinikailag beteg sertések kórszövettani metszeteiben nagy 

számban Brachyspira-szerű alakokat lehetett felfedezni  (6. ábra B). A kísérlet végén 

leölt összes sertés kórszövettani vizsgálatának átlagolt eredményeit az  5. táblázat  

mutatja be. Az eredmények szerint a Dys-1 csoportban a sertésdizentéria okozta 

elhalás mértéke jóval elmaradt a többi csoportban tapasztaltakétól, annak ellenére, 

hogy a Brachyspira-alakok száma nem tért el jelentősen a többi csoporttól.

A Dys-1 csoport a  
fertőzés ellenére is 

képes volt testtömeg- 

gyarapodásra,  

de ez nem volt statiszti-

kailag szignifikáns

A leölés során még kli-
nikailag beteg sertések 

kórszövettani metszetei- 

ben nagy számban Bra-

chyspira-szerű alakokat 
lehetett felfedezni

Csoportok
(1)

Betelepítéskor 
(2)

Fertőzés időpontjában
(4)

Kísérlet befejezésekor
(6)

Átlagos testtö-
meg (kg) (3)

Átlagos testtö-
meg (kg) (3)

Napi átlagos 
testtömeg- 
gyarapodás 
 (kg/sertés)

(5)

Átlagos testtö-
meg (kg) (3)

Napi átlagos 
testtömeg-
gyarapodás  
(kg/sertés)

(5)

Kontroll 14,67 ± 1,37 34,30 ± 2,35 0,70 ± 0,05 37,70 ± 10,18 0,12 ± 0,59

T-2 14,58 ± 2,20 35,22 ± 4,05 0,74 ± 0,12 36,50 ± 13,41 0,04 ± 0,40

Dys-1 14,58 ± 1,91 33,72 ± 5,64 0,68 ± 0,17 45,33 ± 13,65 0,40 ± 0,34

Trial-D1 14,33 ± 2,16 33,22 ± 5,72 0,67 ± 0,20 38,75 ± 12,79 0,19 ± 0,45

3. TÁBLÁZAT. A csoportok átlagos testtömege és testtömeg-gyarapodása a kísérlet során

TABLE 3. Average live weight and daily weight gain of the groups

1 – groups; 2 – at start of the experiment; 3 – average weight, kg; 4 – at the time of experimental infection; 5 – average 

daily weight gain, kg; 6 – the end of the experiment



85

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2015. FEBRUÁR

Csoport/azonosító 
szám (1)

Párhuzamos 
tenyészetek (2)

Kórbonctani lelet (3)

Kórszövettani lelet (4)

1 2 3
gyulladás 

(11)
elhalás 

(12)
B. coli (13)

Brachyspyra- 
szerű alak (14)

T-2 csoport/2. 

sertés
+/– – –

nincs jellegzetes kór-

bonctani elváltozás (5)
2 0 1 0

T-2 csoport/6. 

sertés
+++ ++ +

helyenként kipirult, 

ödémás nyálkahártya 

(6)

1 1 1 3

Dys-1 csoport/2. 

sertés
+++ ++ ++

idült, multifokális, 

fibrines-elhalásos 

gyulladás (7)

2 1 0 3

Dys-1 csoport/6. 

sertés
+++ ++ +/–

nincs jellegzetes kór-

bonctani elváltozás (5)
3 0 0 1

Trial-D1 csoport/2. 

sertés
+++ +++ +++

közepes-súlyos idült, 

multifokális,  

fibrines-elhalásos 

gyulladás (8)

4 2 4 2

Trial-D1 csoport/3. 

sertés
+/– +/– –

nincs jellegzetes kór-

bonctani elváltozás (5)
3 2 4 3

Kontrollcsoport/3. 

sertés
++ ++ –

helyenként multifoká-

lis, fibrines-elhalásos 

gyulladás (9)

2 1 3 4

Kontrollcsoport/6. 

sertés
+++ +++ +++

súlyos, idült, hashár-

tyagyulladás, súlyos, 

idült diffúz, fibri-

nes-elhalásos  

gyulladás (10)

3 4 2 3

4. TÁBLÁZAT. A kísérlet lezárásakor a dizentéria klinikai tüneteit mutató sertések bakteriológiai, kórbonctani és kórszövettani 

vizsgálatának eredményei

TABLE 4. Bacteriological, pathological and patho-histological data of pigs that showed the clinical signs of dysentery at 

conclusion of the experiment

1 – Group/identity number of pig; 2 – Parallel cultures; 3 – Gross pathological signs; 4 – Histopathology; 5 – no characteris-

tics pathological sign; 6 – flushed, oedematous mucosa; 7 – chronic, multifocal, fibrinous layers; 8 – medium-heavy, chronic, 

multifocal, fibrinous-necrotic layers; 9 – scattered multifocal fibrinous-necrotic layers; 10 – heavy, chronic peritonitis, heavy, 

chronic, diffuse fibrinous-necrotic colitis; 11 – inflammation; 12 – necrosis; 13 – Balantidium coli; 14 – Brachyspira-like structure 

–: no Brachyspira colony; +/–: few, suspicious/queer colony; +: B. colony in small number; ++: medium number of B. colony; 

+++: B. colonies in high number

Csoportok (1)

Kórszövettani leletek (2)

gyulladás (3) elhalás (4)
Balantidium 

coli

Brachispi-

ra-szerű alak 
(5)

Kontroll 2,40 1,60 1,40 1,80

T2 1,50 0,67 1,00 0,83

Dys-1 2,00 0,17 0,17 1,17

Trial-D1 2,67 1,17 1,33 1,67

5. TÁBLÁZAT. Kórszövet-

tani vizsgálatok

TABLE 5. Histopathological 

examination

1 – groups; 2 – histopatho-

logy; 3 – inflammation;  

4 – necrosis; 5 – Brachyspira 

like structure
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SERTÉS ANTIBAKTERIÁLIS KÉSZÍTMÉNY HATÁSA A SERTÉSDIZENTÉRIÁRA

ÖSSZEFOGLALÁS

A kísérlet eredményei arra utalnak, hogy az általunk alkalmazott fertőzési modell 

sikeresnek tekinthető, bár a jövőben kisebb változtatások javasolhatók. Így a proton-

pumpagátlót nem kell feltétlenül az éheztetéssel együttesen alkalmazni. A T-2 toxin 

alkalmazása sikeres volt, de a toxin tényleges takarmánykoncentrációját időben és 

többször ellenőrizni kell. A kísérletet célszerű a fertőzést követő 10–14. napon lezárni.

A Dys-1 és Trial-D1 nem antibiotikum természetű takarmányadalékok a ser-

tésdizentéria klinikai megjelenését nem tudták megakadályozni. A Dys-1 készít-

ménnyel kezelt csoport ugyanakkor kórbonctanilag és a termelési eredmények 

tekintetében is jobb mutatókat ért el a többi vizsgált, sertésdizentériában meg-

betegedett csoporthoz képest. Ezért a Dys-1 adalékanyag további nagyobb 

számú állaton való vizsgálata a jövőben indokolt lehet a sertésdizentéria elleni 

védekezés hatékonyságának növelése és a veszteségek csökkentése érdekében.

A kutatási projekt a KMR_12-1-2012-0020 pályázata alapján valósult meg, a Pest 

Megyei Kormányhivatal Élelmiszerlánc-biztonsági és Állategészségügyi Igazgató-

sága által kiadott PEI/001/400-4/2013 engedélyszámon, amit a MÁB is jóváhagyott.
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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzők adatokat közölnek a MKOE statisztikájából a magyar kutyafajták  

csípőízületi dysplasia (CsD) szűrési eredményeiből. Leírják azt a tapasztalatukat, 

hogy a kis testű magyar pásztorkutyafajták (puli, pumi, mudi) csípőízületének 

röntgenanatómiája a ventro–dorsalis felvételen – amely az FCI (Fédération Cyno-

logique Internationale) értékelés szerinti CsD-szűrés alapja – jól láthatóan eltér a 

nagy testű fajtákétól. Ezeknél a kis testű fajtáknál nagyon gyakran a szinte min-

den vonatkozásban mentesnek tűnő ízületekhez 105° alatti Norberg-szög (Nsz) 

tartozik. Ez gondot okoz a felvételek egységes, objektív értékelésében. A szerzők 

azt próbálják meg kideríteni, hogy önmagában a kisebb Nsz ezekben a fajtákban 

jár-e fokozott CsD-ra való hajlammal. Amennyiben igaz az a feltételezésük hogy 

nem, akkor hol kell meghúzni a mentes és terhelt egyedek, ill. az egyes fokoza-

tok között a határt?

Ennek érdekében első lépésként feldolgoztak 194 db, az egyesület archívumából 

származó, 2005 és 2010 között szűrt puli CsD-felvételt. A Nsz helyettesítésére, 

ill. összefüggéseinek vizsgálatához mérték az ízületi rés divergenciáját, valamint 

a dorsalis acetabularis perem és a combcsontfej középpontjának (DAP-fej kp.) 

távolságát. A kapott adatokat statisztikailag értékelték. A vizsgálati eredmények 

még egyelőre nem elégségesek a feltett kérdés eldöntésére, azt további kuta-

tásokkal szükséges kiegészíteni, ezek közül is elsősorban idős pulik csípőfelvé-

teleinek analízisével.

SUMMARY

The authors publish data based on the scoring of hip dysplasia of Hungarian dog 

breeds according to the statistics of MKOE. They describe their experience that 

Hungarian small shepherd dogs' (Puli, Pumi, Mudi) X–ray anatomy well – notice-

ably differ from that of big dogs’ in ventrodorsal radiographs – which is the 

basics of HD scoring, according to FCI assessment. These small dogs often have 

joints which in every respect seem to be free from HD, and these joints are con-

nected to the Norberg–angle less than 105°. This fact makes a problem in con-

sistent, objective rating of the radiographs. The authors try to find out whether 

the smaller Norberg-angle by itself is accompanied by higher susceptibility to 

hip dysplasia in case of these breeds. If their assumption is true ’that it is not’, 

then the question is where to set the limit between certain levels?

For the sake of this, as the first step, they have worked up 194 radiographs of 

scored Pulis taken between 2005 and 2010 from the archives of the associa-

tion. For substitution of Norberg-angle and the analysis of its connection, they 

measured the divergence of joint space, and the distance between dorsal ace-

tabular rim and the centre of femoral head. The resulting data were statistically 

assessed by them. The test results are not sufficient at the moment in order 

to decide on the question asked. They have to be complemented by additional 

research, primarily the most important thing is to analyse the hips of older Pulis.
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A Magyar Kisállat Ortopédiai Egyesület (MKOE) megalakulása (2000) óta előadá-

sok, továbbképzések tartásán túl alaptevékenységként végzi a beküldött rönt-

genfelvételek ortopédiai szűrését (csípő, könyök, váll, gerinc). Az összes magyar 

kutyafajta CsD-szűrési eredményei azt jelzik, hogy kis testű kutyákban is jelentős 

lehet a CsD szerepe.

Az ortopédiai szűrések száma növekvő tendenciájú  (1. ábra). A növekedésben 

szerepe van annak is, hogy a leggyakoribb CsD-szűrés mellett az utóbbi években 

egyre gyakrabban könyök- és vállízületi felvételt is kapunk.

A CsD-felvételeket a FCI által elfogadott irányelvek szerint bíráljuk (5, 7, 8, 9, 10). 

Az eltelt idő alatt nagy mennyiségű tapasztalat és adat gyűlt össze, ezek közül 

igyekszünk kiemelt figyelmet szentelni a magyar  

fajtáknak, amelyek szűrési eredményeit a  2. ábrán  

összegezzük. 

Azt tapasztaltuk, hogy a kis testű magyar pásztorku-

tyák (puli, pumi, mudi) csípőízületének röntgenanató-

miája jelentősen eltér a nagy testű kutyákétól, amikre a 

FCI bírálati rendszerét alapvetően kidolgozták. Egy puli 

és egy német juhászkutya (n. j.) csípőízületét össze-

montírozva mutatjuk be a fő eltéréseket  (3. ábra).

Arra, hogy a csípőízület alakulásában bizonyos fajták-

ban számottevő eltérések lehetnek, már az 1970-es évek-

ben egyes szerzők felhívták a figyelmet (7, 12)  (4. ábra).

Ennek ellenére a FCI bírálati rendszerében ezek az 

eltérések nem kapnak hangsúlyt, a bírálat „egy kap-

tafára megy”, a különbségek nem kellően publikáltak. 

Természetesen azok, akik kiemelten egy-egy fajtával 

foglalkoznak, megfelelően értékelik az „átlagtól” való 

eltéréseket, de ezek az „átlag” szakember számára 

nem nyilvánvalóak. Több szerző felvetette, hogy a Nsz- 

határokat célszerű lenne „fajtára szabni” (2, 6, 13).  

William és mtsai közöltek egy felmérést, amelyben 

orosz agarak (borzoi) 42%-ának Nsz-e 105° alatt volt 

(a minimum 99°). A fajta genetikailag CsD-mentesnek 

tekinthető, a vizsgálatban részt vevő egyedek leggyen-

gébb disztrakciós index (DI) értéke 0,32 volt (4).

Megfigyeléseink szerint sokszor a minden tekintet-

ben kifogástalan csípőízületekhez a kis testű magyar 

pásztorkutyafajtákban 105°-nál kisebb Nsz tartozik. 

Amennyiben a kisebb testtömeg és a vápát jobban 

kitöltő fej miatt a kisebb szög időskorban sem vezet 

arthrosishoz, véleményünk szerint vétek lenne ezeket 

az egyedeket „leminősíteni”. Vizsgálatunkban az Nsz-re 

helyezzük a hangsúlyt, mert tapasztalatunk szerint 

még szakemberek sem mindig megfelelően értékelik 

a kapott eredményeket. Sokan helytelenül magával a 

dysplasiával azonosítják, mivel ez egy jól megfogható, 

objektívnek tűnő, viszonylag egyszerűen meghatá-

rozható mérőszám. Nem szabad elfelejteni azonban, 

hogy az Nsz csak egy a sok szempont közül, amit sem 

alul-, sem túlértékelni nem szabad. Több, pontozáson  

alapuló bírálati rendszer is működik, ahol az Nsz súlya 

a végső értékelés tekintetében kisebb (1, 8, 9, 10).  

Az MKOE adatai alap-

ján kis testű kutyákban 
is jelentős lehet a CsD 
szerepe

1. ÁBRA. A 2010-től 2014-ig évente szűrt kutyák számának 

alakulása

FIGURE 1. Development of numbers of annually scored 

dogs between 2010 and 2014

2. ÁBRA. A magyar kutyafajták minősítési kategóriák  

szerinti megoszlása

FIGURE 2. Division of Hungarian dog breeds according  

to qualifying categories
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Meg kell jegyezni azt is, hogy egyes vizsgálatok szerint a Nsz meghatározásának 

hibahatára kézi mérésnél 4% (azaz kb. 4°) számítógépes mérésnél 2% (3).

A vizsgálati anyagunkban szereplő pulik mérési eredményeinek feldolgozásá-

val tesztelni kívántuk, hogy ez a módszer eredményes-e a kis testű magyar faj-

táknál annak eldöntésére, hogy a 105°-nál kisebb Nsz önmagában megbízhatóan 

jelzi-e a CsD-ra való fokozott hajlamot.

ANYAG ÉS MÓDSZER

Felmérésünkben első lépésként, csak a pulira koncentrálva, két módon próbáltuk 

megközelíteni a problémát. 

A. Az Egyesület archívumából 2005 és 2010 között szűrt 194 puli valamennyi 

rendelkezésre álló adatát kiértékeltük. A Nsz mint a fej vápában elfoglalt mély-

ségének mérésére alkalmas, objektívnek tekinthető mérőszám mellett két más 

paraméter mérését vezettük be: ezek az ízületi rés divergenciája, valamint a fej 

fedettsége.

3. ÁBRA. Egy puli és egy német juhászkutya csípőízületé-

nek összemontírozott képe

A puli combcsontfeje a német juhász (n. j.) – sokszor dob-

verőszerű – combcsontfejéhez képest kerekebb, gömbsze-

rű, a nyak a n. j.-hoz viszonyítva sokkal kifejezettebb.

A puli gömbszerű combcsontfeje a ventro-dorsalis rtg-fel-

vételen sokkal jobban kitölti az acetabulumot (ez főleg a 

caudalis ízületi résnél feltűnő)

FIGURE 3. Mounted radiograph of the hip of a Puli and a Ger-

man Shepherd dog

The Puli’s femoral head is more rounded, almost globular 

than German Shepherd dog’s drumstick-like femoral head, 

and Puli’s femoral neck is much more distinct

The Puli’s globular femoral head in ventrodorsal radio- 

graph fills the acetabulum much more (it is better seen on 

caudal joint-space)

4. ÁBRA. Különféle kutyafajták acetabulumai (7, 12)

FIGURE 4. Acetabular morphology of different dog breeds (7, 12)
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• Az ízületi rés divergenciáját úgy határoztuk meg, 

hogy a rtg-felvételen a cranialis és a cranio- 

dorsalis vápaszélek találkozásánál lemértük az ízü-

leti rés szélességét tized mm pontossággal (5. ábra  

„a”). Ezt levontuk a fej ívén ettől a ponttól medi-

álisan 40 fokra található ízületi rés szélességéből  

(5. ábra „b”) (Ha ez a „b” pont véletlenül a fovea capi-

tis centralisra esne, akkor a fej körívét kiegészítjük, 

és így mérjük le a távolságot.) Abszolút értékkel szá-

moltunk, az előjelet nem vettük figyelembe.

• A fej „fedettségét” – pontosabban a dorsalisaceta-

bularis perem (DAP) és a fej középpontjának viszo-

nyát – is lemértük. Ha a fejközéppont a peremen kívül 

helyeződött, akkor a mért értéket negatív, ellenkező 

esetben pozitív előjellel vettük figyelembe  (6. ábra).

A vizsgálatban szereplő 194 kutyából 163-nál meg-

mértük a fenti értékeket. Azok maradtak ki, amelyek 

röntgenfelvételei vagy nem voltak fellelhetők, vagy 

minőségileg voltak kifogásolhatók.

A minősítési kategóriákat a statisztikai feldolgo-

záshoz számszerűsítettük, azaz kódoltuk: mentes {1}, 

átmeneti {2}, enyhe {3}, közepes {4}, súlyos {5}. 

A vizsgálat második részeként rtg-archívumunk-

ból véletlenszerűen kiválasztott és digitalizált 111 db  

felvételt 15 tagunk külön-külön, ismételten – az Nsz 

ismerete és mérése nélkül – újfent elbírálta (nem kutyán-

ként, hanem ízületenként). Ebből le lehetett szűrni, 

hogy melyek azok az ízületek, amelyeket nagyszámú,  

gyakorlott szakember jónak tartott (a vizsgálók 2/3-a 

mentesnek ítélt). Alapvető szempontok voltak az arthro- 

sismentesség mellett a megfelelő mélységű vápa és 

a kongruens ízületi felületek. Az ezekhez tartozó mér-

hető értékek statisztikailag elemezhetők. Amennyiben 

az eltérő anatómia miatt a kisebb Nsz ellenére a fej 

középpontja a DAP-en belülre esik (pozitív), valamint 

a divergencia értéke nagyon közel van a 0-hoz, akkor 

valószínűsíthető, hogy az ízületek dysplasiamentesek. 

A mérési eredmények megbízhatóságának, ill. ismé-

telhetőségének vizsgálatára 23 – már feldolgozott – eb 

adatait újra lemértük, az értékeket összehasonlítottuk, 

statisztikailag értékeltük. 

A statisztikai elemzéshez az SPSS 0.22 verzióját 

használtuk. Alapstatisztikai számításokat, gyakorisági 

vizsgálatokat, korreláció- és varianciaanalízist (ANOVA) 

végeztünk. Az átlagok összehasonlítására párosított 

t-próbát vagy a homogenitásvizsgálat eredményétől 

függően Tukey- és Tamhane-tesztet alkalmaztunk.  

A grafikonokat Microsoft Excel programmal készítettük. 

B. A másik mód idős (5 év feletti) pulik CsD-felvéte-

leinek vizsgálata. Idős, arthrosismentes kutyák Nsz-ér-

tékeiből az első módszernél egyértelműbben lehet 

következtetéseket levonni. Sajnos a fellelhető rtg-ek 

száma a statisztikai elemzéshez még nem elegendő, 

jelenleg ezek gyűjtése folyik.

5. ÁBRA. A divergenciaértékének meghatározása 

Divergenciaérték = b – a; α = 40°

FIGURE 5. Determination of divergence value

Divergence value = b – a; α = 40°

6. ÁBRA. A DAP és a fejközéppont távolságának megha-

tározása

FIGURE 6. Determination of the distance between dorsal  

acetabular rim and the centre of the head
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EREDMÉNYEK

A TELJES VIZSGÁLATI ÁLLOMÁNY JELLEMZÉSE

A vizsgálatban 194 egyed vett részt, de egyes vizsgálati paraméterek esetében 

az adatok hiányosak, ezt jelzi a változó n-szám. A vizsgált állomány átlagélet-

kora 2,4 év (s = ±1,786) (n =  193)  (1. táblázat), a gyakoriságvizsgálat alapján az 

életkor balra eltolódó eloszlást mutat, azaz a fiatalabb, 1–2 éves egyedek vannak 

nagyobb arányban.

A jobb oldalon mért Nsz átlagértéke 100,21° (s = ±5,624°) (n = 192) kismérték-

ben meghaladja a bal oldalon mért szög 99,61°-os (s  =  ±6,026°) átlagértékét. 

Ugyancsak kismérvű eltérés jellemző a jobb és bal oldali divergencia, valamint a 

kétoldali DAP-fejközéppont átlagértékeire (vö. 1. táblázat). Szintén a jobb oldalak 

átlagértéke kedvezőbb. Az eltérés azonban csak ez utóbbi paraméter esetében 

szignifikáns (p < 0,001).

Ha az Nsz értékét minősítési kategóriánként vizsgáljuk, megállapítható  (7. ábra), 

hogy az egyes kategóriákba sorolt egyedek átlagértékei – az elvártnak megfelelően 

– csökkenő tendenciát mutatnak a mentestől {1} a súlyos {5} irányába, ugyanakkor 

az enyhe és a közepes {3 és 4} kategóriákba sorolt egyedek átlagos szögértékei 

között nincs szignifikáns eltérés sem a jobb, sem a bal oldali ízületek esetében. 

Paraméterek Egyed szám Min. Max. Átlag Std. szórás Variancia

Életkor (év) 193 1 14 2,4 ±1,786 3,191

Norberg-féle szög jobb oldalon (fok) 192 78 116 100,21 ±5,624 31,632

Norberg-féle szög bal oldalon (fok) 191 77 110 99,61 ±6,026 36,312

Divergencia bal oldalon (mm) 194 0,0 3,1 0,602 ±0,5412 0,293

Divergencia jobb oldalon (mm) 194 0,0 3,2 0,561 ±0,5535 0,306

DAP-fejközp. bal oldalon (mm) 165 -5,4 3,0 -0,614 ±1,3013 1,693

DAP-fejközp. jobb oldalon (mm) 165 -4,6 2,8 -0,148 ±1,2696 1,612

1. TÁBLÁZAT. A vizsgált paraméterek általános statisztikai jellemzői 

TABLE 1. General statistical characteristic features of the tested parameters

7. ÁBRA. Az egyes minősí-

tési kategóriákhoz tarto-

zó átlagos Norberg-féle 

szögértékek a jobb és a bal 

oldalon (n
1
 = 191, n

2
 = 190)

FIGURE 7. Average  

Norberg-angle values on the 

right and on the left side, 

belonging to each rating 

category (n
1
 = 191, n

2
 = 190)
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A  8. ábra  az átlagos jobb és bal oldalon mért diver-

gencia nagyságát szemlélteti minősítési kategóriák 

szerint.

A divergencia átlagértékeit kétmintás t-próbával 

összevetve megállapítottuk, hogy a mentes {1} és 

átmeneti {2} , valamint az enyhe {3} és közepes {4} 

kategóriákba sorolt egyedek átlagos divergenciaértéke 

szignifikánsan nem tér el sem a jobb, sem a bal oldali 

ízületek alapján.

A  9. ábra  a dorsalis acetabularis perem (DAP) és a fej 

középpontjának átlagos viszonyát szemlélteti az egyes 

minősítési kategóriák szerint.

A  10. ábra  a vizsgálati állomány minősítési kategóriák 

szerinti megoszlását mutatja a bírálati eredmény és az 

Nsz-értékek alapján. Az oszlopdiagramon piros színnel 

az egyedek szűrési eredményének besorolása látható. 

A gyakorisági vizsgálat eredményei alapján megállapít-

ható, hogy a vizsgált egyedek 50,8%-a került a men-

tes {1} kategóriába 23,8%-uk az átmeneti, azaz a {2} 

kategóriába, 17,6%-uk az enyhe, azaz a {3} kategóriába, 

míg 5,7%, ill. 2,1%-uk a közepes {4} és súlyos {5} kate-

góriába. Ha az egyedek csípőízületét kizárólag az Nsz 

alapján minősítenénk, akkor a jobb oldali szögek értéke 

alapján csak az állomány 5,7%-a, a bal oldali szögek 

értéke alapján csak az állomány 6,7%-a tartozna a 

mentes minősítési kategóriába.

A  2. táblázat  minősítési kategóriák szerint mutatja a 

vizsgált paraméterek statisztikai jellemzőit.

Korrelációanalízissel vizsgáltuk, hogy a jobb és bal 

oldalon mért Nsz-értékek, valamint a jobb és bal oldalon 

mért és számított divergencia között van-e összefüg-

gés. A vizsgálat eredményeként megállapítható, hogy 

mindkét oldal esetében a paraméterek között statisz-

tikailag igazolt (p < 0,0001) közepes (0,4 < r < 0,7) nega-

tív korreláció van. A negatív előjel arra utal, hogy minél 

nagyobb a Nsz, annál kisebb lesz a divergencia értéke. 

Ezzel ellentétes, azaz pozitív az Nsz, valamint a DAP és 

a fej középpontjának viszonya. Az összefüggés közepes 

és p  <  0,0001 szinten szignifikáns. A divergencia és a 

DAP-fejkp.-értékek közötti kapcsolat szintén negatív 

és statisztikailag igazolt (p < 0,0001). Míg a két oldalon 

mért Nsz és a két oldalon mért divergencia értékei között pozitív és szoros (0,7 < r 

< 0,9) korrelációt kaptunk (p < 0,0001), addig a két oldalon az Nsz és a DAP- fejkp. 

viszonyát laza (r < 0,4, p < 0,0001) összefüggés jellemzi. A minősítésre vonatko-

zóan az a megállapítás tehető, hogy a vizsgált paraméterek mindegyikével sta-

tisztikailag igazolt összefüggést mutat. Előjele utal a két változó összefüggésének 

irányára. A fentiek alapján az általunk mért két paraméter az Nsz mellet alkalmas 

a vápa mélységének, ill. az ízület lazaságának számszerű jellemzésére.

AZ NSZ ISMERETE NÉLKÜLI BÍRÁLATOK EREDMÉNYEI

A  3. táblázat  tartalmazza a 15 bíráló által minősített felvételek statisztikai jellem-

zőit minősítési kategóriák szerint. A mentes és átmeneti minősítések között látható 

feltűnően kicsi minimumértékek nyilvánvalóan hibás bírálat eredményei, de jelzik, 

hogy mérés nélkül, pusztán szubjektíve nehéz megbecsülni a vápa mélységét.

8. ÁBRA. Az egyes minősítési kategóriákhoz tartozó átlagos 

divergencia a jobb és a bal oldalon (n
1
 = 193, n

2
 = 192)

FIGURE 8. Average divergence on the right and on the left 

side, belonging to each rating category (n
1
 = 193, n

2
 = 192)

9. ÁBRA. A dorsalis acetabularis perem (DAP) és a fej  

középpontjának átlagos viszonya az egyes minősítési kate-

góriák szerint (n
1
 = 165, n

2
 = 165)

FIGURE 9. Average ratio of dorsal acetabular rim and the 

centre of head  according to certain quality categories 

(n
1
 = 165, n

2
 = 165)
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Egyed
szám

Átlag
Std. 

szórás
Std. 
hiba

95% konfidencia
intervallum Min. Max.

Alsóérték Felsőérték

Norberg-féle 
szög jobb oldal 
(fok)

1 97 103,28 ±3,785 0,38 102,52 104,04 88 116

2 45 99,87 ±3,628 0,54 98,78 100,96 91 106

3 34 95,29 ±5,595 0,96 93,34 97,25 78 105

4 11 95,09 ±3,727 1,12 92,59 97,59 89 100

5 4 86,50 ±6,245 3,12 76,56 96,44 79 94

Összesen 191 100,23 ±5,631 0,41 99,43 101,03 78 116

Norberg-féle 
szög bal oldal 
(fok)

1 96 103,01 ±3,991 0,41 102,20 103,82 85 109

2 45 99,36 ±2,940 0,44 98,47 100,24 92 106

3 34 94,47 ±5,372 0,92 92,60 96,35 82 106

4 11 91,82 ±4,119 1,24 89,05 94,59 85 100

5 4 83,50 ±4,435 2,22 76,44 90,56 77 87

Összesen 190 99,56 ±5,994 0,44 98,70 100,42 77 109

Divergencia 
bal oldal (mm)

1 98 0,45 ±0,395 0,04 0,37 0,53 0 1,90

2 46 0,53 ±0,370 0,06 0,42 0,64 0 1,30

3 34 0,83 ±0,585 0,10 0,63 1,04 0 3,00

4 11 1,11 ±0,744 0,22 0,61 1,61 0 1,90

5 4 2,08 ±0,818 0,41 0,77 3,38 1,10 3,10

Összesen 193 0,61 ±0,540 0,04 0,53 0,68 0 3,10

Divergencia 
jobb oldal 
(mm)

1 98 0,38 ±0,355 0,04 0,31 0,45 0 2

2 46 0,54 ±0,366 0,05 0,43 0,65 0 1

3 34 0,83 ±0,629 0,11 0,61 1,05 0 3

4 11 0,86 ±0,786 0,24 0,34 1,39 0 3

5 4 2,18 ±1,190 0,60 0,28 4,07 1 3

Összesen 193 0,56 ±0,553 0,04 0,49 0,64 0 3

DAP-fejkp. 
bal oldal (mm)

1 82 –0,30 ±1,088 0,12 –0,54 –0,06 –3,3 3,0

2 40 –0,42 ±1,106 0,18 –0,78 –0,07 –2,4 2,3

3 30 –0,97 ±1,361 0,25 –1,48 –0,47 –4,3 0,8

4 9 –1,86 ±1,216 0,41 –2,79 –0,92 –3,8 0,0

5 4 –3,48 ±1,692 0,85 –6,17 –0,78 –5,4 –1,5

Összesen 165 –0,61 ±1,301 0,10 –0,81 –0,41 –5,4 3,0

DAP-fejkp. 
jobb oldal 
(mm)

1 82 0,23 ±1,012 0,11 0,01 0,45 –2,3 2,60

2 40 0,03 ±1,072 0,17 –0,32 0,37 –2,0 2,80

3 30 –0,65 ±1,216 0,22 –1,10 –0,19 –3,1 2,20

4 9 –1,41 ±1,686 0,56 –2,71 –0,12 –4,6 1,10

5 4 –3,05 ±0,933 0,47 –4,53 –1,57 –4,1 –2,00

Összesen 165 –0,15 ±1,27 0,11 –0,34 0,05 –4,6 2,80

2. TÁBLÁZAT. A vizsgált paraméterek általános jellemzői minősítési kategóriák szerint

TABLE 2. General characteristic features of studied parameters, according to quality parameters
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10. ÁBRA. A vizsgálati  

állomány minősítési kate-

góriák szerinti megoszlása 

a bírálati eredmény és az 

Nsz alapján (n = 194)

FIGURE 10. Distribution of 

study population, according 

to quality categories based 

on scoring results and Nor-

berg-angle (n= 194)

Min. kód
Egyed
szám

Átlag
Std. 

szórás
Std. hiba

95%os konfidencia 
intervallum Min. Max.

Alsóérték Felsőérték

Nsz bal 
oldal

1 56 101,1 4,8 0,6 99,8 102,4 83 110

2 26 99,5 3,4 0,7 98,1 100,8 90 105

3 15 96,5 6,4 1,7 92,9 100,0 84 106

4 6 93,0 3,7 1,5 89,1 96,9 90 98

5 2 84,5 0,7 0,5 78,2 90,9 84 85

Összesen 105 99,3 5,6 0,5 98,2 100,3 83 110

Nsz jobb 
oldal

1 57 101,8 5,3 0,7 100,4 103,2 85 116

2 25 99,5 4,1 0,8 97,8 101,2 87 105

3 15 94,6 4,7 1,2 92,0 97,2 85 103

4 6 95,2 4,0 1,6 91,0 99,3 90 100

5 2 87,5 3,5 2,5 55,7 119,3 85 90

Összesen 105 99,5 5,7 0,6 98,4 100,7 85 116

3. TÁBLÁZAT. A 15 bíráló esetében a minősítési kategóriák átlagos Nsz-értékei (n = 105)

TABLE 3. Average Norberg-angle values of quality categories, according to 15 judges (n = 105)

11. ÁBRA. Az Nsz-értékhez 

tartozó minősítési kategó-

ria átlagértéke a 15 bíráló 

szerint

FIGURE 11.  Average value 

of quality categories,  

belonging to Norberg- 

angle according to  

15 judges
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A  11. ábra  azt szemlélteti, hogy a 15 bíráló – szög mérése nélkül – a bal oldali 

ízületek esetében átlagosan milyen minősítést adott, és ezekhez milyen tényle-

gesen mért Nsz-érték tartozik. A bírálók például átlagosan mentesnek minősí-

tették az ízületeket már 98° fölött.

MEGVITATÁS

Az összes magyar kutyafajta szűrési eredménye is jelzi, hogy kis testű kutyákban 

is jelentős lehet a CsD szerepe. A puli és a pumi szűrési eredményei rosszabbak, 

mint a kuvaszé, a komondoré és az erdélyi kopóé. Valamennyi közül kiemelke-

dően jó a mudi.

Az Nsz vonatkozásában kézenfekvő volt először saját meglévő anyagunk 

elemzésével kezdeni a vizsgálatot. Pozitív eredmények esetén nagyobb számú 

vizsgálati anyagon, ill. mindhárom fajta esetében folytatni szándékoztuk a 

felmérést. Fenti vizsgálatunk nem adott egyértelmű választ arra a kérdésre, 

hogy a 105°-nál kisebb Nsz önmagában jelzi-e pulinál a CsD-re való hajlamot. 

A gyakorlott bírálók által mentesnek ítélt ízületek átlagos Nsz-e 101° volt, az 

átlag divergenciaérték 0,5 mm, az átlag DAP-fejkp.-érték mínusz 0,1–0,2 mm. 

Azt lehet mondani, hogy átlagban a fejközéppont gyakorlatilag a DAP-en van.  

A 0,5 mm-es divergenciaértékről feltehető, hogy ez az a határérték, aminél 

kisebbet ebben a méretben már nem lehet divergálónak látni/bírálni. Árnyalja a 

kérdés megítélését a mérések ismételhetősége is. Ennek ellenőrzésére végzett 

vizsgálatunkból kiderült, hogy bár a két mérési sorozat minden paraméterének 

átlagértékei között összefüggés van, azaz tendenciáikban azonosnak tekinthe-

tők, a divergenciaértékek mérési hibával terheltek. A DAP-fejkp. esetében ez 

nem áll fenn, a két mérési sorozat átlagértékeinek különbözősége nem szignifi-

káns. A pontatlanság oka a kis méretekben és a rtg-felvételeken a határvonalak 

sokszor nem egyértelmű kontúrjában keresendő.

Azonkívül, hogy felmérésünk hozzájárul a puli csípőízület morfológiájának jobb 

megismeréséhez, az elsők között teszünk kísérletet az FCI bírálati rendszer faj-

tára szabására. 

Az ismertetett indirekt vizsgálat önmagában nem hozott olyan eredményt, 

ami a kérdést egyértelműen eldöntötte volna, de több olyan vonatkozása van, 

ami megerősíti azt, hogy az alapfeltevésünk jó, és a munkát célszerű folytatni. 

Ennek bizonyítéka, hogy a nagyszámú, nagy biztonsággal mentesnek tekint-

hető pulik Nsz-értékeinek átlaga 101°, valamint az, hogy az érvényben lévő szög-

határok alapján csak a pulik 5–6%-a lenne mentes, ami minden rendelkezésre 

álló adat alapján elképzelhetetlen (vö. 10. ábra).

Nem szeretnénk megkérdőjelezni a nagy testű kutyáknál megalapozott tanul-

mányokkal alátámasztott és használt szögértékeket, ugyanakkor megfigyelé-

sünk szerint a kis testű magyar pásztorkutyafajtáknál általunk tapasztaltak iga-

zak lehetnek más kis testű fajtákra is. 

A hangsúlyt most az idős (5 év fölötti) pulik vizsgálatára kívánjuk helyezni, 

erre azonban egyelőre még nincs megfelelő mennyiségű adat birtokunkban.  

A probléma felvetésén túl nem titkolt célja cikkünknek, hogy segítséget kérjük 

röntgennel foglalkozó kollégáinktól. Idős kutyák nagyon ritkán kerülnek szű-

résre, viszont az egyéb okból szükségessé váló, altatással járó beavatkozások 

száma ebben a korcsoportban jelentős (daganatok, toklász eltávolítás stb.). 

Ilyen esetekben elkészíthető egy rtg-felvétel is, amelynek költségét a MKOE 

– a honlapunkon részletezett módon – állja. Ez úton is szeretnénk kérni tisz-

telt kollégáink segítségét, hogy felvételek beküldésével segítsék munkánkat, 

ill. működjünk együtt, hogy hazai fajtáink szűrése tekintetében tisztábban  

láthassunk.

Az összes magyar 
kutyafajta szűrési  

eredménye is jelzi, hogy 
kis testű kutyákban  

is jelentős lehet  
a CsD szerepe

Az érvényben lévő  
szöghatárok alapján 
a pulik csak 5–6%-a 

lenne CsD-mentes, 
ezért fontos az FCI  

bírálati rendszer  
fajtákra szabása
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Irodalmi összefoglaló

ÖSSZEFOGLALÁS

A jelen irodalmi összefoglalójukban a szerzők áttekintést nyújtanak a különböző 

nehézfémek és metalloidok élelmiszer-toxikológiai jellemzőiről, az élelmisze-

rekben való előfordulásuk közegészségügyi jelentőségéről. A különböző fémek, 

nehézfémek a környezetben természetes összetevőkként is előfordulnak, azon-

ban az állati eredetű élelmiszerekbe, ill. a humán fogyasztó szervezetébe első-

sorban antropogén (ipari, mezőgazdasági, közlekedéssel összefüggő) tevékeny-

ség hatására kerülhetnek. A nehézfémek biológiailag nem bonthatóak le, az élő 

szervezetekben kumulálódnak, s ott biokémiai folyamatok során toxikusabb, rit-

kábban kevésbé mérgező formákká alakulnak át. A környezetbe kerülő perzisz-

tens nehézfémek (pl. Hg, Pb, Cd) a tápláléklánc útján bejuthatnak a magasabb 

rendű állatok, majd az ember szervezetébe is. Így, elsősorban a fémek környe-

zetszennyező hatása, ill. kumulációs tulajdonságuk miatt a táplálékláncban való 

feldúsulásuk fontos szempont az egészségvédelem szempontjából. A jelenleg 

hatályos közösségi és azt kiegészítő hazai szabályozás kevesebb nehézfémre, 

ill. metalloidra határoz meg határértékeket, és a szabályozott állati eredetű élel-

miszerek köre is szűkebb, mint a múltban, így pl. hiányoznak abból a vadon élő 

állatok vagy a tojás. Különösen a vadhús (beleértve a belsőségeket) szabályo-

zása megfontolást érdemel, tekintettel arra, hogy az szoros kölcsönhatásban áll 

az adott terület környezeti állapotával, annak indikátora.

SUMMARY

This article reviews the food toxicological characteristics of heavy metals and 

metalloids, as well as their public health significance in foods. Different heavy 

metals are found in the environment as natural components, however, they can 

primarily get into the foods of animal origin and the body of human consumers 

due to anthropogenic (industrial, agricultural, traffic) activities. Heavy metals are 

not biodegradable, they are accumulated in living organisms and metabolised 

mostly to more toxic, rarely to less toxic derivatives by biochemical processes. 

The persistent heavy metals (e.g. Hg, Pb, Cd) found in the environment can get 

into the body of the superior species and then of the man. Thus, due to their 

environmental polluting and accumulation properties, their enrichment in the 

food chain is highly important from public health aspects. The regulations of 

the European Union and Hungary in force lay down maximum levels for limited 

number of metals and metalloids and the range of regulated foods of animal 

origin is also narrower than in the past, e.g. wild game animals and eggs are not 

included. The regulation of wild game meat (including offal) should particularly 

be considered because its contamination is in close correlation with the status 

of the environment where animals reside, thus they are sensitive indicators of it.
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A különböző fémek és nemfémes metalloidok a természetben való széles körű 

előfordulásuk és felhasználásuk következtében az emberi civilizáció szerves részét 

alkotják.

A múlt században a különböző fémeket (pl. higany, arzén) kiterjedten alkalmaz-

ták a növényvédelemben a kártevő ágensek (rovarok, gombák) elpusztítására.  

A toxikológia rohamos fejlődésének köszönhetően egyre több kutatás, tanul-

mány látott napvilágot, amelyek a fémek különböző vegyületeinek kifejezett 

toxicitásáról számoltak be. Az eredmények alapján az engedélyező hatóságok 

számos fémvegyület peszticidként való alkalmazását meg-, ill. betiltotta. Azon-

ban a korábbi széles körű használat miatt az egész bioszféra beszennyeződött. 

A természetes eredetű forrásokból (fosszilis anyagok, vulkáni kőzet, ércek) az 

ipari felhasználás során a fémek ismételten bekerülhetnek az egyes környezeti 

elemekbe (víz, talaj, levegő). A bányászat során (por, salak, korom), a feldolgozó-

ipar révén (füst, szilárd részecskék, égéstermékek) és a kereskedelmi termékek 

gyártásakor (pl. peszticidek, festékek, gyógyszerek) az ipari emisszióval kikerülő 

(pl. szennyvizek) fémek szennyezhetik a növényzetet, bekerülhetnek a felszíni 

vizekbe, a vízzáró rétegeken áthatolva pedig bejuthatnak a vízhálózatba, ill. a 

talajok szennyeződését is okozhatják. Az emberi eredetű (kommunális, ipari) 

kibocsátás ugyanazon időintervallumon belül nagyságrendekkel nagyobb is 

lehet, mint a természetes forrásból származó elemtartalom (14).

A toxikus nehézfémek az ipari forradalmak kezdete óta egyre nagyobb mérték-

ben kerülnek a környezetbe, és a következő évtizedekben a legsúlyosabb környe-

zeti károk kiváltói lesznek/lehetnek. A termőtalajok, a talajvíz és a felszíni vizek 

nehézfémekkel történő szennyeződése súlyos környezetterhelést okozhat, ami 

környezetkárosodáshoz vezethet és veszélyeztetheti az élőlények egészségét. 

A nehézfémek biológiailag nem bonthatóak le (perzisztensek), az élő szerve-

zetekben kumulálódnak, s ott biokémiai folyamatokban toxikusabb, elenyésző 

esetben pedig kevésbé mérgező formákká alakulnak át (51, 71). A környezetbe 

kerülő perzisztens nehézfémek (pl. Hg, Pb, Cd) a tápláléklánc útján bejuthat-

nak a magasabb rendű állatok szervezetébe is. A magasabb trofikus szinten 

lévő szervezetek, mint az ember is, jobban ki vannak téve a szennyező anyagok 

nagyobb koncentrációjának.

Így jelenleg, elsősorban a fémek környezetszennyező hatása, ill. kumulációs 

tulajdonságuk miatt, a táplálékláncban való feldúsulásuk igen fontos szempont 

az egészségvédelem szempontjából. A különböző fémek, nehézfémek a környe-

zetben természetes összetevőkként is előfordulnak, azonban az állati eredetű 

élelmiszerekbe, ill. az emberi fogyasztó szervezetébe elsősorban antropogén 

tevékenység (ipari és mezőgazdasági tevékenység, háztartási felhasználás, köz-

lekedés, hulladékégetés stb.) hatására kerülhetnek.

Egyes képviselőik (pl. cink, kalcium, kobalt, króm, réz, szelén, vas) kis kon-

centrációban az életműködéshez nélkülözhetetlenek; különböző fehérjék, enzi-

mek működését aktiválják, fenntartják az ion- és pH-háztartást. Biztosítják a 

csontok és a fogak szilárdságát, és szabályozóként részt vesznek a metaboli-

kus homeosztázis kialakításában. Mások (arzén, higany, kadmium, nikkel, ólom 

stb.) élettani szerepe jelenlegi ismereteink alapján nem bizonyított, de közülük 

néhánynak (pl. arzén) vannak előnyös hatásaik is. Állatokban az arzén kis meny-

nyiségben anabolikus hatású az oxidáció gátlása révén, az étvágyat serkenti, 

a testtömeg-gyarapodást fokozza, a vörös csontvelőt stimulálja, így növeli a 

vörösvérsejtek és a reticulocyták számát (1, 53, 69, 87).

A korábbi széles körű felhasználásuk miatt a fémek okozta vegyi terhelés 

azonban korántsem szűnt meg. Kis mennyiségük folyamatos, tartós felvétele 

során káros hatásokat (mikrotoxikológiai ártalmak), akár toxikus tüneteket is 
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forrásokból az ipari 

felhasználás során 

a fémek ismételten 

bekerülhetnek a vízbe, 

talajba, levegőbe
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szervezetébe is
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okozhatnak kumulációs tulajdonságuk révén (daganatképződés, szaporodás- 

biológiai zavarok, immunkárosodás).

A nyilvántartott vegyi anyagok száma jóval meghaladja a 10 milliót, amelyből 

70–80 ezerre tehető azon vegyületek száma, amelyekkel az ember közvetlen 

kapcsolatba kerülhet (53). Ezeknek az anyagoknak a nagy része potenciálisan 

az élelmiszerekben is megjelenhet, és a fogyasztó egészségét is károsíthatja. 

A kémiai szennyezők túlnyomó többsége az elsődleges termelés során, a gaz-

daságban jut az élelmiszer-termelő állatok és a növények szervezetébe, ill. ez 

utóbbiak felületére, kisebb részük pedig az élelmiszer-feldolgozás során kelet-

kezik, vagy adalékanyagként hozzáadva jelenik meg a termékekben. 

A nagyszámú lehetséges környezeti eredetű szennyező közül élelmiszereink 

vegyi szennyezettsége szempontjából a toxikus nehézfémek és metalloidok, 

mint a kadmium, az ólom, a higany és az arzén jelentősek.

ARZÉN

Vízi környezetben az algák arzéntartalma 1–180 mg/kg, tengeri halakban és 

kéthéjú kagylókban <  2–170 mg/kg, édesvízi halakban <  0,1–3 mg/kg (82). Az 

ezekben az élelmiszerekben található szerves arzénvegyületek (pl. arzénbetain, 

arzén-cukor) azonban általában nem toxikusak.

Az arzén oxidatív stresszt okoz, ill. befolyásolja a biotranszformációs meti-

lációs folyamatokat, továbbá egyéb esszenciális fémek metabolizmusát. Ezek 

miatt az arzént a karcinogén vegyületek közé sorolják (35, 46, 86, 92).

Az arzenátok (5 vegyértékű arzént tartalmazó vegyületek) azonos szerkezet és 

tulajdonság alapján a foszfátvegyületeket helyettesíthetik különböző biokémiai 

reakciókban (35), szétkapcsolva így az oxidatív foszforilációt és csökkentve az 

ATP mennyiségét. A trivalens (3 vegyértékű) arzénvegyületek (pl. arzenitek) enzi-

mek, receptorok és koenzimek tiol- és szulfhidril-csoportjaihoz kapcsolódva, 

gátolják azok fiziológiai funkcióját (35, 86).

Az arzenit, arzenát, dimetil-arzenát és a monometil-arzonát fejlődési rendel-

lenességet, perinatalis elhullást és növekedési retardációt okoz hörcsögben, 

egérben és patkányban (32).

Vizes oldatból a szervetlen arzenát- és arzenitvegyületek felszívódása jelen-

tős mértékű (> 90%) emberben. Az élelmiszerrel felvett szervetlen vegyületek 

abszorpciója alacsonyabb mértékű (60–75%) (33). 

Nagy mennyiségű szervetlen arzénvegyület felvételét követően monometil- 

arzonátot határoztak meg emberek vizeletében (2). Francesconi és mtsai közel 

12-féle arzénmetabolitot mutattak ki emberek vizeletében szintetikus arzén- 

cukor felvétele után (20).

A vizeleten keresztül ürülő arzénvegyületek aránya általában 20% szervetlen, 15% 

monometil-arzonát és 65% dimetil-arzenát emberben (88). Az arány attól függően 

változik, hogy milyen élelmiszert fogyasztott, ill. milyen típusú vegyületet vett fel. 

Japán egyetemi hallgatók vizeletében, akik nagy mennyiségű tengeri halat és kagylót 

fogyasztottak és így szerves arzénvegyületeket (pl. arzénbetain) vettek fel, 9,4% szer-

vetlen, 3,0% monometil-arzonátot és 58,2% trimetil-arzénvegyületet mértek (95).

A szájon át felvett szerves arzénvegyületek (pl. Na-p-N-glikolarzenilát) > 90%-a 

3 napon belül a bélsárral ürül ki, csak mintegy 4–5% jelenik meg a vizeletben (63).

A halakban lévő szerves derivátumok biológiai hasznosulása emberben jelen-

tős mértékű. A halpogácsában és a lepényhalban lévő arzén 66–86%-a felszívó-

dik (85), az arzén 80%-a a vizelettel ürül 4 napon belül (20).

Ugyanakkor, hínárral etetett juhokban az arzén-cukor felszívódik és metabolizáló-

dik, és jelentős arzénkoncentráció mérhető a gyapjúban, a vérben és a vizeletben, de 

az arzén-cukor nem mutatható ki a vizeletből (18).

Az arzenátok a fosz-

fátvegyületekhez való 

hasonlóságuk révén 

szétkapcsolják 

az oxidatív foszforilá-
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Az állati szervezetbe kerülve jó eloszlást mutat; nagyobb koncentrációban 

található meg a bőrben és a szaruképletekben. Jelentős mennyiségben lehet 

jelen a májban és a vesében, amely élelmiszer-biztonsági szempontból aggályos 

lehet. A tengeri halakban és kagylókban lévő szerves arzénvegyületek kevésbé 

aggályosak, mert toxicitásuk kisebb mértékű és gyorsan kiürülnek az emberi 

szervezetből.

KADMIUM

A kadmium kis mennyiségben fordul elő a földkéregben, koncentrációja 0,1–1 

mg/kg (17). Üledékes kőzetek 10–20-szor nagyobb mennyiségben tartalmazhat-

ják (3, 74). Elsősorban cinktartalmú ércekben, kisebb mértékben ólomhoz és réz-

hez kötötten található (75). 

Felszíni- és talajvizekben < 1 µg/l, óceánokban 0,001–0,1 µg/ml koncentráció-

ban mérhető, de fitoplanktonban gazdag területeken nagyobb mennyiségben 

van jelen (3, 74).

A kadmium kumulálódik a növényekben, amelyet a foszfáttartalmú műtrá-

gyák, a savanyú talajok és az öntözésre használt ipari szennyvizek fokoznak (31).  

Az ilyen takarmánynövények etetése, legeltetése jelentős expozícióval járhat 

élelmiszer-termelő állatok számára (29).

A takarmányadalékként használt kalcium-foszfát is tartalmaz(hat) kadmiumot, 

amelynek koncentrációja elég lehet ahhoz, hogy a fogyasztásra használt májban 

és vesében emberre veszélyes szint alakuljon ki.

Vízi környezetben egyenletes eloszlást mutat az élelmi hálózatban, biomag-

nifikáció nem jellemző rá. Édesvízi szervezetek kadmiumszintje attól függ, hogy 

azt milyen mértékben képesek felvenni.

A kadmium szerkezeti hasonlóság és fizikai-kémiai tulajdonság alapján helyet-

tesíteni képes a cinket, a kalciumot és egyéb fémeket különböző fémtartalmú 

fehérjékben (enzimekben), megváltoztatva azok szerkezetét és funkcióját.

Redoxaktivitása révén károsítja az antioxidáns rendszert, így oxidatív stresszt 

okoz, fokozza a lipidperoxidációt és megváltoztatja a membránok lipidösszeté-

telét (23, 94). A kadmium által létrehozott reaktív oxigéngyökök a DNS-szintézis 

csökkenéséhez és a DNS-lánc töréséhez vezethetnek. A Nemzetközi Rákkutató 

Ügynökség az 1. kategóriába, az emberben bizonyítottan rákkeltő vegyületek 

közé sorolta. Különböző gének expresszióját indukálja (metallotionein, hem-oxi-

genáz, hősokkfehérjék).

A membránfehérjék tiolcsoportjaival kapcsolódva azok depolarizációját okozza 

a mitokondriumokban, ami ATP-hiányhoz és sejtnecrosishoz vezet. Más esetek-

ben, sejttípustól függően, a mitokondriális enzimek kiáramlását idézi elő, ami 

viszont apoptotikus sejthalált okoz (74).

Ösztrogénszerű hatása is van, így megzavarja a nemi érést, ill. felgyorsítja a 

serdülőkort emlősökben (40).

A kadmium vegyületei általában kismértékben képesek felszívódni a bélcsa-

tornából; 0,5–3% majomban, 2% kecskében, 5% sertésben és bárányban, 16% 

szarvasmarhában. Felszívódásuk mértékét befolyásolja az emésztőcsatornában 

való oldódásuk. A jól oldódó kadmiumsók (klorid, nitrát, acetát, szulfát) abszorp- 

ciója sokkal jobb, mint a rosszul oldódóké (szulfid) (3). Az állati eredetű élelmi-

szerekben lévő kadmium hasznosulása kisebb, mint az oldódó sóké, azonban 

kisebb koncentrációnál a szerves és szervetlen vegyületek felszívódása hasonló 

hatékonyságú (27, 28).

A vérben elsősorban albuminhoz, kisebb hányadban globulinhoz, metal-

lotioneinhez, ciszteinhez, glutationhoz vagy közvetlenül sejtekhez kötötten 

szállítódik (97).
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Az egész szervezetben eloszlik, azonban a teljes kadmiumterhelés több mint 

fele a vesében és a májban kumulálódik. Kezdetben a májban található a leg-

nagyobb koncentrációban, majd néhány nap múlva innen kiáramlik, és a vesébe 

jut, ami a végső raktározási helye.

A kadmium igen lassan ürül ki a szervezetből, részben a vizelettel, részben 

pedig a bélsárral. Felezési ideje igen hosszú (7–30 év) az állati szervezetben. 

A Cd-metallotionein komplex kis molekulatömegénél fogva a glomerulusokon 

keresztül filtrálódik, de a proximalis tubulusok S1 és S2 szegmensének sejtjei 

által visszaszívódik, és így a vesekéregben koncentrálódik (16).

A kadmium különböző vegyületeinek biológiai hasznosulása eltérő, a kémiai 

formától függ. Vízi környezetben a kadmium valószínű, hogy szabad ionos for-

mában van jelen, ugyanakkor az élelmiszerekben általában komplexekben, 

fehérjékhez kötötten (pl. metallotionein) fordul elő.

Az állati szövetekben (pl. emlős máj, rák hepatopancreas) lévő kadmium bio-

lógiai hasznosulása rendszerint kisebb, mint a jól oldódó kadmium-kloridé (27, 

28, 54, 55).

A kadmiumszint az állati eredetű élelmiszerek közül a kagylókban, az oszt-

rigákban, a lazacban és természetesen a máj- és vesekészítményekben 

nagyobb, míg a tejtermékekben, a húsban és baromfifélékben kisebb. Tartós 

felvétel során a kadmium legnagyobb koncentrációban a vesében kumulálódik, 

ezt követi a máj, a here, a hasnyálmirigy és a lép. Az izomzatban és a cson-

tokban kisebb mértékben halmozódik fel (8, 78). A foszfátkiegészítéssel (így a 

takarmány kadmiumtartalma 1,2 mg/kg volt) 90 kg-os vágósúly eléréséig ete-

tett sertések izomzatában és zsírszövetében nem volt kimutatható a kadmium 

(< 0,3 mg/kg), azonban a máj 0,35 mg/kg, a vese pedig 1,68 mg/kg mennyiség-

ben tartalmazta (45).

Halakban (pl. szivárványos pisztráng) elsősorban a kopoltyúban és a vesében 

koncentrálódik, kisebb kadmiumszint mérhető a májban (44).

A közfogyasztásra kerülő 6–7 hetes brojlercsirkék veséjében a kadmiumszint 

0,05 mg/kg, az izomzatban pedig < 0,005 mg/kg nedves tömeg (66). Tojótyúkok-

ban nagyon nagy kadmiumterhelés esetében (100 mg/kg nedves májra vonat-

koztatva) sem mutatható ki a kadmium a tojásfehérjéből, a tojássárgája is csak 

kb. 0,1 mg/kg mennyiségben tartalmazza (52, 76).

Hasonló tendencia figyelhető meg tejelő tehenekben is. Tartós felvétel sem 

emeli szignifikánsan a tej kadmiumtartalmát (77, 78, 81). Radioaktív kadmiummal 

végzett vizsgálatban megállapították, hogy a kadmium elsősorban kazeinhez 

kötődik, kisebb mennyiségben albuminhoz és laktózhoz, a tejzsírból nem mutat-

ható ki (89).

Az adatok alapján megállapítható, hogy az élelmiszer-termelő állatok húsa, a 

tej és a tojás kadmiumtartalma kisebb, mint a takarmányé. Ugyanakkor a máj és 

a vese kadmiumkoncentrációja jelentősebb lehet (65).

ÓLOM

Az ólom a földkéregben kb. 13 mg/kg mennyiségben van jelen, de ez terüle-

tenként és a talaj típusától függően változó. Vulkanikus és üledékes kőzetek-

ben 10–20 mg/kg, homokkőben és széntartalmú agyagpalában 10–70 mg/kg és 

foszfáttartalmú kőzetben 100 mg/kg (4, 37). Az ólom természetes előfordulása 

kismértékű, jelentősebb az emberi eredetű tevékenység (kohó, öntöde, vegyi- 

anyaggyártás, akkumulátor-gyártás) révén a természetbe kikerülő szennyezés.

Az üzemanyag-adalékként használt ólom-tetraetil és -metil alkalmazását 1995 

után betiltották. Ennek ellenére az ólom igen kifejezett perzisztens tulajdon-

sága miatt még mindig „történelmi forrás”, a legjelentősebb szennyező. 
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Felszíni, talaj- és tengervízben az oldott ólom koncentrációja kicsi, mert álta-

lában karbonátok, szulfátok és foszfátok formájában van jelen, amelyek vízol-

dékonysága rossz. A biomagnifikáció nem jellemző rá. Általában a legmagasabb 

koncentrációk olyan vízi és szárazföldi szervezetekben találhatók, amelyek közel 

élnek ólommal szennyezett területekhez. Neuman és Dollhopf (68) emelkedett 

ólomszintet mértek olyan szarvasmarhák vérében, amelyek ólomfeldolgozó 

üzem közelében legeltek.

Vízi környezetben az ólom nagyobb mennyiségben található algákban és ben-

tikus szervezetekben, mint a felső trofikus szinten élő húsevő halakban.

Nyers, ehető növényekben az ólom koncentrációja rendszerint < 0,05 mg/kg. 

Ugyanakkor pl. a szilázs fontos közvetítő forrás lehet, amennyiben a silózásra 

használt növény a talajból szennyeződött. Coppock és mtsai (15) lucernában 25,89 

mg/kg ólmot mértek a betakarításkor, amely a 3 hetes silózás során „levándo-

rolt”, és felhalmozódott a siló alján (118,6 mg/kg).

Az ólom a szervezetben nagy valószínűséggel fehérjékhez kötődik, és megvál-

toztatja azok funkcióját, gátolja vagy utánozza a kalcium hatását (pl. calmodulin 

és protein-kináz C aktiválása), helyettesíteni képes a cinket különböző enzimek-

ben, és oxidatív stresszt okoz (10, 24, 25, 34). A szulfhidril-, amin-, foszfát- és kar-

boxilcsoportokhoz kötődve módosítja a fehérjék kötőkapacitását, ill. enzimaktivi-

tását. A csontokban a kalcium helyett tercier ólom-foszfát formájában épül be. Az 

ólom több enzim működését gátolja (δ-aminolevulinsav-dehidratáz, ferrokelatáz), 

így zavart okoz a hemszintézisben. Hatására a δ-aminolevulinsav mennyisége 

megnövekszik a plazmában és a vizeletben, ill. blokkolja a vas beépülését a pro-

toporfirin molekulába. A csökkent hemoglobintermelés és a vörösvértestek káro-

sodása miatt hypochrom normocyter anaemia és reticulocytosis alakul ki (57, 93).

A szív- és érrendszeri hatás arra vezethető vissza, hogy az ólom ingerület-

vezetési zavarokat (kontraktilitási zavarok, arrhythmogen hatás), degeneratív 

strukturális és biokémiai változásokat okoz a szív izomzatában, ill. a vérerek 

simaizomzatának tónusát növelve vérérszűkületet idéz elő (48, 91).

A feszültségfüggő kalciumcsatornák blokkolásával gátolja a kalcium beáram-

lását, amely fiziológiás körülmények között szabályozza a neurotranszmitterek 

kiáramlását. Ugyanakkor a sejtekbe jutva – a kalciumcsatornákat felhasználva – 

kalciumagonistaként növeli az ingerületátvivő anyagok spontán kiáradását (22). 

A placentán átjutva (állatfajtól függően) a magzati agyszövetben jelentős 

mennyiségben lehet jelen, a posztnatalis fejlődés korai szakaszában megzavarja 

a neuronok szinaptikus szerveződését és funkcionális fejlődését, ami későbbi 

tanulási problémákhoz vezet (11, 22, 41, 60).

Az ólom felszívódását befolyásolja a vegyület kémiai formája, a takarmány 

(táplálék) összetétele, az állatok kora és egészségi állapota. 

Az oldható sók nagyobb mértékben képesek felszívódni, mint az oldhatatlan 

derivátumok. Felnőtt egyedekben ezek felszívódása 10–80% között változik, 

fiatal állatokban nagyobb hatékonyságú. A takarmány kalcium- és foszfáttar-

talma csökkenti (21, 90), a vashiány és a magnézium növeli az ólom felszívódá-

sát a duodenumból. Az erősen fehérjehiányos, továbbá az igen nagy fehérje- és 

zsírtartalmú takarmányok etetésekor szintén nő az ólom felszívódása. A tüdőn 

keresztül is bejuthat a szervezetbe. Ennek mértéke jelentős lehet, amennyiben 

az ólomtartalmú por részecskenagysága < 0,5 µm. 

A bélcsatornából felszívódott ólom a portális keringésen keresztül a májba 

jut, ahonnan egy része az epével kiürül. A kiválasztódott vegyületek lipofil tulaj-

donságuk függvényében ismét reszorbeálódhatnak (enterohepatikus körforgás).  

A vérkeringésbe került ólom nagy része (> 90%) a vörösvértestekben a hemog-

lobinhoz kötődik (13). Kisebb mennyiségben albuminhoz, ɣ-globulinokhoz és 

alacsonyabb molekulatömegű szulfhidril-csoportokat tartalmazó vegyületekhez 

kapcsolódik. A perifériás szövetekben fehérjékhez kötötten található (19).  

Az ólom a szervezetben 

megváltoztatja  

a fehérjék, enzimek 

működését, oxidatív 
stresszt okoz

A takarmány kalcium- 

és foszfáttartalma 

csökkenti, a vashiány 

és a magnézium növeli 

az ólom felszívódását a 

duodenumból



105

MAGYAR ÁLLATORVOSOK LAPJA | 2016. FEBRUÁR

A szabad frakció részben kiválasztódik a vesén, a nyál- és bélmirigyeken keresz-

tül, nagyobb mennyisége azonban tercier ólom-foszfát formájában beépül a 

csontok hidroxi-apatit kristályszerkezetébe (70, 79). A csontokban kumulálódott 

ólom szabaddá válását segíti elő a szervezet megnövekedett kalciumigénye  

(pl. vemhesség, laktáció). Hasonló következménnyel jár az erőteljes igénybevétel 

(pl. legelőre hajtás), az éhezés, ill. kóros állapotok (pl. acidosis, osteoporosis).  

Az ólom beépülhet a szaruképletekbe, a szőrzetbe és a bőrhámsejtekbe is (38). 

A placenta típusától függően az ólom jelentős mértékben átjuthat a magza-

tokba, és okozhatja azok károsodását, ill. vetélést. Patkányban és emberben 

a placentáris gát nem védi meg az embriókat (26), sertésben viszont gátolja 

a transzportot (56). A vér-agy gáton átjutva idegrendszeri tüneteket okoz fel-

nőtt egyedekben, ill. a magzatokban befolyásolja az idegrendszer fejlődését.  

A kiválasztódás lassan, állatfajoktól függően különböző mértékben a vizelettel 

(pl. kutya) és a bélsárral (pl. patkány, juh) történik (47). Madarakban megtalálható 

a tojáshéjban és a -sárgában (62), ill. kimutatható a tejből is (9). Az ólom eliminá-

ciós felezési ideje a vérből és a lágy szövetekből kb. 1 hónap, a csontokból sokkal 

hosszabb időt vesz igénybe, de teljes kiürülés nem várható.

A növények többsége nem veszi fel nagy mennyiségben az ólmot a talaj-

ból. A növényi alapú takarmány-összetevők általában kevés ólmot tartalmaz-

nak, hacsak nem szennyeződtek a levegőből vagy a betakarítást követően (12).  

Az ásványi kiegészítők ólomtartalma azonban jelentős lehet. A takarmány minő-

ségű réz-szulfát és a komplett ásványi keverékek 640, ill. 460 mg/kg ólmot tar-

talmazhatnak (6, 58).

Takarmányon keresztüli adagolást követően az ólom elsősorban a veséből és 

a májból mutatható ki (és természetesen a csontokból) élelmiszer-termelő álla-

tokban (szarvasmarha, juh, sertés, brojlercsirke). Az izomzatban alacsony kon-

centrációt ér el (6, 72, 73, 77).

HIGANY

A földkéreg átlagos higanytartalma 80 µg/kg, de aktuális koncentrációja terü-

letenként jelentős mértékben változhat. Agyagpalatalajokban pl. elérheti a  

10 mg/kg mennyiséget is. A higany fontos forrása a vulkanikus tevékenység és 

az óceánok párolgása. Ugyanakkor emberi tevékenység miatt szintén tekinté-

lyes mennyiségben jut a környezetbe: fosszilis tüzelőanyagok égetése, acél- és 

cementgyártás, fémfeldolgozás, arany- és higanybányászat révén. A levegőbe 

jutott higany nagymértékben szétterjed, és évekig perzisztálhat.

Vízi környezetben az oldott higany koncentrációja változó: óceánokban, folyók-

ban, tavakban 0,5–3 ng/l, tengerparti vizekben 2–15 ng/l (36). 

Természetes vizekben és talajokban lévő szervetlen higany erősen kötődik az 

üledékhez vagy szerves anyagokhoz. Ilyen formában az élő szervezetek nem 

tudják felvenni. Ugyanakkor vízi környezetben, az üledékben élő baktériumok a 

szervetlen vegyületeket metilálják, és a képződő metil-higany, jó lipofil tulajdon-

ságának köszönhetően, bekerül az élelmi hálózatba. Ennek legismertebb példája 

a Minamata-kór. Mivel állatokban a metil-higany kumulációja gyorsabb, mint a 

kiürülése, így még alacsony környezeti szennyezettség esetén is számolni kell a 

biokumuláció jelenségével, amelynek során potenciálisan veszélyes koncentráció 

alakulhat ki halakban, halat fogyasztó vadon élő állatokban és emberben. A leg-

magasabb higanyszint az óceánokban élő hosszú élettartamú ragadozó halak-

ban (pl. kardhal, cápa), édesvízi csukákban és sügérekben mérhető. Halakban 

a higany kumulációja az állat életkorával és méretével növekszik. Legnagyobb 

koncentrációban a vesében, a lépben és a májban található, ill. csökkenő mér-

tékben a kopoltyúban, az ivarszervekben, az agyban és az izomzatban (64, 84). 
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A higany biomagnifikálódik, így a vízi tápláléklánc csúcsán álló fogyasztókban 

toxikus hatásokat okozhat. Biokoncentrációs faktora 1000–8000 algákban, < 0,1 

növényekben, > 1000 gerinctelenekben, halakban és madarakban (2, 36).

Élelmiszerekben a higany koncentrációja általában a kimutatási határ alatti 

(20 ng/g), de vízi élőlények (hal, tengeri emlősök) szervezetében jelentős lehet. 

Különböző halfajok ehető szöveteinek higanyszintje 50–1400 µg/kg, de szennye-

zett környezetben ez elérheti a 10 mg/kg értéket is (39). Legnagyobb mennyiség-

ben a májból mutatható ki, ezt követi a vese, majd az izomzat. A vázizomzatban 

elsősorban a metil-higany (70–90%) található ciszteinhez kötötten vagy kémi-

ailag rokon vegyületek formájában, míg a májban a szelénnel képez komplexet 

(30). A tápláléklánc alsó szintjén álló halakban (pl. szardella, hering) és a belőlük 

készült ételekben a higanyszint viszonylag alacsony, a magasabb szinten állók 

belsőségéből (macskacápa, tükörhal) elkészített termékekben a higany mennyi-

sége 1–2,4 mg/kg, míg bálnákban ez akár 10 mg/kg is lehet (42).

A higany a szervezet számára nem esszenciális vegyület. Ugyanakkor irodalmi 

adatok alapján, kis adagban fokozta rágcsálók, sertések és csirkék növekedését, 

de halak esetében ez nem volt igazolható (42).

Felszívódása nagymértékben függ a kémiai formájától. Az elemi higany kb. 

0,01%-ban szívódik fel a gyomor-bél csatornából mind emberben, mind pedig 

állatokban. A szervetlen higanyvegyületek felszívódása nagyobb mértékű (1–40%), 

de ezt befolyásolja a faj, a kor, a táplálkozás, a bél pH-ja és a vegyület oldékony-

sága. A szerves formák felszívódási aránya sokkal jobb, pl. a metil-higanyé majd-

nem teljes (> 90%) emlősökben és csirkékben (5, 59). Ugyanakkor kérődzőkben, 

a bendő mikroorganizmusai a metil-higanyt demetilációval szervetlen formává 

alakítják, így jelentősen csökkentik annak felszívódását (50). Halakban a szerves 

higanyvegyületek (pl. metil-higany) felszívódása 100-szor gyorsabb, mint a szer-

vetleneké, és a táplálékláncon keresztül is nagyobb hatékonyságú (42).

A szervetlen higany közel egyenlő mértékben oszlik meg a plazma és a vörös-

vérsejtek között (98). A plazmában a fehérjék (elsősorban az albumin) szulf-

hidril-csoportjaihoz kötődik, a vörösvértestekben pedig a hemoglobinhoz és  

a glutationhoz kapcsolódik. A szerves vegyületek (pl. metil-higany) 90%-ban a 

vörösvértestekben található meg. A metil-higany nagy affinitása révén a tiolcsopor-

tot tartalmazó aminosavakhoz kötődik, így képes átjutni a membránokon az ami-

nosavak transzportját szabályozó mechanizmusok által. A szervetlen higany álta-

lában nem képes áthatolni a sejtmembránon, de ionos formája szelénnel kötődve 

lipofilebbé válik, így membrántranszportja jobb lesz. Az elemi, szervetlen és szerves 

higanyvegyületek átalakulhatnak egymásba a szervezet különböző szerveiben és 

szöveteiben (83). A szöveti megoszlás is nagymértékben függ a higany kémiai for-

májától. A szervetlen higany-klorid (HgCl
2
) nagy koncentrációban található meg a 

májban és a vesében, és csak kismértékben az agyban és az izomzatban. A metil-

higany valamennyi szövetben megoszlik, legnagyobb mennyiséget a májban, a 

vesében és a lépben ér el (49, 61). Baromfifélékben és egyéb háziállatfajokban a 

metil-higany sokkal nagyobb mennyiségben mutatható ki az izomszövetből, mint 

a szervetlen vegyületek. Az a higanymennyiség a takarmányban, amely az állat 

számára biztonságos, olyan koncentrációt érhet el az izomzatban, ami a fogyasz-

tóra nézve veszélyes (toxikus) lehet. Halakban a metil-higany főként az izomzat-

ban koncentrálódik, míg szervetlen vegyületei a gyomor-bélcsatorna hámsejtje-

iben. Szájon át felvéve emlősökben a szőrzetben is kumulálódhat, madarakban 

pedig a tollazatban. Utóbbiakban a higany koncentrációja megközelíti a szöveti 

szinteket (39, 59). A metil-higany átjut a vér-agy gáton és a placentán is, és magas 

szöveti szintet ér el a magzati és az anyai agyszövetben.  A szervetlen vegyületek 

speciális membránokon való átjutása kismértékű.

A kiválasztódás iránya és mértéke is vegyületfüggő. A szervetlen és az elemi 

higany a vizeleten és a bélsár útján távozik a szervezetből. A metil-higany az 

A szervetlen higany- 

vegyületek felszívódása 

1–40%, míg a szerves 
formák felszívódása 

csaknem teljes

A metil-higany sokkal 

nagyobb mennyiségben 

mutatható ki  

az izomszövetből, mint  
a szervetlen vegyületek
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epével választódik ki, ahol a glutation szulfhidril-csoportjaihoz kötődik (7, 67). 

A bélflóra képes átalakítani szervetlen formává, azonban az intakt molekulák 

az enterohepatikus körforgáson keresztül visszaszívódnak, és tovább terhelik a 

szervezetet. A metil-higany és a higany-klorid teljes test felezési ideje 70, ill. 

40 nap emberben (39). A metil-higany felezési ideje 700 nap halakban és kb. 

2–5-ször hosszabb ideig perzisztál a szervezetben, mint a szervetlen vegyületek 

(42, 84). A szerves higanyvegyületek kiválasztódhatnak a tejen, ill. madarakban a 

tojáson keresztül is (43, 96).

A szervetlen és szerves higanyvegyületek sejtszintű károsító mechanizmusai 

alapvetően hasonlóak, de eltérő szöveti megoszlásuk miatt különböző szervek, 

ill. szövetek károsodását okozhatják. A merkuri ionok (Hg2+) nagy affinitással 

kötődnek elsősorban a thiol- vagy szulfhidril-csoportokhoz, de hidroxil-, kar-

boxil- és foszforil-csoportokhoz is kapcsolódhatnak (5). A szulfhidril-csoportok 

jelentős szerepet töltenek be a fehérjék szerkezetében és működésében, így a 

higany kötődését követően csökken az enzimek aktivitása, membránkárosodás 

és egyéb szerkezeti változás alakul ki és a transzportfolyamatok is elégtelenné 

válnak (98). A sejten belüli tiol mennyiségének változása révén a higany elő-

segíti az oxidatív stressz és a lipidperoxidáció kialakulását, ill. változást okoz 

a mitokondriális folyamatokban és a hem metabolizmusában, továbbá meg-

zavarja a sejtek kalcium-homeostasisát. Sejtkárosító hatása küszöbértékhez 

kötött, amely vélhetően az endogén ligandok (pl. metallotionein, glutation) 

pufferoló hatásának köszönhető. Bizonyos dózisszintig nincs sejtelhalás, de 

amennyiben a pufferrendszer szaturálódik, akkor nagyobb mennyiségek hatá-

sára az elhalás gyorsan kifejlődik, gyakran, mint minden vagy semmi típusú 

válaszreakció. 

A szervetlen higanyvegyületek fő támadáspontja a vese. Elsősorban a proxi-

mális tubulusok és a glomerulusok károsodása figyelhető meg (a tubulusok kitá-

gulása, a tubuláris epithelsejtek degenerációja és atrófiája, a bazális membrán 

megvastagodása). A vesekárosodást jelzi a proteinuria, az oliguria, a vizelet hígu-

lása és a plazma emelkedett kreatininszintje. Idegrendszeri tünetek (izomre-

megés, inaktivitás, rendellenes állás) is jelentkezhetnek annak ellenére, hogy a 

szervetlen vegyületek csak kismértékben jutnak át a vér-agy gáton (98), továbbá 

nyálzás, gyomor-bélrendszeri tünetek és anaemia is kialakulhatnak. Felnőtt 

emberben a higany-klorid (HgCl
2
) halálos adagja 10–42 mg/kg.

A szerves higanyvegyületek célszerve elsősorban az idegrendszer. A károso-

dás és a kialakuló tünetek súlyosságát befolyásolja az expozíció időtartama és 

mennyisége, ill. az idegrendszer fejlődési állapota. A még nem kifejlett ideg-

rendszerű fiatal szervezetek sokkal érzékenyebben reagálnak a károsító hatá-

sokra, mint a felnőttek. A központi és perifériás idegrendszer károsodásának 

köszönhetően ataxia, inkoordinált mozgás, izomgörcs, bénulás és látászavar 

figyelhető meg. Viselkedési, tanulási és memóriazavarok, ill. csökkent aktivitás 

is kialakulhat. A metil-higany csökkenti a spermatogenezist és a spermiumok 

mozgását, ill. vetélést okoz, továbbá fokozza a magzati reszorpciót és a fejlő-

dési rendellenességek kialakulását. A placentán átjutva a fötális Minamata-kór 

előidézésében játszik szerepet, amelyet microcephalia, a kérgi struktúra dege-

nerációja és sorvadása, az agykamrák kitágulása, gliosis, a myelin csökkenése és 

a cellularitás hiánya jellemez. Az ilyen újszülöttekben görcsök, izommerevség, 

vakság és súlyos tanulási zavarok figyelhetők meg.

HATÓSÁGI SZABÁLYOZÁS

Az állati eredetű élelmiszerek nehézfém-szennyezettségére vonatkozóan 

lényegesen kevesebb jogszabályi előírás található napjainkban, mint korábban. 
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Mindez nyilván kapcsolatban áll azzal, hogy a múlt században szélesebb kör-

ben alkalmazták a fémvegyületeket ipari, mezőgazdasági stb. célokra, így az 

nagyobb kockázatot jelentett az élelmiszerek szennyeződése szempontjából. 

Ennek megfelelően például a 8/1985. (X. 21.) EüM rendelet (99) még részletesen 

szabályozta az arzén, a higany, az ólom, a kadmium, a réz és a cink állati eredetű 

élelmiszerekben megengedhető maximális mértékét tejben, tejtermékekben, 

húsban, húskészítményekben, belsőségekben és tojásban.

Hasonlóképpen a 17/1999. (VI. 16.) EüM rendelet (100) is rendelkezett a fonto-

sabb fémek (arzén, cink, higany, kadmium, ólom, réz) megengedhető mértéké-

ről az állati eredetű élelmiszerekben (húskészítmények, sajt, túró, tejszín, tejföl, 

vaj stb.). Így például vadhús és készítményei esetében az elfogadható arzén-, 

higany-, ólom-, kadmium-, réz- és cinktartalmat: 1; 0,05; 0,5; 0,1; 5 és 60 mg/kg 

értékben határozta meg.

Az állati eredetű  
élelmiszerek nehézfém- 

szennyezettségére 

vonatkozóan lényegesen 

 kevesebb jogszabályi 

előírás található napja-

inkban, mint korábban

Élelmiszer
Felső határérték (mg/kg nedves tömeg)

Ólom Kadmium Higany

Nyerstej, tejalapú termékek előállításához használt tej és  
hőkezelt tej

0,02 — —

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, és baromfi húsa (a belsőségek  
kivételével)

0,1 0,05 —

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi belsőségei 0,5 — —

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi és ló mája — 0,5 —

Szarvasmarhafélék, juh, sertés, baromfi és ló veséje — 1 —

Lóhús a belsőségek kivételével — 0,2 —

Halak színhúsa (fajtól függően), halászati termékek 0,3 0,05—0,1 0,5–1

A kardhal színhúsa (Xiphias gladius) — 0,3 1

Rákfélék, kivéve a tarisznyarák barna húsát, valamint a homár és a 
hasonló nagy rákfélék (Nephropidae és Palinuridae) fejének és fejto-
rának a húsát

0,5 0,5 0,5

Kéthéjú kagylók 1,5 1 0,5

Lábasfejűek (zsigerek nélkül) 1 1 0,5

Zsírok, olajok, beleértve a tejzsírt is 0,1 — —

1. TÁBLÁZAT. Az állati eredetű élelmiszerekben az ólom, a kadmium és a higany felső határértékei (1881/2006/EK rendelet)

TABLE 1. Maximum limits of lead, cadmium and mercury in foods of animal origin (Regulation 1881/2006/EC)

2. TÁBLÁZAT. Az állati 

eredetű élelmiszerekben 

a réz és az ólom határér-

tékei (49/2014. (IV. 29.) VM 

rendelet)

TABLE 2. Maximum limits 

of copper and lead in foods 

of animal origin (49/2014.  

(IV. 29.) Decree of the MRD)

Élelmiszercsoport/élelmiszerfajta Határérték, teljes tömegre 
számítva (mg/kg)

Réz

Húskészítmények (vörösáru, felvágott, töltelékes áru, 
füstölt hús stb.)

5

Tartósított húskészítmények fémdobozos csomagolás-
ban (kivétel májkrémek)

10

Májkrémek tubusos vagy fémdobozos csomagolásban 20

Vadhús és az abból készült készítmények 5

Ólom

Csecsemők és kisgyermekek számára készült speciális 
tápszerek

0,02
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Az Európai Unió rendeleti szinten szabályozza az élelmiszerekben található 

egyes szennyező anyagok határértékeit. A 1881/2006/EK rendelet (102) ugyan-

akkor csak az ólom, a kadmium és a higany felső határértékeit határozza meg, 

és nem tartalmaz arzénre vonatkozó rendelkezést. A szabályozott állati eredetű 

élelmiszerek között szerepelnek az élelmiszer-termelő állatok (szarvasmarhafé-

lék, juh, sertés, baromfi, ló, halak, rákfélék, kéthéjú kagylók, lábasfejűek) húsa és 

belsőségei, ill. a tej, de a vadhús és a tojás például nem  (1. táblázat). A rendelet 

hatályos az Európai Unió valamennyi tagországára, így Magyarországra nézve is. 

Ugyanakkor, a tagállamok jogosultak saját kiegészítő szabályozást alkotni azon 

területre vonatkozóan, amit a közösségi jog nem szabályoz.

Az előbbiekkel összhangban a közelmúltban hatályba lépett magyar kiegé-

szítő szabályozás, a 49/2014. (IV. 29.) VM rendelet (101) az élelmiszerekben elő-

forduló szennyező anyagok közül technológiai szennyezőként a réz határértékeit 

adja meg különböző élelmiszercsoportokban, -fajtákban, ill. környezeti eredetű 

szennyezőként a megengedhető ólomtartalmat szabályozza csecsemő tápszer-

ben  (2. táblázat). 

A fentiek alapján megállapítható, hogy a hatályos közösségi és azt kiegészítő 

hazai szabályozás kevesebb nehézfémre, ill. metalloidra határoz meg határér-

tékeket, és a szabályozott állati eredetű élelmiszerek köre is szűkebb, így hiá-

nyoznak abból a vadon élő állatok vagy például a tojás. Különösen a vadhús 

(beleértve a belsőségeket) szabályozása érdemelne megfontolást, tekintettel 

arra, hogy az szoros kölcsönhatásban áll az adott terület környezeti állapotával, 

annak indikátora.
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A Szent István Egyetem Állatorvos-tudományi Karának 

Baráti Köre 

2016. március 16-án, szerdán 14 órakor 

a szülészeti tanteremben 

(Budapest, VII. István u. 2., J ép. földszint) 

tartja következő találkozóját.

Program:

Afrika lehet a világgazdaság új motorja − Afrika 2030

Előadó:

Dr. Steier József,

a Guineai Köztársaság tiszteletbeli konzulja,

Afrika-kutató, „Az ebola poklában jártam” c. könyv szerzője*

Az összejövetelre minden érdeklődőt, vendégeket is 

tisztelettel vár a Baráti Kör elnöksége.

* Az előadást követően konzuli pecsétes egyedi könyvdedikálás 

lesz a helyszínen.

MEGHÍVÓ

AZ ÁLLATORVOSTUDOMÁNYI EGYETEM BARÁTI 

KÖRE CIVIL TÁRSASÁG TÁRSASÁGI SZERZŐDÉSE

I. ÁLTALÁNOS ADATOK

A Civil Társaság neve: Az Állatorvos-tudományi Egye-

tem Baráti Köre Civil Társaság

Székhelye: 1078 Budapest, István u. 2.

Működési területe: Magyarország

 

II. JOGÁLLÁS

Állatorvos tudományi Egyetem Baráti Köre Civil Tár-

saság (ÁOTE BK CT) az egyesülési jogról, a közhasznú 

jogállásról, valamint a civil szervezetek működéséről és 

támogatásáról szóló 2011. évi CLXXV. törvény 5/A. § (1) 

bek. alapján Civil Társaság, amely bírósági bejegyzést 

nem igényel. 

Az alapító természetes személyek a társaságot nem 

gazdasági érdekű, közös céljaik előmozdítására hozták létre.  

A Társaság közvetlen politikai tevékenységet nem 

folytat, a szervezete pártoktól független és azoknak 

anyagi támogatást nem nyújt.

A Társaság nem önálló jogi személy, a tagok felelős-

sége egyetemleges.

III. A TÁRSASÁG CÉLJAI ÉS TEVÉKENYSÉGE

Célunk, hogy tagjainknak, az Állatorvos-tudományi Egye-

tem − ill. jogelődjei − egykori és jelenlegi hallgatói, dolgo-

zói számára szervezett közösségi életet, az alma mater 

közvetítésével a szorosan vett szaktudomány mellett az 

egyetemes tudomány fejlődése iránt is érdeklődő egyé-

nek számára eleven kapcsolatot biztosítson. Az iskola 

és az egykori tanítványok összetartozását, a korral sem 

múló szakmaszeretetet szimbolizálja. 

A Társaság gazdasági-vállalkozási tevékenységet nem 

végezhet.

Tevékenységét az alábbi területeken fejti ki:

• Negyedévenkénti találkozókat szervez mindene-

kelőtt az állatorvos-, az orvos-, az agrártudomány, 

a gyakorlat, ezen felül az egyéb élő és az élettelen 

természettudományok, valamint a közgazdaság, a 

történelem, az irodalom és a közélet nagyra becsült 

képviselőivel időszerű témakörökben.

• Szorgalmazza tagjainak részvételét az évenkénti 

akadémiai kutatási beszámolókon, az Országos 

Állatorvos Napokon, az alma materben és azon 

kívüli − az idősebb kollégák érdeklődésére is számot 

tartó − egyéb szakmai rendezvényeken.

• A Hősök Napja alkalmával a campuson évente meg-

tartott koszorúzási ünnepséggel erkölcsi, hazafias 

példát mutat az állatorvostan-hallgatók nemze-

dékei számára. 

• Közreműködik élménybeszámolók, szakmai, kultu-

rális (kiállítás, hangverseny) és sportrendezvények 

szervezésében.

IV. A CIVIL TÁRSASÁG TAGSÁGA  

A Társaságot alapítói a jelen szerződéssel hozták létre. 

A Társasághoz bárki csatlakozhat, aki az Állatorvostu-

dományi Egyetemen – vagy annak jogelődjén – tanul, 

tanult, dolgozott vagy dolgozik, és a jelen szerződésben 

foglaltakat magára nézve kötelezőnek ismeri el.

A tagsággal kapcsolatos minden döntést a Civil Tár-

saság tagjainak többségi véleménye határozza meg.  

A tagsági viszony megszűnik: 

• kilépéssel, 

• kizárással, 

• a tag halálával,

• a Civil Társaság megszűnésével,

• a tagságot a Társasági Szerződésben ügyvitelre 

kijelölt tag kivételével bármely tag azonnali hatállyal 

indokolás nélkül felmondhatja, a tag halála, ill. fel-

mondása esetén a társaság pedig csak akkor szűnik 

meg, ha ezáltal a tagok száma egy főre csökken.
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Kizárásnak van helye, ha a tag:

• akadályozza a Civil Társaság működését vagy veszé-

lyezteti célkitűzéseinek megvalósítását.

V. A CIVIL TÁRSASÁG KÉPVISELETE

A társaságot ügyvivő képviseli.

• Ügyvivő A Társaságot harmadik személyek és a 

hatóságok előtt az ügyvivő képviselheti önállóan. 

Kizárólag az ügyvivő jogosult a Társaság nevében 

aláírni, vagy más módon kötelezettséget vállalni. 

Amennyiben a Társaság rendelkezik bankszámlával 

és egyéb pénzeszközökkel, akkor az ügyvivő önál-

lóan rendelkezhet felette.

• Az ügyvivő személyéről a Társaság többségi véle-

ménye határozhat.

Jelen szerződéssel a Társaság alapítói határozatlan időre 

ügyvivőnek választják dr. Varga Istvánt (anyja neve: Turai 

Anna, lakcíme: 1146 Budapest, Ajtósi Dürer sor 27/b).

VI. A CIVIL TÁRSASÁG DÖNTÉSEI

A Társaságon belüli döntési mechanizmust illetően a 

Szerződő Felek úgy állapodnak meg, hogy annak ügyei-

ben közösen, a határozathozatalban résztvevők egyszerű 

szótöbbségével döntenek. Minden tagnak egy szavazata 

van. A határozatképességhez az szükséges, hogy a Tár-

saság tagjainak több mint fele részt vegyen a határo-

zathozatalban. Amennyiben a taggyűlés az eredetileg 

meghirdetett időpontban nem lenne határozatképes, 

úgy a megismételt taggyűlést az eredeti időpontot 

követő 1 óra múlva kezdődő időben kell megtartani.  

A megismételt taggyűlés a résztvevők számától füg-

getlenül határozatképes.

A Társaság megszűnéséről csak az összes tag egy-

hangú határozatával lehet dönteni.

A társaság alapító tagjai

Ambrus Dezsőné, dr. Bárdos László, dr. Barócsai György, 

dr. Bélyei Lajos, dr. Berey Attila, dr. Bezsilla Ernő,  

dr. Bíró Géza, dr. Bodó Szilárd, dr. Czuczaj Sándor,  

dr. Dobos-Kovács Mihály, dr. Drávai Gyula, dr. Dudás 

Jenő, dr. Etter László, dr. Fehér Dezső, dr. Fülessy Emil, 

dr. Gaál Tibor, dr. Gabnay Sándor, dr. Gimesi András,  

dr. Hollós László, dr. Jáger Sándor, dr. Kassai Tibor,  

dr. Kerekesné dr. Bagi Lídia, dr. Kovács Sándor, dr. Kul-

csár Ádám, dr. Kulcsár Péter, dr. Kutas Ferenc, dr. Lami 

Gyula, dr. Lencsés György, dr. Lengyel Róbert, dr. Makay 

Andor, dr. Mészáros István, dr. Mrázik Viktor, dr. Nagy 

Bálint, dr. Nagy Béla, dr. Örsi Attila, dr. Pajor Zoltán, 

dr. Papp Zoltán, dr. Pálfalvi Aladár, dr. Pintér Zsolt,  

dr. Rétfalvi Aladár, dr. Sághy Gyula, dr. Sári Imre,  

dr. Senánszky Andor, dr. Senánszky Andorné, dr. Simon 

János, dr. Sulyok Gábor, dr. Sunyál Ottó, dr. Süveges 

Tibor, dr. Szabó Árpád, dr. Szabó István, dr. Szalai Ferenc, 

dr. Szathmáry Erzsébet, dr. Székely Előd, dr. Szepeshelyi 

Ferenc, dr. Szilvássy Botond, dr. Tápay Tibor, dr. Tasi Zsolt, 

dr. Varga István, dr. Veresegyházy Tamás

Budapesten, 2015. november 20-án:

Az alapító tagok aláírásai külön íveken, jelen szerződés-

hez csatolva.
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Unitary definition of the 
modified, matrix-associated 

 and free mycotoxins and 
alternative determination  

of the matrix-associated 
mycotoxins

Mini review

Szabó-Fodor Judit*

J. Szabó-Fodor*

MTA KE Mikotoxinok az  
Élelmiszerláncban Kutatócsoport, 

Kaposvári Egyetem
H-7400 Kaposvár, Guba S. u. 40.

* e-mail: fodor.judit@ke.hu

A módosított, a mátrixhoz kötött és 

intakt mikotoxinok egységes  

fogalomrendszere és a mátrixhoz 

kötött mikotoxinok alternatív  

meghatározása

Rövid áttekintés

ÖSSZEFOGLALÁS

Az egészséges szervezet a mikotoxinok jelentős részét képes átalakítani. Néhány 

mikotoxin eredeti kémiai formája megváltozhat a máj xenobiotikum-transzfor-

máló enzimrendszere, ill. az intestinalis mikrobiota által, de már keletkezésük 

helyén, a növényi szervezetben vagy akár a penészgomba által is átalakulhatnak. 

Ezen túlmenően a legkülönfélébb kémiai hatások is szerepet játszhatnak az ere-

deti szerkezet megváltoztatásában. Ennek során a kiindulási molekulánál toxiku-

sabb, biológiailag aktívabb vegyületek is keletkezhetnek. A rejtett (kötött) miko-

toxinok kérdésköre viszonylag új keletű. A nem egyértelműen és következetesen 

használt fogalmak tisztázására 2014-ben új, szisztematikus definíciórendszert 

dolgoztak ki, amely szerint négy hierarchikus szintre osztották a mikotoxino-

kat kialakulásuk szerint. Rövid áttekintésében a szerző ezt a fogalomrendszert 

ismerteti számos példával bemutatva, ill. egy alternatív módszert ismertet a 

mátrixhoz kötött mikotoxinok analízisének előkészítésére. 

SUMMARY

The healthy organism is able to transform a relatively high proportion of myco-

toxins. The original molecular form of some mycotoxins may be altered via the 

enzymatic xenobiotic transformation ability of the liver, or even by the intesti-

nal microbiota, but in some instances as early as the site of production by the 

mould or in the host plant they may be transformed, as well.  Moreover, diver-

gent chemical effects may play a role in the modification of the original chemical 

form.  Along this process, the emerging new molecules can be more toxic and 

biologically more active than the parent compound. The hidden (bound) myco-

toxin theory is rather new. For the clarification of the erroneously and unequivo-

cally used terminology in the year 2014, a new, systematic definition criterion 

has been worked out, in which mycotoxins are classified into four hierarchic 

levels, based on their formation. This mini review introduces this classification 

system with numerous examples and shows alternative method for the prepara-

tion of samples before analysis of matrix associated mycotoxins.
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TOXIKOLÓGIA A REJTETT MIKOTOXINOK ÉS KIMUTATÁSUK

Ma már több mint ezer toxikus penészgomba-metabolit ismert, közülük közel 

száz káros hatását bizonyították. Kiemelkedő humán- és állat-egészségügyi 

jelentőségű azonban, jelen ismereteink szerint, mindössze 15–20 mikotoxin.  

A nem egyértelműen és következetesen használt fogalmak tisztázására 2014-

ben új, szisztematikus definíciórendszert dolgoztak ki, amely szerint négy hie-

rarchikus szintre osztották a mikotoxinokat kialakulásuk szerint.

A penészgombák között vannak olyanok, amelyek az általuk termelt mikotoxinok-

kal már a szántóföldön szennyezik a növényeket (ezek növekedésükhöz több vizet 

igényelnek, ún. szántóföldi penészgombák), vannak továbbá olyanok, amelyek 

főképp a raktározás során termelnek mikotoxinokat (raktári penészgombák). 

Az előbbiek csoportjába tartoznak a Fusarium-fajok, amelyeknek humán és 

állat-egészségügyi szempontból fontosabb toxinjai a zearalenon (F-2 toxin, 

ZEA), a trichotecének (T-2 toxin, HT-2 toxin, nivalenol [NIV], deoxynivalenol [DON], 

diacetoxyscirpenol [DAS], fusarenon-X [FX]) és a fumonizinek (FBs). A raktári 

penészgombák főbb képviselői az Aspergillus- és a Penicillium-fajok, amelyek 

a következő fontosabb toxinokat termelik: aflatoxinok (AB1), ochratoxin-A (OTA), 

citrinin, patulin és rubratoxin B. Említést érdemelnek még a leggyakrabban a 

Claviceps purpurea faj által termelt ergot toxinok, amelyek napjainkban már csak 

ritkán okoznak humán- és állat-egészségügyi problémát. Napjainkban a Clavi-

ceps purpurea fajhoz tartozó törzsekkel, valamint egyéb, az Aspergillus és Peni-

cillium nemzetséghez tartozó fajokkal pl. gyógyszeripari felhasználásra termel-

tetnek ergot alkaloidokat.

A mikotoxinok kis dózisú, hosszan tartó fogyasztása, mint környezeti terhelés, 

humán- és állat-egészségügyi vonatkozásban is rendkívül káros hatású. Az egész-

séges szervezet azonban a mikotoxinok jelentős részét átalakíthatja. Néhány 

mikotoxin eredeti kémiai formája megváltozhat a máj xenobiotikum-transzfor-

máló enzimredszere, ill. az intestinalis mikrobiota által is, de már a keletkezésük 

helyén, a növényi szervezetben vagy a penészgomba által is átalakulhatnak. Ezen 

túlmenően a legkülönfélébb kémiai hatások is szerepet játszhatnak az eredeti 

szerkezet megváltoztatásában. Ennek során azonban a kiindulási molekulánál 

toxikusabb, biológiailag aktívabb vegyületek is keletkezhetnek.

ÚJ FOGALOMRENDSZER AZ EREDETI FORMÁTÓL ELTÉRŐ 
SZERKEZETBEN ELŐFORDULÓ MIKOTOXINOK MEGHATÁ-
ROZÁSÁRA

A rejtett (kötött) mikotoxinok kérdésköre viszonylag új keletű. A ’masked myco-

toxin’ fogalmát Gareis és mtsai használták először a zearalenon-glikozidra, 

amely rutin analitikai eljárással nem mutatható ki a takarmányból vagy az 

élelmiszerből, viszont az emésztőkészülékben az enzimek hatására (hidrolízis) 

szabaddá váló zearalenon felszívódik, így gyakorlatilag a szervezetet sokkal 

nagyobb mikotoxin-terhelés éri, mint ahogyan azt az analitikai eredmények 

alapján becsülni lehet (9). Az International Life Science Institute (ILSI) 2011-

ben fogadta el a ’masked mycotoxin’ fogalmát, amelyet 2014-ben Berthiller 

és mtsai (2) javaslatára felülvizsgáltak és pontosítottak (17). Eszerint azokat a 

mikotoxin-származékokat, amelyeket a hagyományos eljárásokkal nem lehet 

kimutatni, mert szerkezetük a növényi anyagcsere vagy a detoxifikáló folya-

matok során módosult, „masked” mikotoxinoknak nevezzük (2). Berthiller 

és mtsai közleményükben megerősítésképpen hangsúlyozták, hogy csakis a 

növények által átalakított mikotoxin-metabolitokat célszerű maszkolt (mas-

ked) mikotoxinok névvel illetni. Egyéb olyan metabolitok, amelyek bár szintén 

nem mutathatók ki a rutin vizsgálat során, de nem a növényekben keletkeztek, 

Az ezernél is több 

mikotoxinból 15—20-nak 
kiemelkedő a humán- 
és állat-egészségügyi 
szerepe

A szántóföldi penész-
gombák már  

a betakarítás előtt,  
míg a penészgombák  

a raktározás során 
szennyezik a növényeket

Azokat a mikotoxin- 

származékokat, ame-
lyeket a hagyományos 
eljárásokkal nem lehet 

kimutatni, mert szerke-
zetük a növényi anyag-

csere vagy a detoxifikáló 
folyamatok során  

módosult, „masked” 
mikotoxinoknak nevezzük
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hanem pl. hőhatásra alakulnak ki, nem tartoznak a „masked” mikotoxinok 

közé (2). A maszkolt mikotoxinok toxikológiája és toxikokinetikája napjainkban 

még alig ismert. Habár bebizonyosodott, hogy pl. a ZEN (ZEN-14-Glc) és a 

DON (DON-3-Glc) glükozidjai toxikus hatásúak, ezekre vonatkozóan nincsenek 

toxikológiai referenciaértékek, és az élelmiszerekben vagy takarmányokban 

maximálisan tolerálható szintjeik sincsenek meghatározva. A kivételek eddig: 

(A) aflatoxin M1 metabolit maximális szintje tejben (EC no. 1881/2006) és (B) 

provizórikus maximálisan tolerálható napi felvétel (PMTDI), csakúgy, mint az 

akut referenciadózis (ARfD) a DON-csoportra és annak két metabolitjára/pre-

kurzorára, a 3-acetil-DON-ra és a 15-acetil-DON-ra (13). Berthiller és mtsai 

szerint bár a növények által kialakított metabolitokról hozzáférhető ismere-

teink is hiányosak még, feltételezhető, hogy ezek kevésbé toxikusak (hiszen 

detoxifikáló folyamat során alakultak ki). Az említett review-ban a ’masked’ 

mikotoxinokat extrahálható és kötött (bound) (non-extractable) mikotoxi-

nokra osztották, ill. ez utóbbin belül (szénhidrát- vagy fehérjemátrixhoz) 

kovalensen vagy nem kovalensen kötött formákat különítettek el (2). Rych-

lik és mtsai új, minden formára kiterjedő, szisztematikus definíciórendszert 

dolgoztak ki, amelyben négy hierarchikus szintre sorolták be a mikotoxinokat 

kialakulásuk szerint  (1. táblázat) (17).

1. szint 2. szint 3. szint 4. szint Példák

Szabad „free”  
mikotoxinok

DON, Aflatoxin B1, 
3/15-acetil-DON

Mátrixhoz kötött  
formák „matrix  
associated”

Komplexet képeznek, 
fizikailag vagy 
kovalens kötéssel 
kötődnek a mátrixhoz

OTA és a DON oligo-
szacharidhoz kötött 
formái, rost- vagy 
fehérjefrakcióhoz 
kötött fumonizinek

Módosított mikotoxi-
nok „modified”

Biológiailag módo-
sított „biologically 
modified”

Funkcionalizált (meta-
bolizmus I. fázisa)

Aflatoxin B1-epoxid

Konjugált (metaboliz-
mus II. fázisa)

Növény által konjugált 
(= ”masked”-ILSI)

DON-3-glükozid

Állati szervezet által 
konjugált

DON-3/8/15-glükuro-
nid, HT2-3/4-glükuro-
nid

Penészgomba által 
konjugált

ZEN-14-szulfát

Különbözőképpen 
módosított „differently 
modified”

Deepoxi-DON (DOM-1)

Kémiailag módosított 
„chemically modified”

Hőhatásra kialakult 
„thermally formed”

N-(1-deoxi-D-fruktóz-
1-yl) FB1, N-karboxi-
metil-FB1, 14-(R)-OTA, 
14-dekarboxi-ochra-
toxin A

Nem hőhatásra kiala-
kult „non-thermally 
formed”

DON-szulfonát,  
hidrolizált fumonizin 
B1 (HFB1)

* Rychlik és mtsai (2014) alapján.

1. TÁBLÁZAT. A módosított mikotoxinok szisztematikus definíciója*

TABLE 1. Definition system of the modified mycotoxins
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A rendszer legmagasabb szinten a mikotoxinokat aszerint osztályozza, hogy 

azok szabad formában („free” – módosítás nélkül), mátrixhoz kötött formában 

(„matrix-associated”) vagy kémiai szerkezetükben módosított („modified”) for-

mában jelennek meg.

SZABAD MIKOTOXINOK

Ebbe a kategóriába tartoznak az alapszerkezeti formával rendelkező mikotoxi-

nok, amelyek a különböző penészgombák jól ismert bioszintetikus útvonalán 

keresztül alakulnak ki. Így például az OTA, AFB1, FB1, ZEA és a DON. A 3-és 15-ace-

til-DON szintén a bioszintetikus útvonal során képződnek, de több kategóriába 

is besorolhatóak, mert ezeket a transzgenikus növények enzimrendszere (tricho-

tecén-O-acetiláz) is képes DON-ból átalakítani (14), ezért ezek a növények által 

kialakított ún. „masked” mikotoxinok kategóriába is besorolhatók.

MÁTRIXHOZ KÖTÖTT FORMÁK 

Ez a fogalom azokra a mikotoxinokra használatos, amelyek: (I) komplexet képez-

nek a mátrixösszetevőkkel, vagy fizikailag kötődnek a mátrixhoz, vagy (II) kovalens 

kötéssel kötődnek a mátrixkomponensekhez. Erre tipikus példa, amikor a fumo-

nizin trikarballil-csoportjával kötődik a mátrixrost vagy -fehérje frakcióihoz. 

Ezt először Shier mutatta ki, Seefelder és mtsai pedig megerősítették (18, 19). 

Hasonlóképpen ún. „matrix-associated” formák az OTA és a DON oligoszacharid-

hoz kötött formái is (3, 22).

MÓDOSÍTOTT MIKOTOXINOK

Ebbe a kategóriába sorolunk minden olyan mikotoxinformát, amelyek eredeti 

szerkezete kémiai vagy biológiai úton módosult. 

Biológiailag módosított mikotoxinok
A biológiailag módosított mikotoxinok közé tartozik az aflatoxin B1-epoxid, 

amely a májban, a xenobiotikum-transzformáció során keletkezik, és a DNS-

hez kovalensen kötődik (funkcionalizált), kialakítva egy olyan mellékterméket, 

amely a toxikus, jelen esetben karcinogén, hatásért felelős. A növényekben a 

metabolizmus II. fázisában alakul ki pl. a DON-3-glükozid vagy a ZEN-14-glükozid 

(konjugált forma), amelyek az ILSI szerint tipikusan „masked” mikotoxinok (2). 

Az állati szervezet által kialakított konjugált formák pl. a DON-3/8/15-glükuro-

nid vagy a HT2-3/4-glükuronidok (21, 24). A penészgomba által konjugált forma  

pl. a ZEN-14-szulfát (16) vagy az N-acil- és O-acil-fumonizin (1). Minden más bio-

lógiai módosulatot a különbözőképpen módosított csoportba soroltak. Ilyen pl. 

a deepoxi-DON (DOM-1), mint a DON elsődleges metabolitja, amelyet az állati és 

humán szervezet mikrobiotája alakít ki (4, 10). 

Kémiailag módosított mikotoxinok
A kémiailag módosított mikotoxinok kategória a legterjedelmesebb, ebbe bele-

tartoznak a hőhatásra kialakult és a nem hőhatásra kialakult származékok. Hőha-

tásra létrejövő degradációt már számos mikotoxin esetében leírtak. Ennek egyik 

legtipikusabb példája a FB1, amely Maillard-típusú reakcióban redukáló cukrok-

kal lép reakcióba, kialakítva az N-(1-deoxi-D-fruktóz-1-yl) fumonizin B1-et és az 

N-karboxi-metil-fumonizin B1-et (11). A kávészemek pörkölése során az OTA ere-

deti formából izomerizáció során alakul ki a 14-(R)-ochratoxin A és dekarboxi-

láció során a 14-dekarboxi-ochratoxin A. A nem hőhatásra kialakult mikotoxi-

nok egyik tipikus példája a HFB1 (fumonizin hidrolizált formája), amely alkalikus 

hidrolízis során alakul ki (11). Ugyanez a metabolit Fodor és mtsai közleménye 

szerint a bélbeli mikrobiota által is kialakulhat, így akár a biológiailag módosított 

kategóriába is sorolható (8). 

A szabad mikotoxinok 

 közé tartoznak az 
alapszerkezeti formával 
rendelkező mikotoxinok

A mátrixhoz kötött  
formák komplexet 

képeznek, fizikailag 
vagy kovalens kötéssel 

kötődnek a mátrixhoz

A módosított mikotoxi-
nok eredeti szerkezete 

kémiai vagy biológiai 
úton módosult
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MÁTRIXHOZ KÖTÖTT FUMONIZINEKKEL KAPCSOLATOS 
KUTATÁSOK

A legújabb irodalmi közlemények alapján a módosított formában jelen lévő 

fumonizinek mennyiségének mérését és jelenlétük tényét a további vizsgá-

latokban feltétlenül figyelembe kell venni. Ez utóbbi származékok ugyanis a 

hagyományos analitikai meghatározás során nem mérhetők, így megnehezí-

tik az eredmények élelmiszer-biztonsági megítélését, mivel a hidrolizált és 

a kötött fumonizinek a gyomor-bélrendszerben az emésztés során szabaddá 

válhatnak és felszívódhatnak (5). Ennek alapján joggal feltételezhető, hogy a 

fogyasztókat jóval magasabb fumonizinterhelés éri, mint ahogyan azt a rutin 

módszerek alapján eddig becsülték. 

Az extrahálható mikotoxinok könnyen detektálhatók, a mátrixhoz kötött miko-

toxinok azonban nem közvetlen mérhetők, azokat az analízis előtt kémiai vagy 

enzimatikus előkezeléssel fel kell szabadítani a mátrixból. Dall’Asta és mtsai, 

akik nem kovalensen kötött fumonizinek előfordulását írták le nyers kukoricá-

ban, szimulált humán in vitro emésztési modellt javasoltak ennek meghatározá-

sára. Ezzel a módszerrel nyerskukorica-mintákban szignifikánsan több (30–40%) 

fumonizint mértek, összehasonlítva azt a konvencionális extrakciós előkészítést 

követően mért mennyiséggel (6). Az utóbbi évtizedekben számos tanulmány 

foglalkozott a mátrixhoz kötött (rejtett) mikotoxinok szerepével a természetes 

úton kontaminálódott takarmányokkal és élelmiszerekkel kapcsolatosan. 

Az extrakciós minta-előkészítést követő nagyműszeres (HPLC, LC-MS) analitikai 

eljárásokkal ki nem mutatható fumonizinek megismerése az eddigi állatkísérle-

tek eredményeinek újragondolását is szükségességé teszi. Az in vivo toxikológiai 

kutatásokban általában mesterséges toxintermelésre használt gombatenyészet 

takarmányokba való keverésével érik el a kívánt toxinterhelést, mivel kémiai tiszta-

ságú toxinok használata nem minden esetben lehetséges (pl. nagytestű állatok). 

Ennek kapcsán is felmerül, hogy a tervezett expozíció (a nagyműszeres analízissel 

mért koncentráció) nem azonos a biológiailag hozzáférhető toxin mennyiségével. 

A kockázatbecslés során azonban ezen arányok pontos ismerete elengedhetetlen. 

SZIMULÁLT HUMÁN IN VITRO EMÉSZTÉSI MODELL A 
KÖTÖTT, DE HIDROLIZÁLHATÓ FUMONIZIN B1 MENNYISÉ-
GÉNEK FUSARIUM VERTICILLIOIDES GOMBATENYÉSZET-
BEN TÖRTÉNŐ MEGHATÁROZÁSÁRA

Az in vitro emésztéses vizsgálatot, amelynek során humán emésztési körülmé-

nyeket szimulálva vizsgálható az ilealis chymusban mérhető, tehát „hozzáfér-

hető” mikotoxinok mennyisége, Versantvoort és mtsai írták le először (23).

Mesterséges úton liofilizált enzimeket (mucin, alfa-amiláz, pepszin, pankreáz, 

lipáz, liofilizált epe) és megfelelő körülményeket alkalmazva (pH, hőmérséklet, 

enzimaktivitás, motilitás) állítható elő e modell emésztési folyamat. Amelynek,  

sematikus ábráját az  1. ábra, a mesterséges emésztőnedvek összetételét pedig 

a  2. táblázat  mutatja.

Korábbi munkánkban meghatároztuk az állatkísérletekben rendszeresen 

használt, mesterséges fertőzéssel kukorica- és búzamátrixon előállított F. ver-

ticillioides gombatenyészet biológiailag hozzáférhető fumonizinkoncentráció-

ját szimulált humán emésztést követően; továbbá az így kapott eredményein-

ket összevetettük az extrahálással kinyert és LC-MS/MS-el meghatározott FB1 

mennyiségével (7, 19, 20).

Vizsgáltuk a termeltetés során létrejött mátrixhoz való kötődést, és meghatá-

roztuk, hogy ez milyen mértékben következik be. A minták fumonizintartalmát 

Szimulált humán  
in vitro emésztési mód-

szerrel nyerskukorica- 
mintákban 30-40%-kal 
több fumonizint találtak 

a hagyományos  
eljáráshoz képest
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1. ÁBRA. Szimulált humán 

in vitro emésztési modell 

sematikus ábrája

FIGURE 1. Schematic rep-

resentation of the human,  

in vitro digestion model

Nyál Gyomornedv Duodenalis nedv Epe nedv

Szervetlen összetevők

5 ml KCl 89,6 g/l 7,85 ml NaCl 175,3 g/l 20 ml NaCl 175,3 g/l 15 ml NaCl 175,3

5 ml KSCN 20 g/l 1,5 ml NaH
2
PO

4
 88,8 

g/l
20 ml NaHCO

3
 84,7 g/l 34,15 ml NaHCO

3
  

84,7 g/l

5 ml NaH
2
PO

4
 88,8 g/l 4,6 ml KCl 89,6 g/l 5 ml KH

2
PO

4
 8 g/l 2,1 ml KCl 89,6 g/l

5 ml Na
2
SO

4
 57 g/l 9 ml CaCl

2
 16,65 g/l 3,15 ml KCl 89,6 g/l 75 µl HCl 37% g/g

850 µl NaCl 175,3 g/l 5 ml NH
4
Cl 30,6 g/l 5 ml MgCl

2
 5 g/l

10 ml NaHCO
3
 84,7 g/l 3,25 ml HCl 37% g/g 90 µl HCl 37% g/g

Szerves összetevők

4 ml karbamid 25 g/l 5 ml glükóz 65 g/l 2 ml karbamid 25 g/l 5 ml karbamid 25 g/l

5 ml glükuronsav 2 g/l

1,7 ml karbamid 25 g/l

5 ml glükózamin-hid-
roklorid 33 g/l

Egyéb komponensek

290 mg/l α-amiláz 1g/l BSA 9 ml/l CaCl
2
 16,65 g/l 10 ml/l CaCl

2
 16,6 g/l

15 mg/l  húgysav 2,5 g/l pepszin 1 g/l BSA 1,8 g/l BSA

25 mg/l mucin 3 g/l mucin 9 g/l pankreáz 30 g/l epe

1,5 g/l lipáz

pH 6,8 ± 0,2 1,30 ± 0,02 8,1 ± 0,2 8,2 ± 0,2

2. TÁBLÁZAT. A mesterséges emésztőnedvek összetétele

TABLE 2. Composition of the artificial digestion juice
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párhuzamosan két módszerrel vizsgáltuk. Az előállított minták fumonizin- 

koncentrációját megmértük hagyományos (csak extrakciós), ill. in vitro emész-

tést követő analízissel is.

Megállapítottuk, hogy mindkét mátrix esetében (kukorica, búza) az emésztést 

követően mért összes FB1 mennyisége jelentősen meghaladta az extrahálás 

után mért szabad FB1 koncentrációját. Kukorica esetében a rejtett fumonizin B1 

aránya 38,6% (±18,5) volt, míg búzánál ez az arány 28,3% (±17,8) volt az összes 

fumonizin százalékos arányában kifejezve. Szoros korreláció volt megállapítható 

az extrahálható és az összes FB1 koncentrációja között, búza (r2 = 0,88, p < 0,005) 

és kukorica (r2 = 0,95, p < 0,005) esetében is  (2. és 3. ábra). Adataink összhangban 

vannak Dall’Asta és mtsai eredményeivel, amelyek szerint a rejtett FB1 arány 

35,6%-ot (±22,3) képviselt természetes úton szennyeződött kukoricatételekben 

(6). Mindezek alapján megállapítottuk, hogy az évtizedek óta állatkísérletekben 

használt, mesterségesen előállított gombatenyészet nemcsak a termelődött 

fumonizinek aránya tekintetében, de a rejtett FB1 arányának vonatkozásában 

sem tér el a természetben található fumonizinnel szennyezett mintáktól (15). 

A szerző saját vizsgála-
taiban, kukorica és búza 
esetén is, az emésztést 

követően mért összes 
FB1 mennyisége jelen-

tősen meghaladta  
az extrahálás után  

mért szabad FB1  
koncentrációját

2. ÁBRA. Összefüggés az 

extrahálható és az összes 

(emésztés után mérhető) 

FB1 koncentrációja között 

kukorica esetében

FIGURE 2. Correlation  

between extractable and 

total FB1 concentration in 

corn

3. ÁBRA. Összefüggés az 

extrahálható és az összes 

(emésztés után mérhető) 

FB1 koncentrációja között 

búza esetében

FIGURE 3. Correlation bet-

ween extractable and total 

FB1 concentration in wheat
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Humán- és állat-egészségügyi téren is figyelemre méltó az a tény, hogy a szer-

vezetet jóval nagyobb FB1-terhelés érheti, mint ahogyan azt a rutin módszerek 

alapján felállított határértékek megállapítása során becsülték.

KÖVETKEZTETÉS

A legújabb irodalmi közlemények alapján a mátrixhoz kötött és a módosult  

formában jelen lévő mikotoxinok mennyiségének mérését és jelenlétüknek 

tényét feltétlenül figyelembe kell venni a kockázatbecslés során. Az egyes intakt 

mikotoxin-molekulák izomer formái, ill. a feltehetően jelentős mennyiségben 

előforduló és még ismeretlen hatású fent említett, módosult és mátrixhoz 

kötött formák, akár toxicitásukat, akár előfordulási jelentőségüket tekintve pedig 

teljesen ismeretlen területnek számítanak a mikotoxin-kutatásban.

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS

A kutatást a Magyar Tudományos Akadémia (az MTA KE „Mikotoxinok az Élel-

miszerláncban” Kutatócsoport) és a Bolyai János Kutatási Ösztöndíj támogatta 

(BO_499_13, Sz-F. J.).
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IN MEMORIAM

BÚCSÚ FRANZ BÜRKI PROFESSZORTÓL

Az állatorvosi virológia nemzetközileg széles körben el-

ismert, kiemelkedő egyénisége, a Bécsi Állatorvos-tu-

dományi Egyetem Virológiai Intézetének megalapítója 

és 25 éven át vezetője, a magyar állatorvosok és mikro-

biológusok hűséges barátja és tisztelője,

Univ.-Prof. Dr. Dr.hc.med.vet. Franz Bürki,

2015. december 1-jén, 91 éves korában, bécsi otthoná-

ban, váratlanul és békésen örökre elment.

Bürki professzort 80. születésnapja alkalmából a Ma-

gyar Állatorvosok Lapja köszöntötte (2004. 126. 773), s 

addigi szakmai pályafutását kellő részletességgel ismer-

tette, amelyet a hosszú és szép életpálya befejezése 

kapcsán az alábbiakban rekapitulálunk és egészítünk ki.

Franz Bürki 1924. december 22-én, Bern mellett 

(Stettlen), állatorvos családban született. Állatorvosi 

diplomát a Berni Egyetem Állatorvosi Fakultásán szer-

zett (1949). Ezt követően külföldi állatorvosi felsőoktatási 

intézményekben (Vet. Med Hochschule Hannover, Univ. 

Texas, Univ. California, Univ. Leiden) folytatott tanulmá-

nyokat, majd a Berni Szérum Intézetben dolgozott, s 

a Berni Egyetemen 1957-ben habilitált (Brucellózis im-

mundiagnosztikája és immunizálás). Ezt követően do-

censként az egyetem „virológiai állomásán” dolgozott, 

ahonnan a Bécsi Állatorvosi Főiskola virológiai intézeté-

nek megalakítására és vezetésére kapott meghívást. 

Ezen feladatának 25 éven át hűséggel eleget téve 

megalapozta az osztrák állatorvosi vírusdiagnosztikát 

s — tanítványaival egyetemben — több vírusos kórkép  

(pl. lóinfluenza, lovak fertőző kevésvérűsége, EHV-1 fer-

tőzése, szarvasmarha-leukózis, szarvasmarha vírusos 

hasmenése, roncsoló orrhurut) ausztriai előfordulásáról, 

valamint az ellenük való védekezésről jelentetett meg 

elsősorban a gyakorlatot és igazgatást szolgáló, nem-

zetközileg is komoly figyelmet kiváltó dolgozatokat. 

Bürki professzor az 1991-ben bekövetkező nyugdíjba 

vonulásáig a hazai mikrobiológiai társasági és az osztrák–

magyar állatorvosi rendezvények rendszeres, aktív résztve-

vője volt. A magyar kollegák iránti megbecsülésének egyik 

megalapozója egyébként édesapja volt, aki 1933-ban egy 

svájci állatorvos-küldöttség tagjaként tanulmányúton járt 

hazánkban, s kedvező benyomásait, tapasztalatait egy, 

máig féltve őrzött képes naplóban örökítette meg. 

Nemzetközi és osztrák elismerései mellett e helyen 

kell megemlítenünk a Magyar Mikrobiológiai Társaság 

tiszteleti tagságát (1983), s az akkori Állatorvos-tudomá-

nyi Egyetem „honoris causa” professzori címét (1985).

Nyugdíjas éveinek első évtizedében még gyakrabban, 

később ritkábban vett részt a szakmai közéletben, de 

ezzel párhuzamosan feleségével, Silvával egyetemben 

egyre intenzívebben foglalkozott művészettörténettel 

és botanikával, amelyeket aktív egyetemi oktatóként 

hanyagolni kényszerült. Utolsó éveiben bécsi ottho-

nát egyre nehezebben tudta elhagyni, ahol szeretteitől 

övezve békességben élt és hunyt el. Hamvait, végaka-

ratának megfelelően szülőhelyén, Svájcban helyezték 

örök nyugalomra. Barátai, tanítványai, kollégái és tisz-

telői az emlékére rendezett istentiszteleten Bécsben, a 

belvárosi Református Templomban, 2016. január 9-én 

vehettek tőle búcsút, lélekben.

Nagy Béla, Varga János
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BESZÁMOLÓ

BESZÁMOLÓ

A MAGYAR BUIATRIKUS 

TÁRSASÁG XXV. JUBI-

LEUMI NEMZETKÖZI 

KONGRESSZUSÓL

BUDAPEST, 2015. SZEPTEMBER 13–16.

A Magyar Buiatrikus Társaság 2015. szeptember 13–16. 

között rendezte meg XXV. Jubileumi Kongresszusát 

Budapesten, a Danubius Hotel Heliában. A kongresszus 

jó alkalmat adott arra is, hogy társaságunk alapításának 

25. évfordulójáról is méltón megemlékezzünk. A Magyar 

Buiatrikus Társaságot 25 évvel ezelőtt 14 állatorvos ala-

pította azzal a céllal, hogy a szakterületen dolgozó állat-

orvosok és állattenyésztők számára színvonalas szakmai 

fórumot teremtsenek, ahol a kollégák folyamatosan 

megszerezhetik a legújabb szakmai ismereteket, biz-

tosított legyen számukra folyamatos szakmai tovább-

képzésük és kicserélhessék szakmai tapasztalataikat.

Az alapító tagok a következők voltak: dr. Albert Mihály, 

dr. Brenner József, dr. Fekete Sándor György, dr. Fitos 

Gyula, dr. Gaál Tibor, dr. Huszenicza Gyula, dr. Magdus 

Melinda, dr. Pintér Zsolt, dr. Rudas Péter, dr. Szenci 

Ottó, dr. Szita Géza, dr. Tóth József, dr. Zöldág László 

és dr. Vörös Károly. 

A kongresszusnak 318 regisztrált és 20 kísérő részt-

vevője volt. A kongresszuson 60 előadás hangzott el, és 

33 posztert mutattak be a résztvevők. A kongresszus 

anyagából készült, a Magyar Állatorvosok Lapja ünnepi 

különszámaként megjelent 424 oldalas proceedings még 

korlátozott számban kapható, ugyanakkor az előadásokat 

feltöltöttük a Magyar Buiatrikus Társaság honlapjára is 

(www.mbuiatrikus.org). 

Kongresszusunknak sajnálatos módon ismételten 

különös jelentőséget adott az is, hogy a tej felvásárlási 

ára újra alacsony szintre csökkent, ami tovább rontotta 

az ágazat amúgy sem túl kedvező jövedelemtermelő 

képességét. Mindent meg kell azért tennünk, hogy az 

ágazat még jobban megerősödhessen hazánkban. 

Mára már hagyomány, hogy nemcsak a szarvasmarha-, 

hanem a juh- és kecskeegészségügy is szerepelt a 

programunkban. Ennek jelentőségét az is növelte, hogy 

az EU-csatlakozásunkat követően a juh- és kecskete-

nyésztés területén a  közép-európai országok kiemelkedő 

lehetőségekkel rendelkeznek.

Dr. Szenci Ottó elnök és dr. Brydl Endre titkár meg-

nyitó beszédét követően dr. Sótonyi Péter a Szent István 

Egyetem Állatorvos-tudományi Karának dékánja üdvö-

zölte a résztvevőket. Szuggesztív előadásban mutatta 

be egyetemünk múltját, szólt a jelenről, és a résztvevők 

nagy örömére bejelentette, hogy 2016. július 1-jétől 

karunk ismét önálló egyetemként folytathatja a nagy 

múltú állatorvosképzést. Kiemelte, hogy Európában az 

összes állatorvosképző intézmény között egyetemünket 

hetedikként akkreditálta az erre hivatott szakmai bizott-

ság (nem hivatalos sorrendben negyedikek vagyunk), 

és cél az amerikai akkreditáció megszerzése. Ennek 

sikeres teljesítését követően a világ minden országában 

elfogadják majd a nálunk szerzett állatorvos doktori 

diplomát, amivel csak az utrechti és a lyoni egyetem 

rendelkezik Európában.

Ezt követően került sor a szekciók keretében a szakmai 

előadásokra.

A klinikai szekció keretében számos előadás foglal-

kozott a különböző fertőző eredetű megbetegedések 

diagnózisával és az ellenük való védekezéssel, az oltó-

gyomor-helyzetváltozás és a végtag-megbetegedések 

kóroktanával, diagnózisával, műtéti kezelésével és kór-

jóslatával.  

A tőgyegészségügyi szekció fő témakörét a tőgygyul-

ladások kóroktanának, diagnózisának, gyógykezelésének 

és megelőzésének ismertetése adta. 

A szaporodásbiológiai szekció legfontosabb téma-

körei a következők voltak: ovulációszinkronizálás, a vem-

hességi fehérje- és progeszteronkoncentráció meg-

határozásának jelentősége,  a post partalis eredetű 

méhelváltozások, ill. az endometritis gyógykezelése. 

Az anyagforgalmi betegségek és termelési 

menedzsment szekció az állomány-egészségügyi prog-

ramok, ill. a termelési eredmények folyamatos értékelé-

sének jelentőségét, az anyagforgalmi rendellenességek 

előfordulását, diagnózisát és megelőzését, valamint a 

metabolikus profil vizsgálatok fontosságát emelte ki.

A juh- és kecske-egészségügyi szekció keretében 

különböző fertőző eredetű megbetegedések, a termelés 

hatékonyságának kérdései, valamint a hazai kecskete-

nyésztés előtt álló feladatok lettek elsőként megtárgyalva.

A korábbi kongresszusok kedvező tapasztalata alapján 

az ELANCO gondozásában kerekasztal-megbeszélést 

(Workshop) tartottunk, amelynek a témája „Az ellenálló 

képesség szerepe és hatása a tehenek egészségére és 

a termelésére az ellés körüli időszakban” (The role of 

immunity around calving and its impact on health and 

performance in dairy cows). Fontosnak tartottuk a téma 

részletes megbeszélését, mert az e területen elkövetett 

hibáknak káros szaporodásbiológiai, termelési és nem 

utolsósorban gazdasági következményei vannak.   

A kongresszusunkon számos nyugat- és közép-európai, 

valamint távol-keleti és dél-afrikai buiatrikus társaság 

képviseltette magát. Az osztrák buiatrikus társaságot 

prof. Walter Baumgartner, a német buiatrikus társa-

ságot prof. Klaus Doll (Giessen), prof. Kerstin Müller, 
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(Berlin), prof. Hans Schubert (Hannover) és prof. M. 

Früll (Leipzig), a cseh buiatrikus társaságot Josef Illek, 

a dél-afrikai buiatrikus társaságot Willem Schultheiss, 

a holland buiatrikus társaságot prof. Marcel Taverne és 

Gerrit A. Hooijer, az ír buiatrikus társaságot John Mee, 

a kínai buiatrikus társaságot prof. Bo Han és prof. Liu 

Wang, a lengyel buiatrikus társaságot Joanna Kołodziej-

ska-Lesisz, a koszovói buiatrikus társaságot prof. Afrim 

Hamidi, a román buiatrikus társaságot prof. Constantin 

Pascal, a szerb buiatrikus társaságot prof. Dragan Gvoz-

dic, a szlovák buiatrikus társaságokat prof. Pavol Mudron 

és prof. Gabriel Kovac, valamint a svájci buiatrikus tár-

saságot prof. Ulrich Bleul képviselte, és előadásaikkal 

jelentősen hozzájárultak kongresszusunk szakmai szín-

vonalának emeléséhez.  

A kongresszus keretében került sor a Magyar Buiatrikus 

Társaság közgyűlésére, amely során egyhangú szava-

zattal elfogadták dr. Szenci Ottó elnöki beszámolóját. 

Ezt követően a közgyűlés dr. Kovács Pétert a Társa-

ság Elnökségének tagjává, dr. Horváth Andrást pedig a 

Számvizsgáló Bizottság tagjává választotta.

A szakmai programot követően szeptember 14-én 

este a Csík zenekar felejthetetlen koncertjére került 

sor. Szeptember 15-én este az Európa hajón rendezett 

Gálavacsora alkalmával a résztvevők gyönyörködhettek 

fővárosunk csodálatos esti panorámájában. 

A Gálaműsor keretében dr. Szenci Ottó elnök és  

dr. Brydl Endre titkár a Társaság Ezüst kitűzőjét adta át 

az alapító tagoknak, megköszönve úttörő munkájukat, 

amely nélkül Társaságunk ma nem létezhetne.  

Ugyancsak a Gálaműsor keretében került sor a Magyar 

Buiatrikus Társaság Tiszteletbeli tagja című szakmai 

elismerés átadására, amelyet prof. dr. Kovács Ferenc, 

prof. Dr. Németh Ferenc és dr. Vajdovich Károly után 

most dr. Szenci Ottóné Piroska nyert el azzal az odaadó, 

fáradtságot nem ismerő lelkes munkájával, amellyel az 

elmúlt 25 év során évről évre szervezte kongresszusa-

inkat. Gratulálunk a Tiszteletbeli tag kitüntetéshez, és 

ezúton is hálás köszönetünket fejezzük ki Társaságunk 

minden tagja nevében.

A Gálaműsor a Magyar Buiatrikus Társaság Arany-

érme kitüntetésének átadásával fejeződött be. Társa-

ságunk legmagasabb rangú kitüntetését dr. Szenci Ottó 

elnök kapta a Társaságunk alapításának kezdeményezé-

séért, az alapításban kifejtett és azóta is tartó fáradha-

tatlan szervező és szakmai munkájáért, a minden évben 

megrendezésre kerülő kongresszusainak szervezéséért, a 

közép-európai buiatrikus kongresszus kezdeményezésé-

ért, ezzel a kongresszusainknak nemzetközivé válásának 

elősegítéséért, valamint a Buiatrikus Világszövetség 

főtitkári feladatainak színvonalas ellátásáért.

A Magyar Buiatrikus Társaság Tiszteletbeli tag és az 

Aranyérem kitüntetést dr. Brydl Endre, a Társaság titkára 

adta át kitüntetetteknek a következő szavakkal:

„Kedves Vendégek, Hölgyeim és Uraim! 

Nagy megtiszteltetés számomra, hogy a Magyar Bui-

atrikus Társaság alapításának 25. évfordulójának esti 

programját folytathatom. 

Mindenekelőtt szeretnék gratulálni a Társaságunk „szü-

leinek, az Alapító Atyáknak”, akik 1990-ben a Magyar 

Buiatrikus Társaság megalapításával megtették az első 

lépést. Mindannyiunk nevében nagyon szépen köszönöm!

Most pedig álljunk meg egy kicsit ennél a gyönyörű 

pillanatnál, hogy körültekintve köszönetet mondjunk 

egy személy végeérhetetlen és fáradhatatlan munká-

jáért. Ő az, aki 25 éven át segítséget nyújtott nekünk az 

éves kongresszusaink szervezésében, nem is beszélve 

a 2008-as 25. Jubileumi Buiatrikus Világkongresszusról 

és Társaságunk mostani, 25. Jubileumi Kongresszusáról. 

Mindannyiunk nevében szeretném kifejezni legmélyebb 

hálámat Szenciné Piroska nélkülözhetetlen segítségéért. 

Nagyon szépen köszönjük! Most pedig engedjék meg, 

hogy bejelentsem Társaságunk Közgyűlésének döntését. 

Kedves Piroska! A Magyar Buiatrikus Társaság tisztelet-

beli tagjának választott. Kedves Piroska, gratulálok, és 

még egyszer köszönöm! Kellemes estét kívánok neked 

és sok boldogságot az életben! Isten áldjon!

Most haladjunk előre, és álljunk meg ismét! Kedves 

Szenci professzor, kedves Ottó! A magyar Buiartikus Tár-

saság tagjainak nevében engedd meg, hogy köszönetet 

mondjak a Magyar Buiatrikus Társaság megalapításának 

kezdeményezéséért, és a Társaságban szervezőként 

és vezetőként végzett végtelen és fáradhatatlan mun-

kádért! Hadd jelentsem be a Társaság Közgyűlésének 

elismerését és döntését! A Magyar Buiatrikus Társaság 

tiszteletbeli elnökének választott, és a Társaságunk 

aranyérmével tüntette ki a munkádat. Kedves Ottó! Gra-

tulálok, jó egészséget és sok sikert kívánok a jövőben! 

Legyen szép estéd! Isten áldjon!”

A Magyar Buiatrikusok Társasága XXV. Jubileumi 

Kongresszusának az volt a legfőbb célja, hogy a szak-

területen dolgozó állatorvosok és állattenyésztők szá-

mára lehetővé tegyük, hogy szakmai tudásukat felfris-

sítsék, gyarapítsák. Ugyanakkor lehetőség nyílt arra is, 

hogy az ezen a területen dolgozó szakemberek meg-

ismerhették egymás eredményeit és kicserélhették 

tapasztalataikat. 

A szervezők azon dolgoztak, hogy egy sikeres kong-

resszusról sok hasznos információval térhessenek haza 

a résztvevők, segítve ezzel jövőbeni munkájukat annak 

hangsúlyozásával, hogy „gazdaságosan termelni csak 

egészséges állatállománnyal” lehet (Kovács Ferenc).  

A Magyar Állatorvosi Kamara a kongresszuson részt vevő 

kollégák számára összesen 126 pontot írt jóvá. 

Mindazonáltal meg kell említenünk, hogy a kongresz-

szus szponzorai nélkül színvonalas rendezvényünket nem 

tudtuk volna megtartani, ezért e helyen is köszönetet 

mondunk támogatásukért. 
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A Magyar Buiatrikus Társaság soron következő XXVI. 

Nemzetközi Kongresszusát 2016. október 12–15. között 

Budapesten rendezzük meg az Állatorvos-tudományi 

Egyetemen, az Állatorvos-tudományi Egyetem, a Nem-

zetközi Állathigiéniai Társaság és a Magyar Állathigiéniai 

és Környezetvédelmi Társaság társrendezésében. A soron 

következő kongresszus témakörei a társrendezők segít-

ségével kibővülnek a többi gazdasági haszonállatokra is. 

In Memoriam Kongresszusunk keretében megemléke-

zünk 2015. május 10-én elhunyt Kovács Ferenc akadémi-

kus úrról, egyetemünk hosszú éveken át volt rektoráról, 

az Állathigiéniai Tanszék, a Magyar és a Nemzetközi Állat-

higiéniai Társaság alapítójáról és tiszteletbeli elnökéről, 

társaságunk tiszteletbeli tagjáról, alapítójáról.

Dr. Brydl Endre

az MBT titkára
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Az őszi búzából (Triticum 
aestivum L.) őrölt liszt 
sütőipari minőségének 
változása az évjárat 
függvényében Karcagon

Digitális magmorfometria II. 
– Az alakor (Triticum mono-
coccum L.) két alfajának 
(T. m. ssp. aegilopoides, T. 
m. ssp. monococcum) 
magmorfometriai jellemzése

A tápanyag-ellátottság 
hatása a silócirok (Sorghum 
bicolor (L.) Moench)  
minőségére I. – N-ellátottság
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