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Vásárcsarnok

a kiegyezés óta megduplázódott budapesti lakosság folyamatos és  

ellenőrzött élelmiszerrel való ellátása szempontjából kiemelkedő jelen-

tősége volt az első öt vásárcsarnok (Vámház körúti, Rákóczi téri, klauzál 

téri, Hunyadi téri, Hold utcai) megnyitásának 1897. február 15-én. a Va-

sárnapi Újság ugyan siratta a korábbi nyílt piacokat (a főváros 10 kerü-

letében akkoriban összesen 44 ilyen működött), ahol termetes kofák 

hatalmas ernyőik alatt a földről, kosarakból, jobb esetben kis kordélyuk 

végéből árulták portékájukat, és Erdélyi Mór felvételeinek közlésével 

emléket is állított a nevezetesebbeknek, végül mégis arra a következte-

tésre jutott, hogy „…ha a főváros a régi piaczok megszüntével keleties 

zománczából vesztett is, de a világvárossá fejlődés felé viszont hatal-

mas lépést tett”.

az élelmiszer-biztonság szempontjából is meghatározó volt a válto-

zás. az építészetileg is értékes épületek egyben az élelmiszerek korszerű 

tárolásának és árusításának feltételeit is biztosították. az I. számú, köz-

ponti vásárcsarnok, amely egyben a nagybani piac szerepét is betöltötte, 

a négy hazai és öt külföldi pályázó közül végül Pecz Samu tervei alapján 

épült meg a Vámház körúton. a csarnok vasúton, vízen és közúton egy-

aránt könnyen megközelíthető volt. az épület alatt szellős tároló helyisé-

gek álltak rendelkezésre. Megoldották a romlandó áru hűtését, a hulladék 

kezelését, a csarnok tisztántartását, és elválasztották az eladásra szánt 

élő állatokat az élelmiszerektől. 

Fontos volt a hatósági közvetítő bevezetése is. a központi váráscsar-

nokba beszállított vagy beküldött termékeket a közvetítő bocsátotta 

árverésre, majd ő intézte az elszámolást. Ez az eljárás könnyebbséget 

jelentett a termelő és biztonságot a fogyasztó számára, mert az árve-

rés előtt hatósági vizsgálat keretében meggyőződtek az áru közfogyasz-

tásra való alkalmasságáról. az egészségtelen, romlott, hamisított árut 

elkobozták és megsemmisítették. az I. számú vásárcsarnokban három 

állatorvost alkalmaztak e feladatra. Munkájukat altisztek és időszakosan 

húsbélyegzők segítették. a kiskereskedők számára akkor engedélyezték 

az árusítást, ha egészségesek voltak, tiszta ruházatban jelentek meg, és 

tisztán tartották az árusítóhelyet is. a házalók csak az ellenőrzött cikkek-

kel kelhettek útra, és igazolvánnyal rendelkeztek.

az egykori Húsipari Múzeum egyik albumában található Erdélyi Mór 

utólag színezett fotográfiája budapest székesfőváros községi élelmi-

szer-ellátó üzeméről, egy korszerű hús- és hentesáru pavilonról a vásár-

csarnokban, előtte a korra jellemző vásárlóközönséggel.

Orbán Éva

Vol. 139. No 2. – Budapest, feBruary 2017
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Újszülött csikók belgyógyászati 
alapellátása I.

Összefoglalás
A csikók születés utáni szakaszban előforduló rendellenességeinek késői fel-
ismerése, nem megfelelő módon történő elbírálása és kezelése súlyos követ-
kezményekkel járhat amellett, hogy a felnövő csikó egész további életére, így 
teljesítményére is kihatással lehet. A szakterület kibontakozása mindössze 3–4 
évtizedre nyúlik vissza, elsősorban a világ jelentős telivértenyésztő régióinak 
nyomására történt, szakirodalma ezzel párhuzamosan az utóbbi évtizedekben 
robbanásszerű bővülésen ment keresztül. Cikksorozatuk első részében a szerzők 
az ellés körüli rendellenességeket, a gyakran előforduló köldöktájéki, légzőszervi, 
valamint szív- és érrendszeri rendellenességeket taglalják. 

suMMary
Background: Equine neonatology focuses mainly on the perinatal period of foals 
from the terminal phase of pregnancy throughout the first few weeks of life. The 
delayed recognition of abnormalities in the early postpartum period can lead to 
severe consequences, or it may affect the future performance of the expected 
equine athlete. This specialty has gained attention in the last 30–40 years close 
proximity to the substantial Thoroughbred-breeding centres of the world. 
Objectives: The aim of this review is to provide a practical approach to equine 
veterinarians, students, horse breeders and owners about the hallmarks of the 
most important disease entities in this age-group of foals using our own experi-
ences and published data. 
Results and Discussion: In the first part of our article series the aim was to 
summarize the abnormalities of the mare and the foetus at the third trimester of 
pregnancy, around parturition as well as to provide a practitioners guide to equine 
veterinary practicians about the normal and abnormal findings, intensive therapy 
and critical care of the new-born foal, based on the latest literature.
We discuss the disorders of the integumentary system, umbilical stump, the 
respiratory and cardiovascular system, detailing the following diseases: entropion, 
omphalophlebitis, equine neonatal respiratory distress syndrome (surfactant 
deficiency), equine neonatal acute respiratory distress syndrome or acute lung 
injury, bacterial and viral pneumonias, thoracic traumas and hernia, ventricular 
septal defects and patent ductus arteriosus.
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Nehézellés valószínűségét növelik többek között az alábbi rendellenességek  
(3. ábra): 

• láz; 
• placentitis (tipikus, de nem törvényszerű klinikai tünetei a hüvelyváladékozás és a 

      korán kitelt tejmirigy); 
• csenkeszmérgezés; 
• kólika (endotoxaemia); 
• hasfalsérv (pl. a tendo prepubicus szakadása); 
• medence rendellenességei vagy a lágy szülőút sérülései, szűkülete;
• méhcsavarodás, ill. egyéb méhelváltozások; 
• magzati rendellenességek (pl. ikermagzat, hydrops);
• ha a kancának korábban már volt beteg csikója vagy nehézellése; 

Ambuláns ellátás során az állatorvosnak több olyan eszközzel is rendelkeznie kell, 
amelyet esetleg a mindennapi praxisban kevésbé gyakran alkalmaz, mint pl.: 
ultrahang, glükométer, laktátméter, digitális röntgen, vérlabor-elérhetőség pár 
órán belül, speciális intravénás kanülök, antibiotikumok és parenterális táplálásra 
is alkalmas infúziók. Kórházi ellátás esetén ezeken felül szükség lehet infúziós 
pumpákra, fűtött, légkondicionált istállóra, matracokra (ún. „foal bed”), vérnyo-
másmérőre, kapnográfra, pulzoximéterre, vérgáz-analizátorra, mikrobiológiai 
laborra, infralámpára, speciális tartós nyelőcsőszondára és húgycsőkatéterre is.

MIRE FIGYELJÜNK AZ ELLÉS KÖRÜLI IDŐSZAKBAN?

A VEMHESSÉG UTOLSÓ TRIMESZTERÉBEN
Az újszülött csikók betegségei sokszor a magzati korra vezethetők vissza. Fontos 
a nehézellésre hajlamos kancák időbeni azonosítása, ugyanis ellési szövődmé-
nyek fellépése esetén azonnali (legkésőbb fél órán belüli) ellátásra van szükség. 
A kórelőzmény tekintetében egy korábbi nehézellés vagy a szülőút sérülése mind 

veszélyezteti a vemhességet és az ellés normális lefolyását. 
Különös figyelmet kell fordítani a fizikális vizsgálat során egy 
esetleges hüvelyváladékozásra, a tejmirigyek állapotára, a 
hasfal és a medence alakjára. Szükség esetén (biokémiai és 
hematológiai) vérvizsgálatot, váladékozás esetén citológiai, 
bakteriológiai vizsgálatot is javasolt végezni. Transzrektális 
ultrahangvizsgálat során fontos elbírálni az amnionfolyadék 
jellegét, valamint a placenta állapotát: az uteroplacentá-
ris egység megvastagodása (ellés előtt legfeljebb 12 mm a 
méhnyaknál mérve), ill. a placenta esetleges leválása mind a 
placentitis tipikus korai jelei (19) (1. ábra). 

A transzabdominális ultrahangvizsgálat segítségével a mag-
zati jóllétet értékelhetjük: aktivitását, helyeződését, szívfrek-
venciáját (20). A magzati aortaátmérő és a mellkas maximális 
mélysége alapján következtetni lehet a magzat fejlettségére és 
születéskori méretére. A vemhesség késői szakaszában az aorta 
ascendens átmérője egészséges lómagzat esetében 18–27 mm 
közötti, míg a mellkas mélysége a sternumtól a gerincig mérve 
fiziológiásan 16,2–21,3 cm. A méreteket természetesen erősen 
befolyásolja a kanca mérete (testtömege) és a vehem kora (2, 
20) (2. ábra).

A magzati stressz leggyakoribb oka a hypoxia, ami legegy-
szerűbben a magzati szívfrekvenciával ellenőrizhető (1. táblá-
zat). Stressz esetén a pulzus kezdetben emelkedett, de mivel a 
magzat energiatartalékai nagyon korlátozottak, rövid időn belül 
bradycardia alakul ki – így mind a tachy-, mind a bradycardia 
figyelmeztető jelnek tekintendő. A magzat korával arányosan a 
szívfrekvencia csökken (3).

2a. ábra. A magzat transzabdominális ultrahangvizsgála-
ta kancában
BW = kanca hasfala, AM = amnion, R = magzati bordák, 
A = magzati aorta, S = magzati gyomor

fIgure 2a. Transabdominal ultrasound examination of the 
foetus in mare

3. ábra. Hydroallantois és a tendon praepubicus rupturája 
magas vemhes kancában

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

2b. ábra. Magzati szívfrekvencia meghatározása 
M-mód ultrahang segítségével

fIgure 2b. Determination of foetal heart-rate by using 
the M-mode ultrasound

1. ábra. Az uteroplacentáris egység ultrahangos vizs-
gálata kancában
a Megvastagodott uteroplacentáris egység magas 
vemhes kancában; b Placentaszeparáció ultrahangos 
megjelenése
BW = kanca hasfala, FAT = zsír, AL = allantois
(Dr. John Madigan, UC Davis szívességéből)

fIgure 1. Ultrasound finding in a late pregnant mare 
with placentitis
a Thickened uteroplacental unit. b Placental separation
(Courtesy of Dr. John Madigan, UC Davis) 

1. táblázat. Fiziológiás magzati szívfrekvecia a vemhesség 
különböző szakaszaiban (19)

table 1. The normal heart rate of the foetus at certain periods 
of pregnancy (19 )

Újszülött csikók inten-
zív ellátásához számos 

speciális eszköz  
szükséges

Ahogy a lovak értéke a versenysport fejlődésével az utóbbi évtizedekben egyre 
nőtt, úgy alakult ki a tulajdonosi igény is az egyre szélesebb körű állatorvosi 
ellátásra. A lótenyésztés jelentős pénzügyi befektetést igényel, aminek meg-
határozó kezdő pillére a csikók megfelelő egészségügyi állapota. Az újszü-
lött csikó potenciálja legtöbbször csak származás alapján ítélhető meg, és 
költséges intenzív kezelésre csak nagy értékű állatok csikóinál van lehetőség, 
ezért különösen fontos a problémák korai felismerése, ellátása és a megfelelő 
megelőzés, mert a késlekedés a romló kórjóslat mellett súlyos anyagi követ-
kezményekkel járhat.

6. hónapban 7–9. hónapban 10–12. 
hónapban

Szívfrek-
vencia 100–120/perc 90–110/perc 60–80/perc
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3. táblázat. Az újszülött csikó 
nyugalmi klinikai alapértékei

table 3. Vital parameters of the 
neonatal foal following parturition

• túlhordás (> 345 nap); 
• hypogalactia; 
• alultápláltság; 
• hyperlipaemia; 
• bármilyen egyéb szisztémás betegség (19).

Ha a vizsgálati lelet vagy a kórelőzményi adatok alapján a nehézellés vagy ren-
dellenes csikó ellésének esélye áll fenn, a kancát anyagi körülményektől függően 
érdemes az ellés előtt légkésőbb 4–6 héttel 24 órás, lehetőleg kórházi felügyelet 
alá helyezni. Javasolt továbbá az ellési felügyelet vércsoport-összeférhetetlen-
ség (neonatal isoerythrolysis - NI) pozitív tesztje esetén, hogy a csikót az ellés 
után rögtön megakadályozzuk a szopásban, és számára ártalmatlan kolosztrum-
mal láthassuk el (6, 17).

A kolosztrumban meglévő környezetspecifikus antigének elleni védettség 
szempontjából a kancát 2–3 héttel ellés előtt már nem javasolt új helyre szállí-
tani, tehát a vizsgálatokat érdemes ennek megfelelően időzíteni (6).

AZ ELLÉS IDEJÉN
A kanca viselkedése közvetlenül az ellés előtt megváltozik, sokszor, keveset trá-
gyázik és vizel. Objektív és bevált módszer az ellés időpontjának előrejelzésére 
a tej kalciumtartalmának mérése, amit speciális tesztcsíkkal akár az istállóban 
is mérhetünk (pl. Foal-Watch®; Predict-a-Foal®). Ha a kalciumkoncentráció 
400 mg/l feletti, akkor 24 órán belül bekövetkezik az ellés (90%-os érzékeny-
ség), ha ez alatti, akkor 24 órán belül nem fog elleni az állat (98% érzékenység)  
(2. táblázat). Az ellés közeledtével érdemes félóránként ellenőrizni a kancát (akár 
kamerán keresztül), de kaphatóak már különböző elektronikus ellésjelző rend-
szerek is, amelyek telefonon értesítik a megadott személyt (pl. Foalert) (14, 15).

Az ellés során fontos odafigyelni az alapvető higiénia betartására: friss alom 
bekészítése, valamint érdemes a kancát az még ellés megindulása előtt 
lemosni. Időt nyerünk, ha az ellési segítségnyújtáshoz szükséges eszközöket 
és egy telefonszámlistát az utolsó 2-3 hétre a boksz elé készítjük. Az ellés 
második fázisa normálisan 15–20 perces folyamat, és fontos kiemelni, hogy 30 
perc felett a csikó túlélési esélye rohamosan csökken (13). Beavatkozásra van 
szükség: amennyiben a placenta korai leválása következtében az megjelenik 
a hüvelynyílásban (ún. red bag delivery). Ilyenkor azonnal fel kell azt nyitni (4. 
ábra); továbbá azokban az esetekben, amikor az ellés folyamata megáll (21). A 
nehézellés előfordulása lovaknál viszonylag ritka, fajtától függően mindössze 
10% (14) de szerencsére az időben elvégzett szakszerű segítségnyújtás mel-

lett összesen 10–20%-ukban kell császármetszést vagy magzatdarabolást 
végezni (7).

AZ ÚJSZÜLÖTT CSIKÓK FIZIKÁLIS VIZSGÁLATA ÉS ALAPEL-
LÁTÁSA

A születés után az egészséges csikó először oldalfekvésből sternalis fekvésbe 
helyezkedik, majd megpróbál felállni. A veszélyeztetett csikók kiszűrésére köny-
nyen alkalmazható az „1–2–3 szabály”: az egészséges csikó születést követően 
1 (1–2) órán belül feláll; 2 (2–3) órán belül elkezd szopni; a kancából 3 órán belül 
távozik a placenta (13).

Egy fizikális vizsgálat értékeléséhez fontos tisztában lennünk egy újszülött 
csikó fiziológiás tulajdonságaival, valamint e korcsoportban előforduló speciális 
betegségekkel (3. táblázat).

A születést követően az újszülött keringésének és légzőrendszerének alkal-
mazkodnia kell a méhen kívüli élethez. Az egészséges csikó 1 percen belül 
spontán lélegezni kezd, lecsökken a tüdőben és a kisvérkörben a magzati 
magas vérnyomás, az alveolusok kinyílnak, a ductus arteriosus zárul. Az elő-
forduló systolés szívzörejek az első hét végéig is élettaninak tekintendőek, 
ezzel ellentétben az arrhythmiák (kamrai extrasytole, kamrai és supraventri-
cularis tachycardia stb.) már a születés utáni 15 percen belül meg kell szűn-
jenek. Felerősödött légzési zörejek főleg az oldalfekvéskor a kilégzési fázis 
végén hallhatóak, azonban ezek sem jeleznek feltétlenül rendellenességet. 
A légzési zörejeknél erősebb kórjelző értéke van a légzésszámában, a lég-
zéshez használt erőkifejtésben, a légzés ritmusosságában bekövetkező vál-
tozásoknak. Ezek az alulfejlett, valamint az ellés körüli időszakban hypoxiát 
szenvedő csikóknál gyakrabban megfigyelhetőek (13).
A nyálkahártya színe egészséges csikó esetében az adaptációs fázis lezajlása 

előtt mutathat enyhe cianózist, de percekkel születést követően már a kifej-
lett lovakéhoz hasonló, annál valamivel erezettebb, rózsavörös színűvé válik. 
Elhúzódó cianózis, sárgaság, fekélyek, petechiás vérzések kóros folyamatokat 
jeleznek (19). 

Sárgaság esetén a következő betegségekre kell elsősorban gondolni: neona-
talis isoerythrolysis (NI - immunhemolitikus anaemia egy speciális formája), 
meconium-retenció, ill. EHV-1-fertőzés (5. ábra). Petechia hátterében legtöbb-
ször szepszis áll, de okozhatja például thrombocytopaeniás purpura is. Cianoti-
kus nyálkahártyák súlyos hypoxaemiára utalnak, ami leggyakrabban valamilyen 
szívrendellenesség vagy asphyxia következménye (pl. fejletlen tüdő, koraszülött 
csikó, szepszis stb.). A tartós intrauterin hypoxiához a magzat szervezete inkább 
a vörösvérsejtek számának emelésével alkalmazkodik, tehát ez esetben jelleg-
zetesen a megnőtt hematokrit (akár +20%), mintsem cianózis jellemzi a klinikai 

Tünet Idő az ellésig

Tejmirigy megnagyobbodik (kitelik) 2–6 hét
Gáttájék ellazulása 1–3 hét

A csecsbimbók kolosztrummal telítődnek (sárgás, sűrű folyadék) 7–10 nap
Csecsbimbók „viaszosodása” 48–72 óra

A vulva megnyúlik, megduzzad 0–24 óra
Tejcsepegés a csecsbimbókból 12–24 óra

Egészséges csikó ese-
tében születéskor még 

lehet enyhén cianotikus 
a nyálkahártya színe, de 

perceken belül rózsa-
vörös színűvé kell, hogy 

váljon

A várható ellés előtt 
érdemes friss almot 

bekészíteni, ill. a kancát 
lemosni

4. ábra. A korai placentaleválás 
klinikai megjelenése kancában
 
fIgure 4. Clinical manifestation of 
early placental separation (red-bag) 
in a mare 

5. ábra. Icterusos nyálkahártya 
újszülött csikóban (csikók isoeryth-
rolysise)

fIgure 5. Icteric mucous memb-
ranes in neonatal foal affected 
with neonatal isoerythrolysisA csikó klinikai 

alapértékei A születés után közvetlenül A születés után 1–2 
órával

Szívfrekvencia 60–70/perc 70–120/perc
Légzésszám 60–80/perc 20–40/perc

Testhőmérséklet Megegyezik a kanca hőmérsékletével 37,2–38,8 °C 

2. táblázat. Az ellés időpont-
jának meghatározása klinikai tü-
netek alapján (15)

table 2. Determination of par-
turition time based on clinical 
signs (15)
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képet. Lila nyálkahártya figyelhető meg szepszis, sokk és endotoxaemia ese-
tén. Az erősen kipirult (vöröses) nyálkahártya leggyakrabban szepszisre, esetleg 
ischaemiás encephalopathiára utal (19).

A fiatal csikók testhőmérséklete közvetlenül a születés után a kancáéhoz 
hasonló, az egészséges csikó születés után hamar képes a testhőmérsékletét 
szabályozni.

Fizikális vizsgálat során érdemes különös figyelmet fordítani a hasfal megte-
kintésére és áttapintására a sérvek mihamarabbi észlelése érdekében. A köldök-
csonk fertőtlenítése minden újszülött csikó esetében 0,5%-os klórhexidinnel 1-3 
napig, naponta 2–3-szor javasolt. 

Az emésztőrendszer működésével kapcsolatban a legfontosabb, hogy az szü-
letés utáni 2–3 órán belül megkezdődjön a meconium (bélszurok) ürítése. Ezzel 
szemben az első vizeletürítés akár a 12. óráig is elhúzódhat. Fontos tudni, hogy 
a csikók napi folyadékfelvétele rendkívül nagy, akár a testtömeg 25–30%-a is 
lehet, de legalább 15%. A napi növekedési erély fajtától függően átlagosan 0,5–
1,5 kg közötti. (19)

A távozott placentát minden esetben vizsgáljuk meg: tekintsük meg külső 
és belső felületét, hogy teljes egészében távozott-e (leggyakrabban a méh-
szarvak cranialis részei nem válnak le), tömegét mérjük meg (legfeljebb a csikó 
tömegének 11%-a lehet), ha indokolt, vegyünk bakteriológiai mintát. Ha a pla-
centa nem távozik időben, javasolt lassú cseppinfúzióban 1 IU/perc sebesség-
gel oxytocint adni a kancának calciummal kiegészítve (5–10 g, vagy 250–500 
ml 23%-os oldat). A cseppinfúzióban adagolt oxytocin hatékonyabb a magzat-
burok-visszatartás kezelésére, ezen kívül a nagyobb, izomba adott dózis miatt 
kialakuló mellékhatások is elkerülhetőek (pl. kólika, hasi diszkomfort, ritkán 
méhelőesés) (13).

Abban az esetben, ha a csikó nem kezd el szopni magától időben (pl. mert fel 
sem állt), a kolosztrumot orr-nyelőcső szondán keresztül kell pótolni az ellést 
követő 8–12 órán belül. Ajánlott 500–1000 ml jó minőségű kolosztrumot adni 
2-3 részre elosztva, az anyaállattól vagy másik kancától negatív NI teszt után 
(6, 17).

Az immunglobulin-ellátottságot ellenőrizhetjük, ha a csikó IgG-koncentráci-
óját 12–24 órával a születés után megmérjük: 800 mg/dl felett megfelelő volt 
a passzív transzfer, vagyis a csikó megfelelő mennyiségű és minőségű kolosz-
trumot fogyasztott, ami sikeresen fel is szívódott a bélrendszerből. 400–800 
mg/dl közti értéknél javasolt, 400 mg/dl alatti értéknél mindenképp indokolt 
az immunglobulin-kiegészítés: egynapos korig szájon át kaphat kolosztrumot, 
később már plazmaátömlesztésre van csak lehetőség, antibiotikum-terápiával 
kiegészítve (12). Hozzávetőlegesen 1 liter lóplazma (kb. 12 g/l) transzfúziója egy 
45 kg-os csikó IgG-szintjét 2 g/l-el emeli (21).

AZ ALULFEJLETT ÉS TÚLFEJLETT CSIKÓK JELLEGZETESSÉGEI

Koraszülött a csikó, ha 320 napnál kevesebb volt a vemhességi idő. Bár a testtö-
meg nem mérvadó, de az ilyen csikók általában kisebbek és rosszabb a kondíci-
ójuk. A kupolaszerű agykoponya, laza ízületek és hajlítóinak, a carpus és a csánk 
csontosodásának éretlensége, entrópium gyakran megfigyelhetőek az alulfejlett 
csikóknál (13) (6. ábra). 

A túlfejlett csikók jellemzően nagyobb méretűek, de sokszor gyenge kondí-
ciójúak születéskor. Gyakran megfigyelhető a hajlítóinak kontraktúrája (7. ábra), 
hosszú szőrzet, valamint hogy a metszőfogak már teljesen áttörték az ínyt. 
Mind az alul-, mind a túlfejlett csikókra jellemző a gyenge szopási reflex, gyenge 
hőszabályozási és vércukorszint-szabályozási képesség, csökkent vesefunkció és 
vizeletmennyiség, ill. az emésztőrendszer különböző működési zavarai (19).

AZ ÚJSZÜLÖTT CSIKÓK GYAKORIBB MEG-
BETEGEDÉSEI SZERVRENDSZEREKRE 
LEBONTVA

KÜLTAKARÓ
Az entrópium alsó szemhéjon gyakori elváltozás kora-
szülött csikóknál, amely kezelés nélkül szaruhártyafe-
kélyt okozhat (8. ábra) (19). Ha az elváltozás rehidrációt 
követően is fennáll, vertikális U varratokkal a mediálistól 
a lateralis canthusig javasolt az alsó szemhéjat kívülről 
összehúzni, ezáltal az irritáló, szőszálakkal tarkított bőr-
felszínt kifordítani (21).

KÖLDÖKTÁJÉK
A fizikális vizsgálaton felül igen hasznos a köldök ultra-
hangos vizsgálata, amely során a belső köldök struktú-
rák (köldökartériák, véna, urachus) elváltozásai könnyen 
detektálhatóak az élet 6. órájától akár 4 hetes korig. E tájék 
leggyakoribb rendellenességei: köldökgyulladás, tályog-
képződés, hematoma, sérv (20). Köldökgyulladásra (omp-
halitisre, amennyiben az erek is érintettek omphaloph-
lebitisre, -arteritisre) a köldökcsonk megvastagodása, 
melegség, fájdalom, ventrális ödéma, gennyes váladé-
kozás keltheti fel a gyanút, legtöbbször azonban ezek a 
jelek minimálisak. A diagnózis felállításában támpontot 
adhatnak a láz, szeptikus ízületek vagy pl. más módon 
nem magyarázható emelkedett fibrinogénszint a vérben. 
Kezelése műtéti és konzervatív terápiával lehetséges. 
A legtöbb érintett csikó jól reagál a gyógyszeres kezelésre, 
így amennyiben az elváltozás lokalizált és kicsi, (vagy ha 
a csikó állapota nem engedi meg a műtéti anesztéziát), 
széles spektrumú antibiotikum-terápiát alkalmazhatunk 

6. ábra. Koraszülött csikó. Kupolás fejboltozat, gyenge-
ség, légzési elégtelenség

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

8. ábra. Entrópium csikóban

fIgure 8. Entropion in a foal 

9. ábra. Omphalitis csikóban. A köldökcsonk jelentős megna-
gyobbodása (maximális méret 2,5 cm) és hyperechogén terüle-
tek a csonk állományán belül, ami baktériumok jelenlétére utal

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

7. ábra. Egy újszülött csikó elülső hajlítóinainak extrém 
súlyos bilateralis kontraktúrája

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

Koraszülött a csikó, ha 
320 napnál kevesebb 

volt a vemhességi idő

A köldökcsonk fertőtle-
nítése minden újszülött 

csikó esetében 0,5%-
os klórhexidinnel 1-3 

napig, naponta 2–3-szor 
javasolt

A távozott placentát 
minden esetben vizs-

gáljuk meg

Abban az esetben, ha 
a csikó nem kezd el 

szopni magától időben, 
a kolosztrumot orr-nye-
lőcső szondán keresztül 

kell pótolni az ellést 
követő 8–12 órán belül
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2–4 hétig (9. ábra) (19). Fontos azonban 5–7 naponta az aktuális 
állapot újraértékelése, valamint a fibrinogénszint mérése, amely 
a hatásos kezelés eredményeként jelentősen csökken. Azoknál 
az egyedeknél, amelyek nem reagálnak a gyógyszeres kezelésre, 
vagy az elváltozás nagy és kiterjedt, sebészi beavatkozás szük-
séges.

Ritkán előfordulhat veleszületett köldöksérv, ami a nem meg-
felelő hasfalzáródásból visszamaradt tapintható, ún. köldökgyű-
rűn keresztül alakul ki. Számos csikó esetében találkozhatunk a 
hasfal elégtelen záródásával, azonban a csikó 1 hónapos koráig e 
gyűrű megléte még elfogadható (13).

A rendellenesen született vagy fejlődő csikóknál gyakrabban 
alakul ki perzisztáló urachus a sok fekvés és csökkent mozgás 
eredményeként (10. ábra). Ezek a csikók gyakran vizelnek, így 
irritáció és helyi urachusfertőzés fordulhat elő, amely széles 
spektrumú antibiotikum-terápiát tesz szükségessé (elsődlege-
sen trimetoprim-szulfonamid). Phenazopyridin szájon át adá-
sával elérhető a húgyutak érzéstelenítése, amely nagy segítség 
ezeknek a csikóknak (5). Súlyos esetekben a sebészi eltávolítás 
szükséges lehet, általában azonban e nélkül is (elegendő időt 
hagyva) magától zárul az urachus (1, 13).

LÉGZŐSZERVEK
Nehezített légzés
Egyes csikók rögtön a születést követően erős dyspnoét mutat-
nak. A jelenség hátterében alapvetően veleszületett légzőszervi 
(leggyakrabban légúti elzáró, szűkítő képlet) vagy jobb-bal sön-
töt eredményező szívhiba áll az esetek többségében. Ha a légút 
nem átjárható, általában stridor hallható, és az erőltetett légző-

mozgások ellenére a légáramlás nem megfelelő az orrnyílásoknál. Előfordulhat 
továbbá: orrnyílások szűkülete, choana-atresia, lágy szájpad felső helyzetválto-
zása, gégefedőciszta, orrpolip, gégeödéma stb. Ezekben az esetekben a légút 
biztosítása érdekében egyedileg kell eljárni (oxigénterápia, orotrachealis intu-
báció, gégemetszés) (1).

Heveny légzési distressz szindróma (Equine Neonatal Acute Respira-
tion Distress Syndrome, EqNARDS; ill. Equine Neonatal Acute Lung Injury, 
EqNALI) 
Az EqNARDS/EqNALI különböző eredetű diffúz alveolus-károsodások közös kli-
nikai megjelenési formája, amely általában 0–7 napos korban alakul ki. Változa-
tos intra- vagy extrapulmonáris oka lehet, fontos kizárni a szív eredetű légzési 
distresszt. Intraalveolaris és intravascularis fibrinképződés figyelhető meg, az 
ép légző felület beszűkül, a trombusok pedig a tüdő keringésének zavarát vált-
ják ki. 

Leggyakoribb EqNARDS/EqNALI-ra hajlamosító légzőszervi betegség a tüdőgyul-
ladás (pl. aspirációs), extrapulmonalis ok lehe t pl. egy súlyos trauma, többszöri 
vérátömlesztés, de gyakran kiváltja szepszis vagy szeptikus sokk is. A gyulladá-
sos folyamatok szövetvizenyőt alakítanak ki, amely röntgenfelvételen interstitialis 
vagy alveolaris képet ad.

Kezelésére intranazális oxigénterápia javasolt 5–10 l/perc sebességgel, hör-
gőtágítók (albuterol, glykopyrollát, diaphyllin), ha sz elsődleges ok fertőző ere-
detű antibiotikumok, kortikoszteroidok (pl. prednisolon 2 mg/ttkg naponta,  
2 ( adagra szétosztva), intravénás folyadékterápia (8, 24).

Surfactanthiány (Neonatal Equine Respiratory Distress Syndrome, NERDS)
A más állatfajokban és koraszülött csecsemőknél is ismert betegség általában a 
tüdő „éretlenségére”, és ebből kifolyólag a surfactant factor elégtelen termelé-
sére vezethető vissza. Az akut légzési distressztől elkülöníthető, ha a következő 
kritériumok fennállnak:

1. folyamatos hypoxaemia és progresszív hypercapnia;
2. vemhességi idő < 290 nap (vagy a kanca átlagos korábbi vemhességi ideihez 

    viszonyítva < 88%); vagy az ellés mesterséges megindítása vagy császármetszés;
3. normális légzési mintázat kialakítására való képtelenség;
4. tejüveg jellegű tüdőárnyék mellkasi röntgenfelvételeken az első 24 órában;
5. gyulladásos folyamat hiánya;
6. veleszületett szívrendellenesség hiánya.
Surfactant-készítménnyel történő kezelés NERDS esetében eredményes lehet, 

ezt orr-légcső szondán keresztül javasolt a légutakba juttatni. EqNARDS eseté-
ben a gyulladásos folyamatban a surfactant inaktiválódik, ami nagyobb dózist 
tehet szükségessé (4, 8, 24).

Bakteriális tüdőgyulladások
A bakteriális tüdőgyulladásokat újszülött csikókban általában kiterjedt szeptiké-
mia vagy aspiráció okozza. Szeptikus csikóknál gyakran heveny tüdőszöveti sérü-
lés (Acute Lung Injury, ALI) vagy ARDS is kialakul, a szepszisre adott szisztémás 
válaszreakció részeként. Aspirációs pneumonia sokszor gyenge szopási reflex 
eredménye, de előfordulhat helytelenül cumisüvegből itatott csikónál is. Előfor-
dulhat továbbá intrauterin meconium aspiráció (Meconium Aspiration Syndrome – 
MAS) miatt is, ekkor az orrjáratban barnás, nyálkás tartalom látható. A meconium 
kiváló táptalajt biztosít baktériumoknak, és súlyos, akár halálos anaerob tüdőgyul-
ladást alakíthat ki (11, 19).

A leggyakoribb tüdőgyulladást okozó baktériumok megegyeznek azokkal, ame-
lyek szepszist okoznak: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pasturella spp, Acti-
nobacillus sp. és Streptococcus spp. (Kevésbé gyakoriak: Salmonella spp., Entero-
bacter spp., Pseudomonas spp., Serratia marcesens, Staphylococcus spp. és Yersinia 
pseudotuberculosis.) Tünetei a légzőszervi jelek mellett: a láz, nem megfelelő 
testtömeg-gyarapodás, emelkedett fibrinogénkoncentráció és fehérvérsejtszám. 

Definitív diagnózist transtrachealis aspirációs minta citológiai 
és bakteriológiai vizsgálatával nyerhetünk, de rossz állapot-
ban lévő betegeknél ne válasszuk ezt a mintavételi módot. 
Kezelésükre leghatékonyabb a célzott antibiotikum-kezelés 
(antibiogram alapján), ha ez nem áll rendelkezésre, akkor 
széles spektrumú antibiotikumok használata javasolt (pl: 
penicillin-amikacin, ceftiofur-amikacin, ampicillin-amikacin; 
kombinációban metronidazollal). A 3. és 4. generációs cefa-
losporinok különösen hatékonyak bakteriális tüdőgyulladá-
sokban (pl. ceftiofur, cefquinom) (11).

Idősebb csikóknál gyakran alakul ki másodlagos bakteri-
ális fertőzés vírusos tüdőgyulladást követően, ilyen esetek-
ben leggyakrabban Streptococcus equi subsp. zooepidemicus 
a kórokozó. 6–8 hetes kor felett érdemes az antibakteriális 
terápiát egy ivermektin vagy fenbendazol alapú anthelmin-
thikus kezeléssel is kiegészíteni, ugyanis az Ascarid-lárvák 
tüdőben történő vándorlása klinikai megjelenésében igen 
hasonló a bakteriális tüdőgyulladáshoz (1).

A maternális immunitás gyengülésével (1–4 hónapos kor-
ban) a csikók fogékonnyá válnak Rhodococcus equi fertőzésre, 
amely granuloma- és tályogképződéssel járó bronchopneu-

10. ábra. Perzisztáló urachus csikóban. Jól lát-
ható, hogy vizeletürítés közben a köldökcsonkból is 
csepeg a vizelet 

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

11. ábra. Rhodococcus equi fertőzés következtében 
kialakult multifocalis pyogranulomatosus tüdőgyulladás 
diffúz alveoláris és noduláris rajzolata csikó mellkasi rönt-
genfelvételén

fIgure 11. Note the alveolar and nodular pattern on this 
radiographic image taken on a foal with multifocal pyogranu-
lomatous pneumonia due to Rhodococcus equi infection.
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moniát idéz elő. A fertőzött csikók felénél extra-
pulmonalis fertőzés is megfigyelhető, ez esetben 
a prognózis természetesen rosszabb. Leggyakrab-
ban az emésztőrendszerben, de egyéb helyeken is 
előfordulhat tályogképződés, ill. jellemző immun-
mediált polysynovitis és uveitis kialakulása is. Álta-
lános, légzőszervi és emésztőszervi tünetek mel-
lett a vérben emelkedett fibrinogénkoncentráció 
figyelhető meg és gyakori a neutrofília is. A mellkas 
képalkotó diagnosztikai vizsgálata igen informatív 
lehet: jellemző a röntgenfelvételeken az alveolá-
ris rajzolat, valamint az ultrahangon előrehaladott 
esetben tályogok képezhetőek le (11. ábra) (19).

Definitív diagnózis légcsőváladék-minta bakte-
riológiai és molekuláris biológiai (PCR) vizsgálatá-
val állítható fel. Antibakteriális kezelés lehetséges 
chlarithromycin (7,5 mg/ttkg BID) és rifampin (10 
mg/ttkg SID) kombinációjával, ennél eredménye-
sebb az azythromycin (10 mg/ttkg p.o. 5–7 napig 
SID) és rifampin (10 mg/ttkg SID) kombináció vagy 
a gamithromycin kezelés (6 mg/ttkg hetente egy-
szer i.m.). Utóbbinál sajnos több mellékhatással kell 
számolnunk: szövetirritáció, sántaság, kólikaszerű 
tünetek. Egyes források szerint a szubklinikai (10 
cm-nél kisebb átmérőjű) tüdőtályogok antibiotikum 
nélkül is meggyógyulnak, habár lassabban (16, 23). 

Vírusos tüdőgyulladás
Fiatal csikóknál súlyos tüdőgyulladáshoz vezet az EHV-1-fertőzés és a lovak fer-
tőző arteritise (EVA), amelyek általában állományszinten jelennek meg, és majd-
nem minden esetben letális kimenetelűek. Az EHV-fertőzött csikók, ha életképe-
sek is születéskor, általában 1–2 napos korban súlyos szeptikémiában elhullanak.  
A gyanús csikókat (sárgaság, leukopenia, neutropenia, petechia – súlyos szepszis-
hez hasonló tüneteket mutat) mindenképpen javasolt elkülöníteni. Az EVA-pozitív 
csikó általában EVA-negatív anyától születik, így hiperimmun EVA-plazma transz-
fúziója kedvező hatással lehet. Idősebb csikók EHV-2-fertőzése lázzal és lymphoid 
hyperplasiával járó garatgyulladást okoz. Az EHV-4- és influenzavírusok enyhébb 
felső légúti tüneteket okoznak idősebb csikóknál (19). Az EVA Magyarországon 
bejelentési kötelezettség alá tartozik (7/2003 FVM rendelet).

Bordatörés
Tapintás és hallgatózás alapján már felmerülhet a gyanúja, röntgenfelvétel alap-
ján sokszor észrevehető, de a legpontosabban ultrahangos vizsgálattal állapítható 
meg. Legtöbbször a bordacsont-bordaporci ízesülésnél törnek a bordák, való-
színűleg az ellés alatt. Általában egyoldali az érintettség (26). Egyes esetekben 
(amikor több borda érintett, több helyen) indokolt a műtéti megoldás. A törvégek 
komoly szövődményeket okozhatnak: haemothorax, pneumothorax, szívizomsé-
rülés és pericardialis tamponád is kialakulhat (12. ábra) (9, 21, 22).

Rekeszsérv
Ritkán előforduló, veleszületett vagy traumás (pl. bordatörés következtében) és 
nem feltétlenül okoz ileust csikókorban. Légzési nehézség figyelhető meg, ha már a 
magzati korban a mellüregbe átnyomult belek a normál magzati légzőmozgásokat 
akadályozzák, így a tüdő fiziológiás fejlődését gátolva tüdőhypoplasia alakul ki (18).

SZÍV- ÉS ÉRRENDSZER
KAMRAI SÖVÉNYHIBA (VSD - VENTRICULAR SEPTAL DEFECT)
A VSD a szív- és érrendszer leggyakrabban előforduló veleszületett betegsége 
lovaknál (13. ábra). A bal kamra nagyobb nyomásának köszönhetően eleinte bal-
jobb irányú sönt jön létre a kamrák között, ami a jobb kamrai hypertrophiához vezet. 
Hallgatózás során hangos, érdes holosystolés zörej hallható a jobb oldalon a szív 
cranialis precordiuma felett, ill. hasonló esetleg halkabb ugyancsak systolés zörej 
a bal oldalon a szívbázis felett (13). Később a pangásos bal szívfél elégtelenség is 
kialakul, ez idővel agyi hypoxiához, majd ájuláshoz vezethet. Bizonyos idő után a 
jobb kamra túlterhelése miatt a sönt iránya megfordul, jobb-bal irányúvá válik, pan-
gásos jobb szívfél elégtelenség alakul ki (ödéma, cyanosis, hypoxia). 

A VSD klinikai tünetei nagyban függnek a hiba nagyságától: a kisebbeket gyakran 
csak kifejlett lovaknál diagnosztizálják, és klinikailag esetenként teljesítménycsök-
kenést okoznak, de akár teljesen tünetmentesek is lehetnek. A nagyobb defektek-
nél, ha már jobb-bal söntig eljut a folyamat, úgy gyakran erős szívzörej, szívelég-
telenség jelei mutatkoznak. Ezekben az esetekben a prognózis is rossz (10). EKG 
gyakran nem mutat eltérést, nagyobb sövényhibáknál esetenként megnagyobbo-
dott QRS-hullámok figyelhetők meg (13, 20).

PATENT DUCTUS ARTERIOSUS (PDA)
A ductus arteriosus egészséges csikóknál a születés után zárul teljesen, aminek 
köszönhetően általában a 3–4. (esetenként a 7–8.) napig fiziológiás szívzörej hall-
ható. Jellegzetes a bal oldalon a szívbázis felett folyamatosan hallható zörej, viszont 
a zörej diastolés komponense máshol (a bal szívbázistól eltérő szív feletti területe-
ken) jóval halkabb vagy alig hallható. Patológiás esetben egy 4–6/6 erősségű folya-
matos zörej hallható, és a nyálkahártyák cianotikusak (13, 10).

Egyéb ritkán előforduló veleszületett szív- és érrendszeri betegségek a fallot tet-
ralógia és a tricuspidális dysplasia (Atresia) (1, 13).

12. ábra. Bordatörés ultrahangos képe csikóban. Az echodús, 
reflektív törvégek diszlokációja (piros nyíl) mentén lágyszöveti opaci-
tást okozó körülírt terület haematoma-képződésre utal (fehér nyíl)

fIgure 12. Ultrasound image of a fractured rib in a foal. The focal soft 
tissue opacity between the echogenic bony structures is likely due to he-
matoma formation (white arrow), due to the dislocation of the fractured 
rib (red arrow)

13. ábra. Kamrai septum defek-
tus ultrahangos képe csikóban.  
A szív hosszanti metszetén látható, 
hogy a bal kamra (LV) és a jobb 
kamra (RV) egymással közlekedik, 
a septum nem teljes (nyíl)
(Dr. John Madigan, UC Davis szí-
vességéből)

fIgure 13. Ultrasound image of 
VSD in foal. On the long axis view of 
the heart, it is clearly visible, that the 
septum between the left and right 
ventricle (LV and RV) is not separa-
ting the chambers (arrow), causing 
an intracardiac shunt
(Courtesy of Dr. John Madigan, UC 
Davis)
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a bvD-vírus immunszuppresszív 
hatásának gyakorlati 
következményei

Összefoglalás
A szerző jelen tanulmányában bemutatja, hogy a szarvasmarha vírusos has-
menésének kórokozója (BVDV) által okozott klinikai képet sokszor nem önma-
gában a BVDV alakítja ki, hanem azt tovább formálja a vírus immunszuppresz-
szív hatása következtében megtelepedő és megeredő egyéb fertőző ágensek 
jelenléte. A BVDV-vel egyidejűleg jelen lévő fakultatív patogének a klinikai 
tüneteket súlyosbítják, csökkentik a gyógykezelés eredményességét, valamint 
a BVDV által okozott gazdasági károkat tovább növelik. A BVDV számos légző-
szervi, emésztőszervi és egyéb szervrendszert érintő megbetegedést okozó 
társfertőzésekben szinergista hatású. 

suMMary
Background: Bovine viral diarrhoea virus (BVDV) is an important endemic infec-
tion worldwide. Acute infections with BVDV, a major pathogen of cattle, are often 
asymptomatic or produce only mild clinical symptoms. The BVDV causes several 
clinical signs but these are changed by other infectious agents which can colonize 
and proliferate due to immunosuppressive effect of BVDV. 
Objectives: In that study the authors summarize the pathogens associated with 
BVDV. Although the direct economic losses caused by this virus have not been 
well quantified, the role it plays as an immunosuppressive agent and as a poten-
tiater for other diseases, most notably bovine respiratory disease, have been well 
documented. 
Material and Methods: The etiological role of BVDV is known in the Bovine respi-
ratory disease complex. BVDV has synergistic effect on many viral and bacte-
rial pathogens that cause respiratory illnesses: Bovine respiratory syncytial virus, 
Parainfluenza virus-3, Pasteurella multocida, Mycoplasma bovis, M. arginini, M. 
bovirhinis, M. bovigenitalium, Histophilus somni and Mannheimia haemolytica. The 
most often occurring mixed infections with BVDV in the digestive system are sal-
monellosis and rotavirus infection. The synergistic effect of BVDV also proved in 
mixed infection with Neospora caninum, Anaplasma marginale, Bovine herpesvi-
rus-1, Bovine herpesvirus-5, Bovine leukaemia virus and Bovine immunodeficiency 
virus which cause the illness of reproductive system and other organs. 
Results and Discussion: Results of the coinfection are that the clinical signs are 
more serious, the efficiency of treatment is decreased and the economic losses 
further increases. Although occasionally the primary pathogen, BVDv’s impact on 
cattle health is through the immunosuppressive effects of the virus and its syn-
ergism with other pathogens. 
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megfigyelték a kaszpáz-9 enzim nyirokcsomókban, BALT-ban (bronchiole-asso-
ciated lymphoid tissue) (1. ábra) és GALT-ban (gut-associated lymphoid tissue) 
történő inaktivációját BVDV-fertőzés során (27). A BVDV tehát több szinten, a 
lymphocyták, a neutrophil granulocyták, a macrophagok csoportjában és a cito-
kintermelés gátlása során is károsítja az immunreakciót. A BVDV csökkenti az 
immunglobulin- és az interferon-termelést, gátolja az immunválasz kialakítá-
sában részt vevő lymphocyták szaporodását, valamint a monocyták kemotaxi-
sát. A sejtes immunválaszra gyakorolt károsító hatás eredményeképpen csökken 
a humoralis immunválasz mértéke is (31). A heveny fertőzés során esetenként 
előforduló hasmenés a zsigeri autonóm idegrendszer (plexus myentericus) fer-
tőződésének következménye (41). A fertőződést követő 2-3. héttől folyamatosan 
nő a BVDV ellen termelt specifikus ellenanyagok mennyisége, amely a maximális 
értéket a fertőződést követő 10-12. héten éri el, és élethosszig tartó szeropozi-
tivitást eredményez (12). 

A magzatnak a vemhesség 30-125. napja közötti méhen belüli fertőződése 
során jellemző, hogy az immunrendszer éretlensége miatt a szervezet a BVDV-t 
sajátjaként ismeri fel, és nem termel ellene védő hatású, vírusneutralizáló elle-
nanyagokat (15). Emellett a vírus képes gátolni a magzati interferon-1 termelé-
sét, amely szintén segíti a BVDV túlélését (30). A magzatban ebben az esetben 
nem alakul ki fejlődési rendellenesség, a megfelelő időben átlagos fejlettségű 
vagy gyenge, a fejlődésben kissé visszamaradt, perzisztensen fertőzött (PI) borjú 
születik. A PI-egyedekre jellemző rövidebb élettartam a vírus immunszuppresz-
szív és az immunrendszert károsító hatására vezethető vissza (38). 

TÁRSFERTŐZÉSEK 

BVDV-fertőzés esetében a klinikai képet legtöbbször nem önmagában a BVDV 
alakítja ki, hanem azt tovább formálja az immunszuppresszió következtében 
megtelepedő és megeredő további fertőző ágensek jelenléte.

LÉGZŐSZERVI TÁRSFERTŐZÉSEK
A szarvasmarhák légzőszervi megbetegedései jelentős elhullási és selejtezési 
okok a borjúnevelésben, emellett a testtömeg-gyarapodás csökkenése tovább 
növeli az egyébként is nagy gazdasági károkat. Számos közlemény számol be a 
BVD-vírus szinergista hatásáról kevert légúti fertőzésekben. A Bovine respiratory 
syncytial vírus (BRSV) és a Parainfluenza vírus-3 (PI-3V) kórokozók mellett nagyon 
gyakran jelen van a háttérben megbújva a BVDV, amely akár direkt víruskimuta-
tással, akár szerológiai vizsgálattal egyértelműen azonosítható. Összehasonlítva 
az önálló vírusfertőzést (BRSV, BoHV-1, PI-3V) a BVDV-vel együtt járó kevert fer-
tőzésekkel, a betegség minden esetben súlyosabb, nagyobb morbiditással és 
mortalitással jár a csökkent vagy teljes mértékben hiányos immunválasz miatt. 
Az érintett állatok hosszabb ideig és lényegesen nagyobb titerben ürítik a vírust, 
nagyobb a környezet vírusterhelése, súlyos klinikai tünetek jelentkeznek, ame-
lyek a megfelelő gyógykezelés ellenére nem, vagy nem megfelelően gyógyulnak, 
gyakran visszatérnek (6).

A BVDV kóroktani szerepe ismert a Bovine respiratory disease complex 
(BRDC) (2. és 3. ábra) kialakításában. Ez a kórkép multifaktoriális, mert szá-
mos klimatikus, tartástechnológiai és menedzsmenteredetű hajlamosító 
tényező mellett, vírusok és baktériumok együttes hatására jelenik meg és okoz 
állat-egészségügyi problémát és jelentős gazdasági károkat a borjúnevelésben, 
valamint a tejelő és a húshasznú állományokban is. A BRDC legjellemzőbb kli-
nikai tünetei a köhögés, a nehezített légzés, az orrfolyás, a könnyezés és a láz, 
ezen kívül a legtöbb állományban növekedésben való visszamaradást, termé-
kenyülési zavarokat és elhullást okoznak. A BRDC a légzőszervi tünetek mellett 

A BVD-vírus kórfejlődése során kiemelkedő jelentőségű a vírus által okozott 
immunszuppresszió és immuntolerancia. Mind a BVDV-1, mind a BVDV-2 fertőző-
dés valamennyi formájára jellemző az átmeneti immunszuppresszió. A BVDV-vel 
egyidejűleg jelen lévő fakultatív patogének a klinikai tüneteket súlyosbít(hat)ják, 
és a nem megfelelő diagnosztikai eredmény hiányában a gyógykezelés eredmé-
nyességét csökkentik, valamint a BVDV által okozott gazdasági károkat tovább 
növelik (13). A vírus immunrendszert gyengítő hatása elsősorban az immunkom-
petens sejtekhez való erős affinitásával magyarázható. Ennek során az immun-
válasz kialakításában részt vevő sejtek – a vírus patogén hatására – elpusztulnak, 
vagy olyan mértékben károsodnak, hogy feladatukat nem tudják ellátni (16).

KÓRFEJLŐDÉS ÉS IMMUNSZUPPRESSZIÓ

A természetes heveny fertőzés leggyakoribb módja a BVDV oronasalis bejutása. 
A vírus első szaporodási helye az orrnyálkahártya hámrétege és a mandulák, 
ahonnan a replikációt követően a regionális nyirokcsomókba jut. A lymphocy-
tákba jutva a vírus – a fertőzést okozó törzs virulenciájának függvényében – vagy 
helyben marad, és csak a lymphoid szövetekre korlátozódik a fertőzés, vagy erő-
sebb virulenciájú törzs esetén átmeneti viraemiát okoz, amely során eljut a leg-
több szervbe és szövetbe: az emésztőszervrendszer nyálkahártyájába, a tüdőbe, 
a kiválasztó szervrendszer szerveibe, a szívbe és a bőrbe (10, 18). A gazdaszerve-
zet lymphocytáinak és monocytáinak membránjában expresszálódó CD46(bov) 
receptor a BVDV fő kötőhelye (17, 20). A vemhes méh, a placenta és a magzat 
könnyen, még az anya szubklinikai fertőződése esetében is képes fertőződni 
(18). Az átmeneti viraemia néhány napja alatt, kb. a fertőződést követő 3-14. nap 
között a vérből, ill. az orrváladékból a vírus kimutatható (28). A 10-14 napig tartó 
átmeneti viraemia során, a fertőződést követő 3-7. naptól rövid ideig tartó leu-
kopenia, lymphopenia és/vagy thrombocytopenia, a thymus sejtjeiben apopto-
sis, ennek következményeként pedig immunszuppresszió figyelhető meg (5, 17, 
32). Ez részben a BVDV vérpályában keringő T- és B-sejtekre kifejtett közvetlen 
károsító, apoptotikus hatásának (41), részben pedig a macrophagok phagocyta 
funkcióját károsító hatásának következménye (19). Molekuláris vizsgálatok során 

1. ábra. Peribronchialis nyi-
roktüsző kórszövettani felvétele 
H.-E., 100×, Bar = 100 µm

figure 1. Histopathological 
picture of the BALT from lungs 
of calf
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nagyban csökkenti a tejhasznú borjak és a növendéküszők testtömeg-gyara-
podását is, emiatt az első termékenyítés és az ellés időpontja későbbre toló-
dik. Ezen felül az életteljesítményt tovább rontja azáltal, hogy a tejtermelés is 
csökken az első laktációban. A húshasznú állatok napi testtömeg-gyarapodása 
szintén csökken, ezen felül a légzőszervi megbetegedések rontják a hízóbikák 
takarmányértékesítését és húsminőségét, növelik a vágóhídi tüdő- és húskob-
zást. Hazánkban 2015-ben 15 nagy létszámú telepen történt felmérő vizsgálat 
alapján, különböző súlyosságú BRDC a telepek 80%-ában fordult elő, és jel-
lemzően a 3–6 hónapos korcsoportot érintette. A BRDC összetett kóroktanú 
betegség, ezért a megelőzési intézkedések ott sikeresek, ahol a jól időzített 

vakcinázás mellett jó tartási, környezeti körülmények 
vannak, és a telepi menedzsment hatékony (25, 26, 
27).

Mycoplasma bovis kórokozóval megállapítottan fer-
tőzött, idült, antibiotikum-rezisztens tüdőgyulladásban 
szenvedő és számos esetben társult ízületi bántalma-
kat mutató szarvasmarhákat vizsgáltak Shariar és mtsai 
(33). A retrospektív vizsgálat során 48 esetből 44 szar-
vasmarhában volt M. bovis és közülük 31 egyedben egy 
időben BVDV-antigén, míg az aktuális vizsgálati cso-
portban 16 állatból 15-ben volt jelen a M. bovis és ezek 
közül 9 egyedben volt kimutatható a BVDV is. Azokban az 
esetekben, amikor a két kórokozó egy időben volt jelen 
az állatban, a heveny interstitialis tüdőgyulladás helyett 
fibrines mellhártyagyulladás (4. ábra) és bronchiectasia-
val kísért idült elhalásos bronchopneumonia alakult ki. 
Klinikailag az érintett állatok idült légzőszervi tüneteket 
mutattak, amely gyógykezelésre nem javult, emellett 
étvágytalanság és a testtömeg-gyarapodás csökkenése 
volt jellemző. A patológiai vizsgálat során elsősorban a 
tüdő és/vagy az ízületek érintettsége volt megfigyel-

hető, amely súlyosabb elváltozást mutatott, mint szimpla M. bovis fertőzésben. 
A vizsgálat rámutat arra, hogy az idült, antibiotikum-rezisztens tüdőgyulladásos 
és fibrines ízületgyulladásos (5. ábra) esetekben a rejtetten megbúvó BVDV szi-
nergista hatású a M. bovis fertőzés során (33). További vizsgálatokkal bizonyítot-
ták, hogy a M. bovis mellett, akár egyedül, akár kombinációban egyéb mycoplasmák, 
a M. arginini, a M. bovirhinis és a M. bovigenitalium okozta fertőzések hátteré-
ben is kimutatható a BVDV az esetek jelentős részében. 

Azokban a borjakban és elsősorban 9-12 hónapos növendékekben, amelyek-
ben egyidejűleg van jelen a bovine respiratory syncytial virus (BRSV) (6. 
ábra) és a BVDV, jelentősen súlyosabb klinikai tünetek jelentkeznek: magas láz, 
súlyos hasmenés, kiszáradás, gyógykezelésre nem reagáló vagy visszatérő légúti 
tünetek, valamint kifejezett leukopenia figyelhető meg. BVDV-vel és BRSV-vel 
egyidejűleg fertőzött szarvasmarhákban a BRSV hosszabb ideig és jelentősen 
nagyobb koncentrációban ürül az orrváladékkal, és nagy titerben izolálható a 
tüdőszövetekből is. A tüdőben kiterjedt elváltozások figyelhetők meg, a BRSV 
okozta tüdőemphysema mellett hurutos, esetenként kruppos tüdőgyulladás 
alakul ki. Az emésztőszervek nyálkahártyájának hámsejtjeiben elhalás és kifeje-
zett lymphoid depletio tapasztalható. A BRSV-vel és BVDV-vel történő egyidejű 
fertőzés súlyosabb és kiterjedtebb elváltozásokat okoz mind az emésztő-, mind 
a légzőrendszer szerveiben, mint bármelyik vírus önmagában, amely a két vírus 
közötti szinergista hatással magyarázható. Az ilyen esetekben kialakult tüdőel-
változások nem a BVDV tüdőszövetet károsító hatásának, hanem a másodlagosan 
okozott immunszuppressziónak a következményei (8, 9). BRSV és BVDV együttes 
fertőzése esetén a teljes fehérvérsejt-populáció módosulása következik be a nyi-
rokszövetekben az önálló BRSV vagy BVDV fertőzéshez képest. A kevert fertőzés 
szinergista módon csökkenti az alveolaris macrophagokban az Fc-receptorok kife-
jeződését, a phagosoma-lysosoma egyesülést, a kemotaktikus faktorok szekréci-
óját, valamint az IgM-termelést (6). 

parainfluenza-3 vírussal (PI-3V) már fertőzött szarvasmarha-állományban 
heveny BVDV-fertőzés következményeképpen nagy morbiditással és mortalitás-
sal járó, súlyos fokú bélgyulladás alakult ki légzőszervi tünetekkel vagy anélkül. 

2. ábra. Elváltozásmentes tüdő elhullott borjúból

figure 2. Intact lung from calf carcass

5. ábra. Heveny savós-fibrines ízületgyulladás a bal csípő-
ízületben

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

3. ábra. Kiterjedt bronchopneumonia BRDC-ben elhullott 
borjúból származó tüdőben

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

6. ábra. Óriássejtek képződésével kísért pneumonia kórszö-
vettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

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

4. ábra. Fibrines pleuritis makroszkópos felvétele

figure 4. Gross picture of the fibrinous pleuritis
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A kórszövettani vizsgálat során az emésztőrendszer nyálkahártyájának hámsejt-
jeiben súlyos fokú degeneráció, eróziók és elhalás figyelhető meg. A lymphoid 
szervekben jelentős lymphocyta-depletio tapasztalható. A légzőszervi tüneteket 
mutató állatokban bronchopneumonia és atípusos interstitialis tüdőgyulladás (7. 
ábra) alakult ki. A vizsgálatok rámutattak arra, hogy a BVD-vírus immunszupp-
resszív hatása nagy morbiditással járó, súlyos, akár végzetes kimenetelű klinikai 
tüneteket (tüdő-, bélgyuladás) okoz PI-3 vírussal fertőzött növendék szarvas-
marhákban (1).

Baktériumok okozta társfertőzések közül beszámoltak a Histophilus somni 
(H. somni) (36), a Pasteurella multocida (P. multocida), valamint a Mann-
heimia haemolytica (M. haemolytica) (7) és a BVDV szinergista hatásáról. H. 
somni és BVDV együttes fertőzése esetében elsősorban a légzőszervi tünetek 
eredménytelen vagy lényegesen hosszabb ideig tartó gyógykezelése, valamint 
a nagyobb számban előforduló és a reprodukciós szerveket érintő bántalmak 
kerültek előtérbe. A H. somni és a BVDV társfertőzése során a klinikai tüneteket, 
elsősorban idült tüdőgyulladást mutató szarvasmarhákból gyakran izolálható M. 
bovis. Önálló H. somni fertőzéshez képest nagyobb számban alakult ki az adott 
állományban hüvelygyulladás, méh- és méhnyakgyulladás, valamint megnőtt a 
vetélések száma. Mind a méh-, mind a hüvelyváladékban lényegesen nagyobb 
arányban fordul elő a baktérium BVDV-társfertőzés során. Bikák tasakváladéká-
ban a H. somni előfordulási aránya rendkívül nagy, 70% feletti együttes fertőzés 
esetén (36).  

P. multocida, H. somni, M. haemolytica, M. bovis és BVDV együttes fertőzése 
bronchiectasiával és bronchiolitis obliterans-szal kísért gennyes bronchopneu-
moniát okozhat (8. és 9. ábra) (7). 

ENTERALIS TÁRSFERTŐZÉSEK
rotavírussal és BVDV-vel fertőzött napos borjakban nagyobb arányban alakul 
ki lázzal, étvágytalansággal, valamint vízszerű hasmenéssel járó megbetege-
dés, mint a csak rotavírussal fertőzött társaikban (16). Egy állomány Salmonella 
enterica serovar. typhimurium és BVDV kevert fertőzése során jelentősen 
megnőtt az enteralis kórképek száma és a salmonellaürítés lényegesen hosz-
szabb ideig tartott a fertőzött szarvasmarhákban. A patológiai vizsgálatok során 
fibrines-, ill. fibrinonecroticus (diphteroid) bélgyulladás jeleit észlelték az elhul-
lott egyedekben (11). 

EGYÉB TÁRSFERTŐZÉSEK
BVDV-vel frissen fertőzött nagy létszámú tejelő szarvasmarha-állomány 
heveny, sok állatra kiterjedt, súlyos anaplasmosis tüneteit mutatta, nagy-
arányú elhullással. Egy állományban a két kórokozó egyidejű jelenléte esetén 
megállapítható, hogy amennyiben egy adott – Anaplasma marginale-ra és 
BVDV-re fogékony – egyed közel egy időben fertőződik a két kórokozóval, akkor 
a BVDV immunszuppresszív hatása segíti az A. marginale fertőzés (10. ábra) 
megeredését és a betegség heveny, klinikai tünetekben történő megnyilvá-
nulását (35).

Neospora caninum és BVDV együttes jelenléte számos esetben mutatható 
ki szarvasmarha-vetélésekből és veleszületett fejlődési rendellenességekből. 
Mindkét kórokozóval fertőzött állományokban a vetélt tehenek szerológiai 
vizsgálata azt mutatta, hogy szignifikánsan nagyobb azoknak a teheneknek az 
aránya, amelyek mindkét kórokozóra nézve szeropozitívak voltak, mint ame-
lyek vagy csak N. caninumra vagy csak BVDV-re nézve szeropozitívak. Egy svéd 
szerológiai felmérés megállapította, hogy a N. caninum fertőzés önmagában 
is előidéz szarvasmarhákban vetélést, viszont, amennyiben a két kórokozó 
együttesen van jelen vemhes szarvasmarhában, nagyobb arányban alakul ki az (4).
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8. ábra. Idült, hurutos-gennyes 
bronchitis

figure 8. Gross picture of the 
chronic mucopurulent bronchitis

9. ábra. Obliteráló microbronchi-
tis kórszövettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

figure 9. Histopathological picture 
of the bronchiolitis obliterans

7. ábra. Interstitialis tüdőgyulla-
dás kórszövettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

figure 7. Histopathological picture 
of the interstitial pneumonia
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A bovine herpesvirus-1 (BoHV-1) 
okozta fertőző rhinotracheitis (IBR/IPV) 
szarvasmarhákban elsősorban légző-
szervi tüneteket és szaporodásbioló-
giai problémákat okoz. Klinikai tünetek 
közül jelentős a kötőhártya-gyulladás, 
az agyburok- és agyvelőgyulladás, a 
hüvelygyulladás, a tasak gyulladása,  
a vetélés, amely főként a vemhesség 
harmadik trimeszterében jelentkezik, 
esetenként szisztémás fertőzés ala-
kul ki. IBR-rel fertőzött bikasperma 
használata esetén meddőség, ill. korai 
embrióelhalás és -felszívódás, ezáltal 
visszaivarzás jelentkezik (21). A BoHV-1 
elhalásos méhgyulladást és mindkét 
oldalra kiterjedő petefészek-gyulladást 
idézhet elő, amely során a legsúlyo-
sabb elváltozások a sárgatestben figyel-
hetők meg. BVDV és BoHV-1 együttes 
fertőzés alkalmával nagyobb számban 
alakul ki elsősorban szaporodásbio-
lógiai rendellenesség: inaktív petefé-
szek, méhgyulladást, későbbi ivaré-
rettség, tőgygyulladás, visszaivarzás, 
méhlepény-visszamaradás, vetélés (17). 
Emellett megfigyelték, hogy a két vírus 

okozta együttes fertőzéskor jelentősen nagyobb a parazitás fertőzöttség aránya: 
coccidiosis, toxocarosis, trichostrongylosis, fasciolosis (14).

BVDV-vel kevert Leptospira borgpetersenii serovar. hardjo, Coxiella burnetii, 
ill. Campylobacter fetus fertőzések esetén nagyobb számban fordul elő vetélés, 
és a vetélt, ill. koraszülött magzatokban súlyosabb, több szervet érintő fejlődési 
rendellenességek alakulnak ki. Mivel ezek a baktériumok a szaporító szervrendszer 
fakultatív patogén kórokozói, BVDV-vel együtt könnyebben fertőzik a magzatot. 
Ahogy a BVDV egyéb társfertőzések esetében, így a szaporodásbiológiai kevert fer-
tőzésekben is elsősorban nem közvetlenül, hanem az indirekt, immunszuppresszív 
hatásával segíti a kórképek kialakítását (6). 

bovine herpesvirus-5 (BoHV-5) és BVDV együttese fertőzése során a borjak 
több mint felében alakultak ki súlyos idegrendszeri tünetek (agyvelőgyulladás), és 
ezen egyedek nagy része elpusztult. A laboratóriumi vizsgálat jelentősen nagyobb 
titerben mutatta ki mindkét vírust és az átvészelt állatok lényegesen hosszabb ideig 
ürítették a BoHV-5-öt az önálló BoHV-5 fertőzéshez képest. A BVDV súlyosbítja a 
BoHV-5 által kiváltott klinikai tüneteket és hosszabbítja a vírusürítési periódust (34). 

Tejelő állományok bovine leukaemia virus (BLV) és BVDV együttes fertőződése 
esetében a szomatikus sejtszám szignifikánsan nagyobb, ezáltal megnő a mastitis 
esetek száma. A szomatikus sejtszám növekedése a laktációk számával egyenes 
arányban van (37). A két vírussal egy időben fertőzött szarvasmarhákban a foko-
zott immunszuppresszív hatás következményeként jelentősen nagyobb számban 
tudnak egyéb, fakultatív patogén kórokozók megtelepedni és elszaporodni, ezáltal 
különböző kórképeket kialakítani (23).

A bovine immunodeficiency virus (BIV) immunszuppresszív hatása ismert, 
viszont a vírusfertőzés patogenezise még nem teljesen tisztázott. Felmérések 
alapján úgy tűnik, hogy a kofaktorok, egyéb szarvasmarhát fertőző vírusok – 
különösen a BVDV immunszuppresszív hatása – szerepet játszanak a BIV pato-

genezisében, fokozzák a BIV-fertőzést. Míg a BVDV kórtani és gazdasági hatásai 
jól ismertek, addig a BIV ez irányú szerepe továbbra is ellentmondásos a szar-
vasmarha-ágazatban. A két vírus az immunszuppresszív hatásuk révén, sziner-
gista módon hatnak egymásra, amely hajlamosít egyéb vírusos, bakteriális, ill. 
gombás fertőzések kialakítására (22). 

A tőgygyulladás szintén egy jelentős és elterjedt fertőző megbetegedés a 
tejelő szarvasmarha-állományokban. A jelenlegi ismeretek alapján megállapít-
ható, hogy az átmeneti BVDV-fertőzés segíti az új kórokozók megtelepedését, ill. 
tőgyben már jelen lévő kórokozók tőgypatogén hatását súlyosbítja akár klinikai, 
akár szubklinikai mastitis esetében (24). A BVDV-fertőzés és a szomatikus sejt-
szám változásának potenciális összefüggését egyes kutatók megerősítették (2, 
39), más kutatások viszont nem találtak kapcsolatot (3, 40).

KÖVETKEZTETÉSEK

Ha egy állományban egy ismert betegség ellen a védekezési, ill. mentesítési 
program eredménytelen, a betegség leküzdését szolgáló intézkedések (vakci-
názás, gyógykezelés) hatástalanok, vagy a betegség a megfelelő járványvédelmi 
intézkedések ellenére ismételten fellobban, akkor minden esetben érdemes 
az állományt BVDV-re laboratóriumi vizsgálattal szűrni. Számos esetben nem 
ismert az állomány BVD-fertőzöttsége, ezért a vírus immunszuppresszív hatása 
révén segíti egyéb, az állományban előforduló kórokozók elszaporodását, ezál-
tal feldúsulását és súlyos, a megfelelő gyógykezelés ellenére nem gyógyuló, 
nagyobb morbiditással és mortalitással járó klinikai tünetek kialakítását. A BVDV 
elleni védekezés az egyéb betegségek elleni védekezés alappillére lehet.

10. ábra. Anaplasmosisban szenvedő marhából vett hemocitológiai mintáról 
készült felvétel 
IHC., 630×, Bar = 20 µm

figure 10. Hemocytological sample from cattle suffered from anaplasmosis
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kutyák és macskák  proteinuriája

Irodalmi összefoglaló I. rész

Összefoglalás
A szerzők irodalmi összefoglalásuk első részében a kisállatok fehérjevizelé-
sének kórélettanát, diagnosztikáját és prognózisát mutatják be. A vizeletbeli 
fehérjemeghatározás legjobb módszere a fehérje/kreatinin arány mérése, de 
korai esetekben a vizeletbeli albuminkoncentráció meghatározása is hasz-
nos lehet. Számos élettani és kórélettani folyamat vezethet proteinuriához, 
de egyes tartós fehérjevesztéssel járó nephropathiák gyorsan súlyosbodnak 
és nagyarányú mortalitással járnak. A legsúlyosabb mértékű fehérjevesztést a 
glomerulopathiák esetében találjuk, amely végső soron a legrosszabb kórjós-
lattal járó nephrosis szindróma kialakulásához vezethet.

suMMary
In the first part of their review the authors summarize the pathophysiology, diag-
nostic workup and prognosis of diseases with proteinuria in companion animals. 
For the detection of urinary proteins the easiest and quickest methods are urinary 
dipstick and sulfosalicylic acid tests, although they lack specificity and sensitivity. 
The most accurate way to express the magnitude of proteinuria is to define the uri-
nary protein to creatinine ratio (UPC). Measuring urinary albumin concentration can 
provide additional information in early stages of nephropathies. There are several 
physiologic and pathologic mechanisms leading to proteinuria. Pathologic protein-
uria is defined by elevated UPC levels with inactive sediment on three different 
occasions at least 2 or more weeks apart. We can classify proteinuria into 3 catego-
ries according to its origin: pre-renal, renal, and post renal. Renal proteinuria can 
be further divided into glomerular, tubular, and interstitial (parenchymal) diseases. 
Diagnostic workup usually consists of thorough history and physical examination, 
complete blood count and chemistry panel, routine urine test with sediment exam-
ination, culture and UPC, blood pressure measurement and abdominal ultrasound. 
Kidney biopsies are essential for the correct differentiation between immune com-
plex-mediated glomerulonephritis, non-immune complex glomerulopathies and 
amyloidosis, i.e. between the most severe forms of protein losing nephropathies. 
Biopsy specimens should be examined with the combination of light microscopy 
(viewed with several histochemical stains), immunofluorescence and transmission 
electron microscopy. Persistent and excessive proteinuria is associated with fast 
progression and high mortality rate. The poorest survival is observed in those pro-
teinuric cases that lead to the development of nephrotic syndrome. 



90 91

kisállat KutyáK és macsKáK proteinuriája i. magyar állatorvosoK lapja | 2017. február 

Egyre több kutatócsoport hívja fel a figyelmet a proteinuria megállapításának, 
nyomon követésének és kezelésének jelentőségére. Az elmúlt évtizedben több 
kutatás eredménye is rávilágított, hogy a fehérjevizelés megléte nemcsak embe-
rekben mutat erős összefüggést a túléléssel, hanem kutyákban és macskákban 
is (5, 15, 16, 39, 44). Emberekben a proteinuria súlyossága összefügg a súlyosbo-
dás mértékével idült veseelégtelenségben, valamint prognosztikus faktorként 
tekinthetünk rá diabeteses nephropathiában és egyes szívbetegségek esetében 
is (30). A proteinuria gyógyszeres csökkentése meghosszabbítja a túlélést mind 
emberek, mind kutyák esetében (19, 23). Összefoglalónk első részében a fehér-
jevizelés kórélettani hátteréről és diagnosztikájáról lesz szó, a másodikban pedig 
a gyógykezelési lehetőségeket tárgyaljuk meg.

A FEHÉRJEÜRÍTÉS ÉLETTANI HÁTTERE

Egy egészséges vesében a glomerulusok a plazma fehérjéinek csak ele-
nyésző hányadát engedik át az ultrafiltrátumba, amelyek nagy része a proxima-
lis tubulusokon keresztül visszaszívódik (14). A glomerulusok háromrétegű falán 
(fenesztrált endothelium, glomerularis alaphártya, podocyták) a plazma alko-
tóelemeinek átjutását több tényező befolyásolja: (1) a filtrációs barrier felépí-
tése és funkcionális állapota; (2) a vérnyomás; (3) a fehérjemolekulák jellege.  
A podocyták állábai által alkotott ún. „sliccelt diafragma” pórusai körülbelül 2 nm 
átmérőjűek, amelyeken a 40 kDa-nál nagyobb fehérjék nem jutnak át. A méreten kívül 
a molekulák töltése is lényeges szempont. A filtrációs barrier mindhárom rétege által 
termelt glikoproteinek és sialoproteinek egy erősen negatív töltésű hálózatot hoznak 
létre, amely gátat szab a negatív töltésű fehérjék átáramlásának (36). 

A vérplazmában legnagyobb mennyiségben jelen lévő fehérje az albumin, amely-
nek átjutása 69 kDa-os méretével és negatív töltésével erősen korlátozott. A plazma-
beli átlagos 30–40 g/l koncentrációból az ultrafiltrátumba csupán 20–30 mg/l kerül. 
A filtrációs barrieren átjutott fehérjék nagy része tehát pozitív töltésű és kis mole-
kulatömegű, amelyek jelentős része a proximalis tubulusokban visszaszívódik (13).  
A reabszorpció kétféleképpen történhet. Kisebb mértékben a proximalis tubulus sejt-
jei által termelt exopeptidázok a fehérjéket aminosavakra bontják, amelyek utána 
nátriumfüggő csatornákon át visszaszívódnak. Nagyobb mértékben azonban, a tubu-
lusok epithelsejtjei endocytosissal felveszik a fehérjéket, majd lebontják (36). Ez egy 
receptormediált folyamat, amely az ultrafiltrátum nagyobb fehérjeterhelésekor telí-
tődhet (14). 

A PROTEINURIA LEHETSÉGES OKAI, KATEGÓRIÁI

A fehérjevizelésnek számos különféle oka lehet (lásd 1. táblázat). Megkülönbözte-
tünk élettani (fiziológiás) és kóros (patológiás) proteinuriát. 

A klinikumban a proteinuria mértékének kifejezésére általában a vizelet fehérje/
kreatinin arányát (urinary protein/creatinin ratio, UPC) használjuk. Az International 
Renal Interest Society (IRIS) az állatokat vizeletük UPC-je alapján három kategóri-
ába sorolja (14): 

1. nincs proteinuria: UPC < 0,2; 
2. határérték-proteinuria: UPC > 0,2 és < 0,5 (kutyáknál) < 0,4 (macskáknál);
3. proteinuria: > 0,5 (kutyáknál) és > 0,4 (macskáknál).

Proteinuriának nevezzük 
azt az állapotot, amikor 

a vizeletben lévő fehérjék 
mennyisége meghaladja 
az élettani határértéket

A proteinuria gyógysze-
res csökkentése meg-

hosszabbítja a túlélést 
mind emberek, mind 

kutyák esetében

Egészséges vesében a 
plazma fehérjéinek csak 

elenyésző hányada jut 
az ultrafiltrátumba

A klinikumban a pro-
teinuria mértékének 

kifejezésére általában a 
vizelet fehérje/kreatinin 

arányát használjuk

Praerenalis eredetű 
proteinuria

Stressz, kimerítő munka

Hőstressz, extrém hőmérséklet-változás

Szteroidkezelés

Hyperadrenocorticismus (kutya)

Hyperthyreosis (macska)

Görcsroham (epileptiform görcsök)

Heveny hasnyálmirigy-gyulladás

Magas vérnyomás

Gyógyszerreakciók

Pangásos szívelégtelenség

Myeloma multiplex 

Hemoglobinuria, myoglobinuria

Renalis eredetű 
proteinuria

Idült vesebetegség 

Heveny vesekárosodás 

Bármely súlyos gyulladásos megbetegedés (pl. pyometra, 
endocarditis, pancreatitis), daganat, fertőző vagy immunmedi-

ált megbetegedés

Vírusfertőzések (macska: FIV, FeLV, FIP, kutya: CAV-1)

Vektor terjesztette megbetegedések (kutya): Lyme-kór, Dirofi-
lariosis, Ehrlichiosis, Anaplasmosis, Babesiosis, Leishmaniosis, 

Rickettsiosis, Hepatozoonosis

Leptospirosis

Magas vérnyomás

Diabetes mellitus

Hyperthyreosis (macska)

Hyperadrenocorticismus (kutya)

Gyógyszerreakciók, szteroidkezelés

Renalis eredetű 
proteinuria

Alsó húgyutak megbetegedése

Nemi utak megbetegedései

1. táblázat. A proteinuria 
lehetséges okai 

table 1. Possible causes of 
proteinuria

Proteinuriának (fehérjevizelésnek) nevezzük azt az állapotot, amikor a vizeletben 
lévő fehérjék mennyisége meghaladja az élettani határértéket. Ezt pontosítva 
akkor beszélhetünk kóros fehérjevizelésről, ha legalább kéthetes különbséggel, 
három egymást követő alkalommal, a vizeletben tartósan nagy fehérjekoncent-
ráció mutatható ki, fiziológiás vizeletüledék mellett. 
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Fiziológiás (más néven funkcionális) fehérjevizelést válthat ki komolyabb 
stressz, megterhelő munka, edzés, görcsök, láz, extrém hőmérséklet-változás 
vagy vénás pangás is. Ezekben az esetekben az UPC általában 0,5 alatt marad és 
a fehérjék vizeletbeli mennyiségének növekedése csak átmeneti (14). 

A patológiás eseteknél eredet alapján megkülönböztetünk praerenalis, rena-
lis és postrenalis formákat. A praerenalis formánál egyes kis molekulatömegű 
fehérjék mennyisége megnő a vérkeringésben, ezek szabadon átjutnak az ult-
rafiltrátumba, telítik a tubulusok visszaszívó kapacitását, és kijutnak a vizeletbe. 
Ilyen lehet pl. a hemoglobin hemolysis során, a myoglobin izomkárosodás után, 
ill. az immunglobulin könnyű láncok (más néven Bence–Jones-fehérjék) myel-
oma multiplex esetén. Praerenalis proteinuriához vezethet a megemelkedett 
szisztémás vérnyomás is. A glomeruluson belüli nyomást az afferens és effe-
rens vesearteriolák szűkítésével és tágításával több mediátor is szabályozza (pl. 
angiotenzin II, prosztaglandinok, endothelinek). Glomerularis hypertensio ese-
tén a filtrációs barrier pórusai kitágulnak, így eresztve át nagyobb mennyiségű, 
ill. nagyobb méretű fehérjéket. A praerenalis kategóriába tartoznak még egyes 
gyógyszerreakciók, a heveny hasnyálmirigy-gyulladás, macskákban a hyperthy-
reosis, kutyákban pedig a Cushing-kór (részben renalis eredet is) (14).

Postrenalis proteinuriát okozhat az alsó húgyutak gyulladása, daganata vagy 
sérülése (pl. húgykövesség). A nemi utak gyulladásakor szintén mérhetünk 
nagyobb fehérjeszintet a spontán ürített vizeletben. Intakt kan kutyák spontán 
ürített vizeletében jelentősen nagyobb fehérjemennyiségeket mérhetünk nős-
tény vagy ivartalanított társaikénál. Ez a különbség cystocentesissel vagy katé-
terrel vett minta esetén nem jelentkezik, tehát a fehérjék az alsó húgyutakban 
kerülnek a vizeletbe (13, 14).

Vese eredetű fehérjevizelés esetén kórélettani szempontból megkülönbözte-
tünk glomerularis, tubularis és interstitialis formákat. Előfordulhat több terület 
érintettsége is, ilyen pl. a glomerulo-tubularis vagy a tubulo-interstitialis prote-
inuria. Glomerularis proteinuria esetén megnövekszik a filtrációs barrier áteresz-
tőképessége, így a vizeletben nagyobb méretű fehérjéket találunk (> 60 kDa), és 
általában a fehérjevizelés mértéke is nagy (UPC > 1–2). Tubularis proteinuria ese-
tén a filtrációs funkció megtartott, de a visszaszívódás hiányos, így kisméretű 
fehérjék ürülnek a vizeletbe. Ilyenkor az UPC általában 0,5 és 1 között marad (13, 
14). Kiváltó ok lehet pl. heveny tubularis necrosis, veseinfarktus vagy bakteriá-
lis eredetű nephritis. Különböző toxinok (pl. ochratoxin) gátolhatják a tubularis 
endocytosist, más gyógyszerek (pl. nem szteroid gyulladáscsökkentők, aminog-
likozidok, ciklosporin) és toxinok (pl. etilén-glikol) pedig magukat a tubulushám-
sejteket károsítják (23, 40). A kevert glomerulo-tubularis forma kialakulhat a két 
szakasz együttes károsodásakor, de glomerulopathiák esetén az ultrafiltrátumba 
jutó fehérjék is károsíthatják a mesangium sejtjeit és a tubularis hámsejteket, 
így segítve elő a proteinuria súlyosbodását (36). A fehérjevizelés tehát nemcsak 
következménye lehet a veseelégtelenségnek, hanem további súlyosbodását is 
okozhatja. A veseparenchyma gyulladásos vagy daganatos megbetegedései is 
vezethetnek proteinuriához, ilyen pl. a leptospirosis, pyelonephritis, vagy vese-
kövesség is (23).

Fontos megjegyezni, hogy a proteinuriával járó vesebetegségek nem feltétle-
nül járnak azotaemiával. 

A proteinuria kutyában legtöbbször glomerularis eredetű, főleg, ha a fehér-
jevizelés azotaemia nélkül jelentkezik. A glomerularis megbetegedések lehet-
nek immunológiai (immunkomplex-lerakódással járó) vagy nem immunológiai 
eredetűek (40). A nem immunológiai eredetű glomerulopathiákon belül két fő 
kategóriát különböztetünk meg: az egyik az amyloidosis, a másik pedig a több 
kategóriát magában foglaló glomerulosclerosis (6). Schneider és mtsai egy friss 
kutatásban 501 proteinuriás kutya vesebioptátumának kórszövettani vizsgálatá-

val azt találták, hogy a glomerulopathiák 48,1%-a volt immunkomplex eredetű, 
és 15% hátterében állt amyloidosis (37). Az amyloidosisnak létezik szerzett és 
veleszületett formája. A szerzett amyloidosis legtöbb esetben jelentős protei-
nuriával jár (UPC akár > 10). A veleszületett amyloidosis shar-pei kutyákban ezzel 
ellentétben jelentkezhet akár fehérjevizelés nélkül is, mivel az amyloid főleg a 
medullában rakódik le (38). 

Macskákban a glomerularis megbetegedések sokkal ritkábbak. Általában fer-
tőző betegségekkel járnak együtt (FIP, FeLV, FIV, toxoplasma), esetleg daganatos 
vagy immunológiai kórképek, továbbá amyloidosis lehet a kiváltó ok. A sziámi és 
abesszin fajtájú macskák prediszponáltak amyloidosis megjelenésére. A macs-
kák krónikus vesebetegsége általánosságban tubulointerstitialis károsodással 
jár, ezért a fehérjevizelés náluk ritka (32).

A PROTEINURIA KÖVETKEZMÉNYEI

A fehérjevizelés és a különböző vesebetegségek közötti ok-okozati összefüggés 
még sok kérdést vet fel. A proteinuria jelenléte rövidebb túléléshez vezet, de 
nem egyértelmű, hogy a vizeletbeli fehérje egy markere a progressziónak, vagy 
a közvetlen okozója, esetleg mind a két állítás igaz (14). A proximalis tubulusok 
sejtjei nagy fehérjeterhelésre megnövekedett citokin- és endothelintermelés-
sel válaszolnak. Ezek a vazoaktív és gyulladáskeltő molekulák fehérvérsejteket 
vonzanak a vese interstitiumába, amely a tubulusok körüli gyulladáshoz, végső 
soron pedig fibrosishoz vezet (44).

A tartós, nagyfokú fehérjevesztés esetén nephrosis szindróma alakulhat ki, amit 
hypoalbuminaemia, ödémaképződés és hasvízkór jellemez. A csökkent koleszterin-
lebontás és a megnövekedett májbeli lipoprotein-szintézis miatt hyperlipidaemia 
alakulhat ki. A nephrosis szindróma további jellegzetessége a hypercoagulabilitás és 
fokozott trombóziskészség, amelyért több kórélettani folyamat is felelős: az enyhe 
thrombocytosis, a megnövekedett vérlemezke-adhézió és -aggregáció, a megválto-
zott fibrinolysis, a véralvadási faktorok megváltozott aránya (jelentős antithrombin-III 
és albuminvesztés a vizeleten keresztül, valamint a nagyobb molekulatömegű alvadási 
faktorok megnövekedett aránya) (31). Mindezek mellett felborul az ásványianyag- és 
elektrolit-háztartás (nátriumretenció), és romlik a sejtes immunitás. Nephrosis szind-
rómában gyakran alakul ki magas vérnyomás, amelynek okai: nátriumvisszatartás, a 
renin-angiotenzin rendszer aktivációja, fokozott válaszképesség az élettani vérnyo-
másfokozó folyamatokra, valamint vesebeli értágító anyagok csökkent termelődése.  
A magas vérnyomás négy fő célszervet károsít: a szemet (retinaleválás, vérzések, 
papillaödéma), az agyvelőt, a szívet (bal kamra hyperthrophia) és a vesét (4, 14, 34).

A VIZELETBELI FEHÉRJÉK JELLEGE

A vizeletbe ürített fehérjéknek nemcsak a mennyisége szolgáltathat fontos 
információkat, hanem a minősége is. Az egészséges emberi vizeletben kb. 
2000-féle fehérjemolekula található, amelyeknek mind ez idáig csupán 20%-a 
lett beazonosítva ismert fehérjék izoformáiként, a maradék 80% még megha-
tározásra vár. A fehérjék 50%-a Tamm–Horsfall-fehérje (más néven uromodu-
lin), amelyet a distalis tubulusok szekretálnak, és komoly baktérium- és vírusel-
lenes hatást tulajdonítanak neki. A fehérjék másik felét adja a 2000 különféle 
molekula, amelyek közül többet mint biomarkert tartanak számon (35). Több kis 
molekulatömegű (< 60 kDa) fehérjéről már kutyák (és néhány esetben macskák) 
esetében is bizonyított, hogy megnövekedett mennyiségük a vizeletben proxi-
malis tubulus károsodásra utal. Ilyen pl. a retinolkötő fehérje, amelyet az embe-
rorvoslásban már elterjedten használnak, az N-acetil-glükózaminidáz, az alanin-
aminopeptidáz, a neutrális endopeptidáz, az α1- és a β2-mikroglobulin. A distalis 
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tubulusok károsodásakor csökken a Tamm–Horsfall-fehérje termelése, ami mind 
emberekben, mind kutyákban arányos a veseműködés csökkenésével (11, 29).

A VIZELETBELI FEHÉRJE MEGHATÁROZÁSÁNAK MÓDSZEREI

A vizelet tesztcsík egy szemikvantitatív, kolorimetriás elven működő módszer, 
amely 300 mg/l feletti fehérjekoncentrációt képes kimutatni (1. ábra). Általános-
ságban ez a legegyszerűbb, leggyorsabban kivitelezhető és legkézenfekvőbb 
mérési módszer. Hátránya viszont gyenge szenzitivitása és specificitása albu-
minra. Lyon és mtsai vizsgálatában kutyák esetében a teszt specificitása 81,2%, 
pozitív prediktív értéke pedig 34% volt. Macskák esetében a specificitás csupán 
11%, a pozitív prediktív érték pedig 55,6% volt (26). Egy másik kísérletben azt 
állapították meg, hogy a tesztcsík csak igen nagy (UPC > 4) fehérjekoncentráció 
mellett tudta megfelelő százalékban kimutatni a fehérjevizelést (27). A gyakori 
fals pozitív reakciók okai: jelentősen besűrűsödött vizelet, pigmentek a vizelet-
ben, későn leolvasott tesztcsík, aktív vizeletüledék (pyuria, bacteruria, haema-
turia). Fals negatív eredményt kaphatunk híg vizeletből, Bence–Jones-fehérjék 
jelenlétekor vagy kismértékű albuminuria esetén. Savas vizeletben gyakoribbak 
a fals negatív, lúgos vizeletben pedig a fals pozitív reakciók (12, 14).

A szulfoszalicilsavas próba egy szintén szemikvantitatív, az állat mellett is 
kivitelezhető, egyszerű vizsgálat (2. ábra). A próba elvégzéséhez 3–5%-os szul-
foszalicilsavat keverünk 1 : 1 arányban a vizsgált vizelet felülúszójához. Ezután 
0–4+ skálán elbíráljuk az oldat zavarosságát, amit a fehérjék kicsapódása okoz (3. 
ábra). A vizsgálat előnye, hogy albumin mellett globulinokat és Bence–Jones-fe-
hérjéket is kimutat. Fals pozitív reakciót okozhat pl. röntgenkontraszt anyag, 
penicillinek vagy cefalosporinok jelenléte a vizeletben. A fals negatív reakciók 
ritkábbak, mint a tesztcsík esetében, mivel itt a kimutatás alsó határa 50 mg/l, 
de összességében ez a módszer sem mondható pontosnak. Macskák eseté-
ben különösen gyenge specificitású mind a tesztcsík, mind a szulfoszalicilsavas 
próba (12, 14, 27).

Emberek esetében a standard és leg-
pontosabb módszer a vizelet fehérjetar-
talmának meghatározására a 24 órán át 
gyűjtött vizelet fehérjekoncentrációjának 
kifejezése g/l-ben (9). Mivel ez a módszer 
az állatorvoslásban nem gyakolatias, és az 
egyszeri vizeletmintából meghatározott 
fehérjemennyiség a vizelet kreatininkon-
centrációjára vonatkoztatva jól korrelál a 
24 óra alatt vizeletbe ürülő fehérjék meny-
nyiségével, ma a fehérje/kreatinin arány 
(upC) meghatározása számít kutyák és 
macskák esetében a „gold standardnak”. 
A mérés előnye, hogy albuminra nagyon 
specifikus, mind kutya, mind macska ese-
tében több mint 99% a teszt specificitása 
(1).

Amennyiben a fehérjevizelésről még 
pontosabb képet szeretnénk kapni, lehető-
ség van a vizelet albuminkoncentráció-
jának a meghatározása. Fehérjevizelésről 
300 mg/l feletti vizeletalbumin-értéknél 
beszélünk, amely egyben a klinikumban 
használt vizelet tesztcsíkok fehérjeki-

mutató képességének alsó határa. 10 és 300 mg/l között microalbuminuriá-
ról van szó. Ezeket az értékeket standard, 1010-es sűrűségűre higított vize-
letből mérjük, vagy ugyanúgy, ahogy az összfehérjénél, a vizelet albumin/
kreatinin (UAC) koncentrációval is számolhatunk. Embereknél a vizelet 
UAC referenciaértéke < 0,03, a microalbuminuria határértéke 0,03–0,3, és 
> 0,3-as UAC esetén albuminuriáról beszélünk. Emberekben a diabeteses 
nephropathia súlyosbodásának első jele a microalbuminuria megjelenése (42). 
Kutyákban és macskákban a microalbuminuria jelentősége nem teljesen tisz-
tázott, de megelőzve a proteinuria jelentkezését, jelezhet olyan glomerularis 
károsodásokat, amelyek egyéb módszerekkel még nem mutathatók ki. Korai 
szűrésre alkalmas lehet pl. szubklinikai megbetegedések, örökletes vesebe-
tegségek, de akár Dirofilaria immitis fertőzés esetén is (2, 12, 14).

A nátrium-dodecil-szulfát poliakrilamid-gélelektroforézis (sDs-page) 
alkalmazható a vizeletbeli fehérjék méretének elbírálására, ez alapján pedig arra, 
hogy eldöntsük glomerularis, tubularis vagy kevert glomerulo-tubularis protei-
nuriával állunk szemben (12, 14).

A PROTEINURIÁS BETEGEK KIVIZSGÁLÁSA

A proteinuria diagnosztikájában a nationale értékes információkkal szolgálhat az 
esetleges fajta prediszpozíció felderítésére. X-kromoszómán öröklődő nephritis 
fordul elő pl. szamojéd fajtában, ahol a kan kölykök általában 3–6 hónaposan 
már fehérjevizelők, majd 6–24 hónapos korukra végstádiumú veseelégtelenség-
ben szenvednek. Ezzel szemben az érintett szukák 5 éves koruk körül jutnak 
hasonló stádiumba. Autoszomális recesszív módon öröklődik az angol sprin-
ger és angol cocker spánielek örökletes nephritise, az érintett egyedek 10–24 
hónapos korukra súlyos veseelégtelenségben szenvednek, ill. elpusztulnak.  
Soft-coated wheaten terrierekben és airdale terrierekben ismert, összetett örök-
lődésű genetikai eltérés a podocyták diszfunkciójával összefüggő glomerulo-
sclerosis, ami szintén fehérjevesztéses nephropathiához vezet. Az előbb felso-
rolt megbetegedések genetikai szűrésre alkalmas tesztek már elérhetőek (25). 
További fajták, amelyeknél leírtak már familiaris nephropathiát: angol és ame-
rikai foxhound, agarak, basenji, beagle, bernáthegyi, breton spániel, bordeaux-i 
dog, boxer, bull masztiff, bull terrier, dalmata, dobermann pincser, golden ret-
riever, gordon szetter, német juhász, pembroke welsh corgi, shar-pei, shetlandi 
juhászkutya, rottweiler, újfundlandi. Kutyák közül a shar-pei, angol foxhound és 
beagle fajtáknál, macskáknál pedig az abesszin és sziámi fajtáknál írták le a 
familiaris amyloidosis megjelenését (23).

A kórelőzmény fontos része a lehetséges fertőző okok felderítése: pl. macs-
káknál kültéri vagy beltéri tartás, kutyáknál (macskáknál) külföldi tartózko-
dás, fertőző ágensekkel való találkozás lehetősége, ill. az oltási kórelőzmény. 
Az anamnézisnek ki kell térni lehetséges toxikus kórokokra (pl. gyógyszerek,  
nyershúsetetés) (24). 

Általánosságban minden egészségügyi szűréskor vagy megbetegedés ese-
tén érdemes a rutin vizeletvizsgálat (tesztcsík, refraktométeres sűrűségmé-
rés és üledékvizsgálat) elvégzésével együtt a vizelet fehérjetartalmát is meg-
mérni. Amennyiben felmerül egy állatnál vesebetegség gyanúja, vagy a vizelet 
tesztcsíkon pozitív fehérjereakciót látunk, elengedhetetlen az UPC megha-
tározása. Az alsó húgyúti betegségek diagnózisához a kórelőzmény, fizikális 
vizsgálat, képalkotó eljárások és a vizeletüledék (vörösvérsejtek, fehérvérsej-
tek) informatívak, a fehérje/kreatinin arány mérése nem indokolt. Proteinuriás 
betegek kivizsgálásának következő lépése, hogy felderítsük, tartós fehérjevi-
zelésről van-e szó. Ha minimum kéthetes különbséggel, további két vizelet 
UPC-je is emelkedett (inaktív üledék mellett), akkor el kell kezdenünk az állat 
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3. ábra. Túrós csapadék képződése 
szulfoszalicilsavas próbán (4+ reakció)
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további kivizsgálását. Ha az első vizeletvizsgálaton határérték körüli proteinu-
riát találunk, 3 hónap múlva a vizsgálat ismétlése javasolt (14).

A proteinuria mértékének meghatározásakor, a preanalitikai hibák elkerülése 
érdekében, fontos szempont, hogy pontosan hogyan gyűjtsünk vizeletet. A vize-
letvétel módja lehet cystocentesis, de több kutatás is rámutatott, hogy nincs 
nagy különbség a gyűjtött és a szúrt vizeletek UPC-je között, sem kutyák, sem 
macskák esetében (amennyiben a postrenalis okokat a vizeletüledék alapján 
kizártuk) (3, 43). Nabity és mtsai kutatásukban azt vizsgálták, hogy három egy-
mást követő napon gyűjtött vizeletben mennyire tér el egymástól fehérjevizelő 
állatok UPC-je. Megállapították, hogy 4 alatti UPC esetén az egyszeri mintavé-
tel megfelelő eredményt adhat, de ennél nagyobb UPC esetén, a fehérjevizelés 
napi változékonysága miatt, egyszeri mintavétellel nem kapunk pontos értéket. 
Javaslatuk alapján 4 és 8 közötti UPC esetén 2–3 mérés szükséges, 8 feletti 
UPC esetén pedig 4–5 minta átlaga adhat megfelelő eredményt (28). Érdemes a 
vizeleteket mindig azonos körülmények között gyűjteni, mert különbség lehet az 
otthoni és a kórházban vett vizelet UPC-je között. A kórházi körülmények között 
gyűjtött vizelet UPC-je gyakran nagyobb az otthon gyűjtötténél (10). LeVine és 
mtsai kísérletükben megállapították, hogy ha több alkalommal gyűjtött vizele-
teket egyenlő arányban elegyítünk (ún. poolozás), akkor az ebből lemért UPC jól 
korrelál a vizeletek UPC-jének átlagával (22). Rossi és mtsai kísérletükben a vize-
letek tárolása során bekövetkező változásokat vizsgálták. Szobahőmérsékleten, 
4 órán belül nem volt változás a vizeletek UPC-jében, de 12 óra múlva a vizeletek 
fehérjetartalma jelentősen nőtt. 4 °C-on tárolva kismértékű növekedést tapasz-
taltak 12 óra után, és jelentős növekedést 1 hét után, de –20 °C-on nem volt 
jelentős változás a fehérjetartalomban (33). 

Ideális esetben a tulajdonos, otthoni körülmények között, három különböző 
napon gyűjtsön egy-egy tiszta edénybe vizeletmintát, majd ezeket egyenlő 
arányban elegyítve (pl. 2–2 ml minden mintából) küldjük a mintát laboratóri-
umba vizsgálatra. Minél nagyobb a fehérjevizelés mértéke, annál több alka-
lommal érdemes mintát gyűjteni. A vizeletmintákat otthon hűtőszekrényben 
vagy fagyasztva kell tárolni. Úgy érdemes időzíteni a mintagyűjtést, hogy min-
den minta 72 órán belül a laborba kerüljön és fel legyen dolgozva. Ha ez nem 
lehetséges, akkor a mintákat mindenképpen le kell fagyasztani, hogy a vizelet 
fehérjetartalma állás közben ne változzon. Mivel ez a precíz otthoni mintagyűj-
tés gyakran nem megoldható, megfelelő lehet a rendelőben spontán gyűjtött 
vagy cystocentesissel vett vizelet (pár órán belüli) vizsgálata is. A napi ingadozás 
miatt azonban egy-egy mérési eredményt óvatosan kezeljünk, és inkább hosz-
szabb idő alatt kapott adatsor alapján vonjunk le következtetést a proteinuria 
javulásáról vagy romlásáról.

Az UPC meghatározása mellett bizonyos esetekben az UAC meghatározása is 
hasznos lehet. Microalbuminuria szűrése a következő esetekben javasolt:

– ha a rutin fehérjekimutatási módszerek eredménye nem egyértelmű,  
 vagy fals pozitív reakciót feltételezünk; 

– ha az UPC a referenciatartományon belül van, de a kutyának vagy  
 macskának olyan idült betegsége van, ami ismerten nephropathiához  
 vezethet;

– ha az UPC a referenciatartományon belül van, de egy idősebb kutya  
 (> 6 év) vagy macska (> 8 év) egészségügyi szűrésekor a tulajdonos vagy 
  az állatorvos a lehető legérzékenyebb tesztet kívánja elvégezni;

– ha olyan állatokról van szó, amelyeknél nagyobb eséllyel fog jelentkezni 
 glomerularis betegség (pl. genetikailag érintett fajták, családok) (12, 19).

A proteinuria okának felderítésére az alap kiegészítő vizsgálatok – a rutin vize-
letvizsgálat mellett – magukban foglalnak egy vérképet, rutin biokémiai paramé-
tereket, vizelettenyésztést és vérnyomásmérést. További vizsgálati lehetőségek, 

amelyek az előbbiek eredményétől függően indokolttá válhatnak: hasi ultra-
hangvizsgálat (4. ábra), fertőző betegségek kimutatása, hormonvizsgálatok (14, 
41).

Ha kizártuk a prae- ill. postrenalis okokat, és egyéb háttérbetegséget sem 
találtunk, a fehérjevizelés renalis okának felderítésére a vese kórszövettani 
vizsgálata megfontolandó. A vesebiopszia eredménye információval szolgál-
hat a kóros folyamatok jellegéről, súlyosságáról, aktivitásáról, reverzibilitásá-
ról, valamint segíthet a helyes kezelés megválasztásában és a kórjóslat fel-
állításában. A biopsziás mintavételt csak stabil páciensen szabad kivitelezni. 
A szövődmények elkerülése érdekében előtte a vérnyomást, a véralvadást és 
a thrombocytaszámot ellenőrizni kell. A kórszövettani vizsgálatnak heveny, 
fehérjevesztéses nephropathiákban van jelentősége, nincs értelme előreha-
ladott, fibrosisba hajló, idült vesebetegségekben, mert a kezelési terven nem 
változtat, ill. a kórjóslat felállításában sem segít (14, 41). Kivételt képez ez alól 
a fiatal állatok nephropathiája, amikor a biopszia célja annak eldöntése, hogy 
a folyamatok öröklöttek-e, bár ez az adott egyed szempontjából legfeljebb a 
prognózisról ad információt (a terápián nem változtat), de tenyésztési szem-
pontból nagy jelentősége lehet (20).

A biopsziás mintavétel teljes anesztéziában zajlik. Általában ultrahangve-
zérelten vesszük a bioptátumokat, de levehetjük laparoszkópos beavatkozás 
során vagy akár sebészi úton is, egy ék alakú kimetszéssel. A mintavétel cél-
pontja a vese kéregállománya, mivel egyfelől a glomerulusok itt találhatóak, 

másfelől a vese kéreg-velőállomány határáról vagy a vese hilusából történő min-
tavétel komoly, akár fatális vérzéssel is járhat (5.ábra). Ultrahangvezérelt min-
tavétel esetén általában 18 G-s tűvel felszerelt automata biopsziás pisztolyt 
használunk. A bőr sebészi fertőtlenítése után egy kb. 1 cm-es bőrsebet ejtünk.  
A biopsziás tűt ezután bevezetjük a vese (dorsalis vagy lateralis) kéregállomá-
nyához, és aktiváljuk az eszközt. Ideális esetben, a kéregállományból két, egyen-
ként legalább 10 mm-es mintát veszünk. Ha az egyik minta ennél kisebb, har-
madik mintára is szükség lehet. 
A biopsziás hengereket ezután 
a minta feldolgozási irányának 
megfelelő oldalt(ok)ba mos-
suk egy 10 ml-es fecskendőbe 
töltött fiziológiás sóoldat és 
vékony tű segítségével (csak 
fénymikroszkópos és immun-
hisztokémiai vizsgálat ese-
tén 4–10%-os formaldehidol-
datba, elektronmikroszkópos és 
immunfluoreszcens vizsgálat 
esetén glutáraldehid, ill. Michel-
féle transzport oldatokba).  
A levett minták származását kis 
nagyítású mikroszkóp vagy egy 
nagyítólencse alatt ellenőriz-
hetjük. A kéregállományból szár-
mazó mintákban vagy magukat 
a glomerulusokat vagy a kanya-
rulatos tubulusok szabálytalan 
lefutását, míg a véletlenül velő-
állományból vett mintában egy-
mással párhuzamosan haladó 
tubulusokat találunk (6. ábra) (21).

4. ábra. Ultrahangvezérelt cys-
tocentesis 

figure 4. Ultrasound-guided 
cystocentesis

5. ábra. Az ultrahangvezérelt biopsziás mintavé-
tel helyes és helytelen módja a veséből (21)

figure 5. Correct and incorrect method of taking 
ultrasound-guided biopsy samples from the kidney 
(21)

Kimutatták, hogy 
4 feletti UPC esetén, 
a fehérjevizelés napi 

változékonysága miatt, 
egyszeri mintavétellel 

nem kapunk pontos 
értéket

A vizeletminta 72 órán 
belül kerüljön laborató-

riumi feldolgozásra

Biopsziás mintavétel 
célpontja minden eset-

ben a vese kéregállo-
mánya legyen
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Emberekben a vesebioptátumokat rutinszerűen nemcsak fénymikroszkóppal 
vizsgálják (több különféle festési módszerrel), hanem transzmissziós elektron-
mikroszkópos (TEM) és immunfluoreszcens (IF) vizsgálatoknak is alávetik. Ezzel 
szemben, az állatorvoslásban, a vesebioptátumok rutin vizsgálata csak a fénymik-
roszkópos képeken alapszik. A World Small Animal Veterinary Association (WSAVA) 
Renal Standardization Study Group 2005-ben kezdett el dolgozni egy olyan pro-
jekten, amely standardizálja a vesebioptátumok feldolgozásának módját és kiér-
tékelését. 5 országból, 12 nefropatológus és 9 nefrológus dolgozik a vese kórszö-
vettani vizsgálat részleteinek kidolgozásán, nagyrészt a humán patológiában leírt 
módszerek és alapelvek átvételével. Eddig 100 fénymikroszkópos jellegzetessé-
get és 30 elektronmikroszkópos mintázatot írtak le kutyák glomerulusairól és 
az azokat körülvevő szövetekről (8). A kórszövettani vizsgálat alapján a glomeru-
lopathiákat három fő csoportba sorolják: amyloidosis (7. ábra), immunkomp-
lex glomerulonephritis és nem immunkomplex glomerulonephropathiák. Ezt a 
három fő kategóriát azért hozták létre, mert ezeknél van a legnagyobb különb-
ség a kezelésben és a kórjóslatban. Az ezeken belüli alkategóriák meghatározása 
jelenleg is tart (pl. fokális szegmentális glomerulosclerosis, membranoprolifera-
tív glomerulonephritis, membranosus glomerulopathia). A bioptátumok pontos 
feldolgozására és kiértékelésére egy 10 pontból álló iránymutatást is létrehoztak 
(7). A fénymikroszkópos vizsgálat általában elegendő az amyloidosis diagnózisá-
hoz, de ahhoz, hogy eldöntsük, van-e immunkomplex-lerakódás, transzmissziós 
elektronmikroszkóp és immunfluoreszcenciás vizsgálatok is elengedhetetlenek. 
Egy friss tanulmányban csak a fénymikroszkópos vizsgálat elvégzésével 89-ből 
22 esetben állítottak volna fel téves diagnózist (6).

A PROTEINURIA HATÁSA A PROGNÓZISRA

Jacob és mtsai kutatásukban a proteinuria és a túlélés kapcsolatát vizsgálták 
idült vesebeteg kutyákban. Azt találták, hogy a kisebb UPC (< 1) hosszabb túl-
éléssel jár (medián 599 nap), és ahogy nő a fehérjevizelés mértéke, úgy csökken 
a túlélés: UPC 1–1,67, medián túlélés 334 nap; UPC 2–2,77, medián túlélés 289 

nap; UPC 3–15,8 medián túlélés 255 nap (15). Wehner és mtsai kutatásukban 
hasonló különbséget találtak a túlélésben. A fiziológiás UPC-jű vesebeteg kutyák 
átlagosan, a diagnózis felállítása után, 1009 napig éltek, míg a jelentősen prote-
inuriások (UPC > 1) túlélésének átlaga 390 nap volt (44). Mindkét kutatás értékét 
korlátozta a kis elemszám: az első kutatás 21, a második mindössze 13 kutya túl-
élését hasonlítja össze. Macskák esetében nagyobb elemszámmal is történtek 
felmérések, ahol azt találták, hogy a nagyobb fokú fehérjevizeléssel járó krónikus 
vesebetegségek hajlamosabbak súlyosbodásra (5, 16, 17, 39). Syme és mtsai kuta-
tásában azoknál az idült vesebeteg macskáknál, ahol a fehérje/kreatinin arány 
több mint 0,4 volt, a medián túlélés 281 nap volt, míg 0,4 alattiaknál 766 nap 
volt (39). Jepson és mtsai magas vérnyomásban szenvedő macskák túlélésében 
találtak különbséget a fehérjevizelő és fehérjét nem vizelő állatok között. A nem 
proteinuriás macskák túlélése átlagosan 490 nap, a határérték proteinuriásoknál 
313 nap, a proteinuriásoknál 162 nap volt (16).

Ahogy egy vesebetegség súlyosbodik, előfordulhat a vizeletbeli fehérjemeny-
nyiség csökkenése is. Ennek oka, hogy a csökkenő számú nephronokon keresztül 
kevesebb fehérje szűrődik át. A kisebb mennyiségű fehérje azonban akár még 
nagyobb károsodást is okozhat a megmaradó nephronokon, mint korábban a 
nagyobb fehérjemennyiség a jóval nagyobb számú nephronon. Vagyis ha javu-
lást látunk az UPC-értékben, akkor azt minden esetben a vesefunkcióval együtt 
érdemes értelmezni (19).

A glomerulopathiák közül a legrosszabb kórjóslattal a nephrosis szindróma 
megjelenésekor kell számolnunk. Klosterman és mtsai kutatásában azt talál-
ták, hogy azoknál a kutyáknál, amelyek a nephrosis szindróma klinikai tüneteit 
mutatták, a medián túlélés 12,5 nap volt, míg azoknál az egyedeknél, ahol a 
glomerulopathiát nem kísérte nephrosis szindróma, a medián túlélés 104,5 nap 
volt (18).

Összefoglalásképpen elmondhatjuk, hogy a vizelet fehérjetartalmának meg-
határozása minden súlyosabb betegség esetén a kivizsgálás fontos része kell, 
hogy legyen, mivel annak észlelése diagnosztikai és prognosztikai szempontból 
is nagy jelentőségű. A tartós fehérjevizelés általános és specifikus terápiás lehe-
tőségeit összefoglalónk második részében ismertetjük.

6. ábra. Súlyos fokú proteinuria kutya veséjében
G: glomerulus; B: Bowman-tok (-capsule) ürege; T: tubulus
H.–E., 400×, Bar = 20 µm
(Dr. Jakab Csaba felvétele)

figure 6. Severe proteinuria in the kidney of a dog
(Photo: Dr. Csaba Jakab)

7. ábra. Glomerulusamyloidosis (GA) és a tubulusokban 
(T) proteinuria jelei kutya veséjében
H.–E., 400×, Bar = 20 µm
(Dr. Jakab Csaba felvétele)

figure 7. Glomerular amyloidosis (GA) and signs of protein-
uria in the kidney of a dog
(Photo: Dr. Csaba Jakab)
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az eosinophil granulocytás 
(proliferatív) keratitis macskákban

Összefoglalás
Az eosinophil granulocytás keratitis a szaruhártya idült, proliferatív gyulladása. 
A betegség kialakulásának folyamata jelenleg még nem ismert, feltehetően a 
herpeszvírus-fertőzésnek van szerepe benne. Kezdetben vérerek sarjadzanak a 
szaruhártyába, majd a folyamat előrehaladtával jellegzetes plakkok jelennek meg. 
A jellegzetes klinikai tünetek mellett a szaruhártyáról vett citológiai mintában 
eosinophil granulocyták és/vagy mastocyták megjelenése diagnosztikai értékű.  
A kezelés rendszerint helyileg alkalmazott szteroid és ciklosporin.

suMMary
Feline eosinophilic keratitis is a chronic, proliferative inflammation of the cornea. 
Pathogenesis: The exact pathogenesis is still unknown, it may involve infection 
with FHV-1 (Feline herpesvirus-1). 
Clinical presentation: The disease is usually unilateral and appears more often 
in young and middle-aged castrated males. First symptom is perilimbal corneal 
vascularisation. As the disease progresses irregular, white-pink plaques appear on 
the dorsotemporal or ventronasal quadrant of the cornea. The lesions are usually 
covered with corneal epithelium, ulceration is seen only 25% of the cases. 
Diagnosis: Clinical presentation is typical for the disease. Corneal scraping can ver-
ify the diagnosis. Detection of one eosinophil or mast cell in cytology is diagnostic. 
Treatment: Treatment usually consists of topical corticosteroids (0.1% dexametha-
son- or prednisolon-acetate) and cyclosporine. Some cats develop adverse reac-
tion to topical treatment. In these cases, systemic medication is necessary. Oral 
megestrol acetate is an effective treatment for eosinophilic keratitis but there are 
potential side effects, such as diabetes mellitus, pyometra and mammary gland 
tumour. Therefore, megestrol acetate is only used if topical treatment cannot be 
maintained. As the role of herpesvirus in the disease is still unclear, additional treat-
ment with famciclovir is recommended. Initial response to the therapy usually good 
but over time recurrence rate is more than 50%.  
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KÓROKTAN
Az eosinophil granulocytás szaruhártya-gyulladás macskákban gyakran előfor-
duló, progresszív megbetegedés, amely jellegzetes kórlefolyást mutat. Felte-
hetően egy túlérzékenységi reakcióról van szó, de az, hogy ezt milyen antigén 
váltja ki, még nem ismert. Az esetek egy részében sikerült kimutatni FHV-1-et 
(Feline herpesvirus-1) (5). 

KÓRLEFOLYÁS
A megbetegedés elején a szaruhár-
tya limbalis területére felületes vére-
rek sarjadznak be (1. ábra). A későbbiek 
során ehhez szaruhártya-ödéma csat-
lakozik. A betegség előrehaladtával 
a szaruhártyán – leginkább a dorso-
temporalis, ill. ventronasalis területen, 
fehér-rózsaszín egyenetlen felületű 
plakkok jelennek meg (2. ábra). Ezeket a 
plakkokat a szaruhártyában összegyűlő 
gyulladásos sejtek alkotják; főleg eosi-
nophil granulocyták, de emellett talál-
hatunk lymphocytákat, plazmasejteket, 
mastocytákat, neutrophil granulocytá-
kat és histiocytákat is (6, 7). Az elválto-
zás rendszerint egyoldali, azonban az esetek mintegy 25%-ban mindkét szem 
érintett lehet (4). Az érintett területet általában fedi a szaruhártya hámja, fekély 
mindössze az esetek kb. ¼-ében alakul ki (3. ábra). A kutatások szerint fiatal és 
középkorú ivartalanított hímekben gyakrabban találkozni a kórképpel.

KÓRjELzéS
Az eosinophil sejtes keratitis a jellegzetes klinikai tünetek mellett citológiai vizs-
gálattal diagnosztizálható. A citológiai mintát helyi érzéstelenítésben kell venni, 
erre megfelelő a Humacain® (Teva Gyógyszergyár) szemcsepp. A mintavételhez 
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A betegség előrehalad-
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fehér-rózsaszín egye-
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eosinophil granulocyták 
ill. mastocyták vannak, 

az kórjelző értékű

A kezelés helyi immun-
szupresszióból áll 

3. ábra. Szaruhártyafekély az eosinophil 
keratitisszel érintett területen

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

5. ábra. Citológiai minta egy eosinophil granu-
locytás keratitisben szenvedő macskától
A nyíl egy eosinophil granulocytára mutat

figure 5. Cytological preparation from a cat with 
eosinophilic keratitis
Arrow shows an eosinophil granulocyte

különböző eszközöket használhatunk: szikepenge tompa oldalát, cytobrusht, 
enyhén megnedvesített vattapálcát vagy az ún. Biopore® membránt (4. ábra) (2, 
11). Ha a mintában eosinophil granulocytákat, ill. mastocytákat látunk (5. ábra), 
az diagnosztikai értékű, mivel az egészséges macska szaruhártyájában ezek a 
sejtek nem fordulnak elő. (4)

KEzELéS
A betegséget leggyakrabban helyileg kezeljük. 0,1%-os dexametazon- vagy 
1%-os prednizolon-acetát-tartalmú készítménnyel indítjuk a kezelést, naponta 
3–4×, általában 2 héten át, majd ha a tünetek javulnak, akkor ezt csökkentjük 
napi 2×-re (9). Mivel gyakori a recidíva, ezekben a páciensekben szükség van 
hosszan tartó helyi immunszupresszióra. Erre rendszerint ciklosporint alkal-
mazunk. A napi 1× szteroidtartalmú készítmény mellett naponta 2× kell adni a 
ciklosporin-tartalmú készítményt 1–2 hétig, majd fenntartó kezelésként csak a 

2. ábra. Jellegzetes rózsaszín-fehéres plakk a szaruhártya 
temporális részén

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

4. ábra. Szaruhártya citológiai mintavételre alkalmas eszközök
Balról jobbra: szikepenge tompa oldala, cytobrush, megnedvesített vattapálca, Biopore® membrán

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

1. ábra. Dorsotemporalis vérérbesarjadzás

figure 1. Image shows corneal neovascularisation 
dorsotemporally
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IRODALOM

ciklosporint alkalmazzuk, továbbra is naponta 2×. A forgalomban lévő ciklospo-
rin készítmény (Optimmune®, MSD) töménysége 0,2%, ez sajnos gyakran nem 
elegendő. Ilyenkor érdemes patikában kikevertetni egy 2% töménységű oldatot 
(8), amit rendszerint mandula-, kukorica- vagy ricinusolajjal készítenek. Az első 
kettőnél érdemes a tulajdonosnak elmondani, hogy allergizálhatnak, ilyenkor át 
kell térni a ricinusolajos oldatra.

Mivel a herpeszvírus szerepe az eosinophil granulocytás szaruhártya-gyulladás-
ban nem tisztázott, ill. a helyi immunszupresszív terápia előidézheti a fertőzés fel-
lángolását; érdemes párhuzamosan azt is kezelni a forgalomban lévő vírussztatikus 
készítménnyel (Famvir® 125 mg tabletta; naponta 1 × ½ tabl./3 kg macska, 3 hétig) 
(3, 5).  Fontos tudni, hogy az eosinophil granulocytás keratitis sokszor élethosszig 
tartó kezelést igényel.

Több tudományos cikk is említi, hogy a macskák érzékenyen reagáltak a ciklos-
porin-tartalmú szemkenőcsre, ill. szemcseppre (1, 8). Ilyenkor hunyorgást, köny-
nyezést, kipirult kötőhártyát látunk, és az állatok gyakran dörzsölik is a szem 
területét. Ezekben az esetekben mindenképpen szükség van a terápia módo-
sítására. Amennyiben a macska szemkenőcsöt kapott, próbáljuk meg a szem-
cseppet, és fordítva. Ha minden helyileg alkalmazott készítmény irritációt vált 
ki, akkor szisztémás megesztrol-acetátot lehet adni (5 mg/macska naponta 1×, 
5 napig, majd 5 mg minden második nap 7 napig, ezután fenntartásként 5 mg 
hetente 1×) (9). Ennek a kezelésnek természetesen több mellékhatása van, mint 
a lokális kezelésnek. Macskában leírtak már diabetes mellitust, a mellékvese 
szupresszióját, viselkedésváltozást, ill. az emlőmirigyek hyperplasiás és dagana-
tos elváltozását is. Egy nemrég megjelent kutatásban ezeket a mellékhatáso-
kat próbálták kiküszöbölni helyileg alkalmazott 0,5% -os megesztrol-acetát-ol-
dattal. Az eredmények biztatóak, a kezelt állatok 88%-a már az első kontrollon 
jelentős javulást mutatott, azonban a készítmény még nincsen forgalomba (10).

ÖSSzEGzéS
Az eosinophil granulocytás keratitis macskákban gyakran előforduló megbete-
gedés, melynek diagnózisa egyszerű, a kezelése azonban a tulajdonos számára 
frusztráló lehet, mivel a terápia elhagyásakor gyakori a recidíva. 

Fenntartó kezelésre 
ciklosporint alkalmaz-
zunk, naponta kétszer

Javasolt az egyidejű 
vírusellenes kezelés is

Ha az állat érzékeny 
a helyi ciklosporinra, 

szisztémás megeszt- 
rol-acetátot lehet adni
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a vörös húsok és húskészítmények 
feldolgozása, előállítása, ill. otthoni 
sütése, főzése során keletkező rák-
keltő anyagok

Irodalmi összefoglaló

Összefoglalás
A Nemzetközi Rákkutató Ügynökség a vörös húsokat az emberben valószínűleg 
rákkeltő vegyületek csoportjába, a húskészítményeket pedig a bizonyítottan rák-
keltők közé sorolta. A szerzők a jelen tanulmány keretében áttekintést nyújtanak 
a rákkeltő ágensek csoportosításáról, az általuk okozott kockázat becslésének 
lehetőségeiről, majd pedig a vörös húsokkal és húskészítményekkel kapcsolatba 
hozható karcinogéneket tárgyalják. Ismertetik a nitrózaminok, a policiklikus aro-
más szénhidrogének és a heterociklikus aminok jellemzőit, továbbá összegzik a 
rákkeltő vegyületek keletkezésével, a vörös húsok és húskészítmények fogyasz-
tásával kapcsolatos kockázat csökkentésének lehetőségeit.

suMMary
The International Agency for Research on Cancer classified the red meat as prob-
ably carcinogenic to humans (Group 2A) and the processed meat as carcinogenic 
to humans (Group 1), because their processing and home cooking may generate 
genotoxic carcinogens. 
In the present review the authors first outline the classification of the carcino-
genic agents as well as the basics of their risk assessment, and then highlight the 
carcinogenic compounds that may be generated in association with the red and 
processed meats. Among these agents, first the formation of nitrosamines and 
other N-nitroso compounds are discussed including the possible catalytic effect 
of haem iron in it, followed by the mechanisms of their carcinogenicity and the 
risk of their presence in the processed meats. In the following, the significance 
of the polycyclic aromatic hydrocarbons and the heterocyclic aromatic amines are 
highlighted according to the same aspects, emphasising the importance of the 
cooking methods in their formation, and then the risk minimising strategies in 
association with the consumption of red and processed meats are summarised. 
It is concluded that the formation of carcinogenic compounds in association with 
the processing and home cooking of red meat and meat products can be signifi-
cantly decreased by reduction in exposure to nitrite during processing including 
the concurrent use of antioxidants and to high-temperature and direct contact 
with the heating surface or the flame during cooking. The manifestation of the 
carcinogenic hazard due to high consumption of red and processed meat can be 
significantly reduced by healthy, balanced eating and diets including also con-
siderable amounts of fresh vegetables, fruits and cereals that are rich in natural 
antioxidants. 
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A NEMZETKÖZI RÁKKUTATÓ ÜGYNÖKSÉGE (IARC) ÁLLÁS-
FOGLALÁSA

Az Egészségügyi Világszervezet (World Health Organisation, WHO) Nemzetközi 
Rákkutató Ügynöksége (International Agency for Research on Cancer, IARC) 2015 
októberében állásfoglalást tett közzé a vörös húsok és a húskészítmények lehet-
séges rákkeltő hatásáról (15). Ebben a vörös húsokat, amelyek a feldolgozatlan 
szarvasmarha-, borjú-, sertés-, juh-, kecske- és lóhúst foglalják magukban, az 
emberben valószínűleg rákkeltő vegyületek csoportjába (2A csoport), a húskészít-
ményeket pedig, amelyek főként sertés- és marhahúsból készülnek (de tartal-
mazhatnak egyéb vörös húsokat, baromfihúst, belsőségeket vagy húsipari mel-
léktermékeket, pl. vért is), az emberben bizonyítottan rákkeltők (1. csoport) közé 
sorolták. Az értékelést 10 ország 22 kutatója több mint 800 vizsgálat adatainak 
elemzése alapján készítette, elsődlegesen a vörös húsok, húskészítmények és a 
vastagbéldaganatok lehetséges oktani összefüggései alapján, de figyelemmel 
egyéb szervek daganatos megbetegedéseire (pl. gyomor, hasnyálmirigy, prosz-
tata) is. Fontos hangsúlyozni, hogy az IARC-értékelések mindig azon alapul-
nak, hogy az adott ágens (ebben az esetben a vörös hús, ill. a húskészítmény 
fogyasztása) okozhat-e rosszindulatú daganatot, azaz jelenthet-e veszélyt, de 
a besorolás nem függ a kockázat mértékétől. Az állásfoglalás a vörös húsok és 
húskészítmények lehetséges rákkeltő hatását három vegyületcsoport, az N-nit-
rozo-vegyületek, a policiklikus aromás szénhidrogének és a heterociklikus ami-
nok keletkezésével hozza összefüggésbe.

A továbbiakban a rákkeltő ágensek kategorizálásának és az általuk okozott kocká-
zat mértékére vonatkozó becslési eljárások rövid bemutatása után a fenti vegyüle-
tek jellemzőit tekintjük át.

POTENCIÁLISAN KARCINOGÉN ÁGENSEK MINŐSÍTÉSE
A feltételezhetően karcinogén ágensek minősítését és ennek alapján veszélyes-
ségi osztályba sorolását az IARC végzi. Az egyes anyagokra, ill. biológiai ágen-
sekre vonatkozóan rendelkezésre álló toxikológiai adatok mennyisége és minő-
sége alapján azokat öt csoportba sorolják. A csoportokat, a besorolt ágensek 

számát és néhány jellemző képviselőjét 
az 1. táblázat szemlélteti (16).

Az 1. kategóriába azokat az anyagokat 
sorolják, amelyek emberre vonatkozó 
rákkeltő hatása az állatkísérletes, vala-
mint humán epidemiológiai adatok alap-
ján bizonyítottnak tekinthető. Több mint 
száz kémiai anyag, ill. biológiai ágens tar-
tozik ide, a táblázatban felsorolt vegyü-
letek mellett pl. a dohányfüst, a Heli-
cobacter pylori, a hepatitis B és C vírus, 
számos humán papillomavírus, a HIV 1. 
típusa, valamint egyes Clonorchis-, Opis-
torchis- és Schistosoma-fajok. A 2/A, ill. a 
2/B kategóriába sorolt anyagok esetében 
az emberre vonatkozó adatok száma kor-
látozott, de az állatkísérletes eredmények 
alapján valószínűsíthető vagy feltételez-
hető a humán karcinogén hatás. A leg-
több minősített ágens – jelenleg több 
mint 500 – a 3. kategóriába került, mivel 
nincs elegendő bizonyíték az emberre 

vonatkozó rákkeltő hatásról, és állatkísérletes eredmények sem tesznek lehetővé 
egyértelmű besorolást. A 4. kategóriába sorolt anyagnak sem emberre, sem állatra 
vonatkozóan nincs bizonyítottan rákkeltő hatása.

A KÉMIAI RÁKKELTŐK ÁLTAL OKOZOTT KOCKÁZAT BECSLÉSE

A kémiai anyagok kockázatbecslése általában a toxikológiai vizsgálatokban ártalmatlan-
nak, hatástalannak bizonyult dózisszint, küszöbérték (NOEL – No Observed Effect Level) 
meghatározásán alapul. Genotoxikus karcinogén anyagok esetében azonban a legki-
sebb dózis bevitele sem tekinthető hatástalannak, azaz küszöbérték ezekre a vegyü-
letekre nem határozható meg. Ezért ezen anyagok egészségi kockázatának megíté-
lésére és jellemzésére a nemzetközi gyakorlatban többnyire az ún. ALARA (As Low 
As Reasonably Applicable) elvet alkalmazzák, amely szerint a genotoxikus rákkeltők 
előfordulását az élelmiszerekben a technikailag elérhető legkisebb szintre kell szorí-
tani. Az elmúlt években a kockázat számszerű összehasonlító értékelésére az Európai 
Élelmiszer-biztonsági Hivatal a WHO-val együttműködve az ún. expozíciós küszöbér-
ték (MOE – Margin of Exposure) bevezetését javasolta. A MOE meghatározásának 
alapja annak a legkisebb karcinogén dózisnak a 95%-os valószínűséggel megadott 
alsó konfidenciaértéke, amely a kísérleti állatok 10%-ában okoz daganatképződést 
(BMDL10 – Benchmark Dose Lower Confidence Limit 10%). A MOE pedig a BMDL10 
és a humán beviteli (expozíciós) érték hányadosa. Amennyiben a MOE értéke 10 ezer 
(ami a különböző kísérleti állatfajok, ill. az állati és az emberi szervezet közötti különb-
ségből, valamint a karcinogén folyamat lehetséges eltéréseiből származó bizonyta-
lansági faktor) vagy ennél nagyobb, a kockázat közegészségügyi szempontból nem 
jelentős (1). Ugyanakkor fontos hangsúlyozni, hogy a MOE elsődlegesen a különböző 
vegyületekkel kapcsolatos kockázat mértékének összehasonlítására és nem az egyes 
vegyületekre vonatkozó tényleges kockázat számszerűsítésére szolgál. Genotoxi-
kus anyagok esetében nem határozható meg ugyanis a hatástalan szint („no effect 
level”), azaz a legkisebb dózis is rákkeltő lehet (5).

Néhány genotoxikus karcinogén vegyület MOE-értékét a 2. táblázat mutatja be 
(3, 4, 5, 9).

Veszélyességi kategória Besorolt 
ágensek száma*

Jellemző kémiai  
anyagok

1. Emberben bizonyítottan 
rákkeltő 118

aflatoxin B1, 
benzpirén, kadmium, 

2,3,7,8-tetraklór-
dibenzo-dioxin

2A. Emberben valószínűleg 
rákkeltő 80

akrilamid, egyes 
nitrózaminok, 

dibenzatracén, IQ**

2B. Emberben lehetséges 
hogy rákkeltő 289

aflatoxin M1, fumonizin 
B1, ochratoxin A, ólom, 

PhIP**

3. Az anyag karcinogenitása 
alapján nem osztályozható 502 ciklamát-Na, szacharin 

és sói, kávé, BHT

4. Emberben valószínűleg 
nem rákkeltő 1 kaprolaktám

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

1. táblázat. A potenciálisan karcinogén ágensek csoportosítása

table 1. Classification of potential carcinogenic agents

A WHO a vörös húsokat 
az emberben valószínű-
leg rákkeltő vegyületek 

csoportjába, a húské-
szítményeket pedig az 

emberben bizonyítottan 
rákkeltők közé sorolta

A kémiai anyagok koc-
kázatbecslése az ár-

talmatlan küszöbérték 
meghatározásán alapul

A genotoxikus rákkeltők 
előfordulását az élelmi-

szerekben a technikai-
lag elérhető legkisebb 

szintre kell szorítani

Vegyület BMDL10 
(ng/ttkg/nap)

Napi felvétel 
(ng/ttkg) MOE

Aflatoxin B1 170 0,352–1,934 88–483

Akrilamid 300 000 1000–4000 75–300

DMNA* 29 000 1,8–45 645–16 100

Benzpirén 70 000 3,9–6,5 10 800–17 900

PAH4** 340 000 19,5–34,5 9900–17 500

PhIP*** 480 000 6–24 20 000–80 000

* dimetil-nitrózamin; ** a négy legfontosabb PAH; *** heterociklikus amin

2. táblázat. Genotoxikus karcinogének expozíciós küszöbértéke (MOE)

table 2. Margin of exposure of some genotoxic carcinogens
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Az adatok alapján az élelmiszerekbe jutó, ill. ott keletkező karcinogének közül 
különösen az aflatoxin B1 és az akrilamid tekinthetők közegészségügyi szem-
pontból aggályosnak, a vörös húsokkal, ill. húskészítményekkel kapcsolatos rák-
keltők kockázati értéke ugyanakkor kisebb.

RÁKKELTŐ VEGYÜLETEK KELETKEZÉSE A VÖRÖS HÚSOK 
ÉS HÚSKÉSZÍTMÉNYEK FELDOLGOZÁSA, VALAMINT OTT-
HONI SÜTÉSE, FŐZÉSE SORÁN

A karcinogén vegyi anyagok többsége az élelmiszerlánc kezdeti szakaszában, a 
gazdaságban végzett tevékenységek során mint környezeti, ill. biológiai szeny-
nyezők kerülhetnek az élelmiszerbe. Ugyanakkor a későbbi fázisokban, így az 
élelmiszer-előállítás, ill. a vendéglátóhelyi vagy az otthoni ételkészítés során is 
keletkezhetnek rákkeltő vegyületek, amelyeket a technológiai eredetű szennye-
zők csoportjába sorolunk. Idetartoznak a nitrózaminok és az egyéb N-nitrozo-ve-
gyületek, a policiklikus aromás szénhidrogének, a heterociklikus aromás aminok 
és az akrilamid. A felsoroltak közül az első három forrásai jelentős részben a 
húsok és húskészítmények lehetnek, az akrilamid pedig főként szénhidrátokban 
gazdag élelmiszerekben keletkezhet hő hatására.

NITRÓZAMINOK ÉS EGYÉB N-NITROZO-VEGYÜLETEK
 A nitrózaminok =N–NO-csoportot tartalmazó, főként szekunder aminokból nitri-
tekkel, ill. salétromsavval való reakció során keletkező kémiai anyagok, amelyek 
a nitrózamidokkal együtt alkotják az N-nitrozo-vegyületek csoportját.

A nitrózaminok a nitritekből savas közegben keletkező salétromossav-anhid-
rid (N₂O₂) és aminok (elsődlegesen szekunder aminok, R₂NH) egymásra hatása-
kor keletkeznek (24). A folyamat végbemehet az élelmiszerekben, ill. az emberi 
szervezetben egyaránt. A nitritek nitrátokból képződhetnek bakteriális eredetű 
nitrátreduktáz enzimek hatására. A nitrátok a természetben széles körben elő-
fordulnak a nitrogén-körforgalom részét képezve. Az emberi szervezetbe főként 
a növényi és az állati eredetű élelmiszerekkel kerülnek. Nitritek a természet-
ben sokkal kisebb koncentrációban találhatók. A növényi sejtek jellemzően nem 
tartalmaznak nitriteket; a növényi élelmiszerekben a betakarítást követően, a 
tárolás során baktériumos kontamináció hatására keletkezhetnek. Ugyanakkor 
az állati és az emberi szervezetben nitrátokból, ill. nitrogén-oxidokból képződ-
hetnek. Az emlős szervezetekben a nitrátok, a nitritek és a nitrogén-oxid meta-
bolikusan átalakulhatnak az egyik vegyületből a másikba. A nitrogén-oxid, amely 
értágító hatásánál fogva fontos szerepet tölt be a vérnyomás és a perifériás 
véráramlás szabályozásában, valamint a központi és a perifériás idegrendszer-
ben az ingerület-átvitel folyamatában. Túlzott mennyiségben való keletkezése 
ödémaképződést okozhat, és reaktív peroxi-nitritté (ONOO–) alakulva citotoxikus 
hatású, amelynek hátterében a tiolok és a lipidek peroxidációja áll (29, 38). 

A nitrátok kevéssé toxikus vegyületek, emberben a halálos adagjuk kb. 330 mg/
ttkg (6, 37). Az emberi szervezetbe főként a zöldségfélékkel juthatnak. Az EFSA 
értékelése szerint az átlagos napi nitrátfelvétel 157 mg/kg, ami egy 60 kg-os 
fogyasztóra nézve 2,6 mg/ttkg mennyiséget jelent (6). A toxikológiai vizsgálatok 
eredményei szerint a fogyasztó számára elfogadható napi felvétel (Acceptable 
Daily Intake, ADI) értéke 222 mg/nap, azaz 3,7 mg/ttkg (10). Az adatok alapján az 
átlagos napi nitrátfelvétel kisebb, mint a vonatkozó ADI, ugyanakkor a nitrát-
ban gazdag zöldségféléket (pl. káposzta, spenót, rukkola, répafélék, retek) nagy 
mennyiségben fogyasztók esetében meghaladhatja azt.

A nitritek a nitrátoknál mintegy tízszer mérgezőbb vegyületek. A növényi ere-
detű élelmiszerekben csak igen kis koncentrációban, átlagosan 0,5 mg/kg meny-
nyiségben fordulnak elő. Ez 400 g napi fogyasztással számolva átlagosan 0,2 mg 

nitritfelvételt jelent naponta, ami 3 µg/ttkg értéknek felel meg. Ugyanakkor az 
átlagostól eltérő nitritkoncentrációk, ill. fogyasztási szokások miatt a növényi 
eredetű élelmiszerekkel felvett nitritmennyiség elérheti a 13 µg/ttkg értéket is 
(6). Ehhez járul a húsok, húskészítmények fogyasztásából származó expozíció, 
ami összességében 5–30 µg/ttkg átlagos nitritfelvételt jelenthet egy fogyasztó 
számára (8). A JECFA (Közös FAO/WHO Élelmiszer-adalékanyag Szakértői Bizott-
ság) által meghatározott ADI-érték 70 µg/ttkg, azaz az átlagos nitritfelvétel mér-
téke ennél alacsonyabb.

A húsokkal, húskészítményekkel felvett nitrit főként az adalékanyagként való 
felhasználásból származik. A húskészítmények pácolásához a következő nitrit- 
és nitrátvegyületek engedélyezettek: kálium-nitrit (E 249), nátrium-nitrit (E 250), 
nátrium-nitrát (E 251), kálium-nitrát (E 252). A hozzáadott nitrátból nitrátredu-
káló baktériumok hatására nitrit keletkezik, így ez tekinthető mind a mikroba-
gátló, tartósító, mind pedig a toxikus hatásokat kiváltó komponensnek.

A nitrit már alacsony, 50–100 mg/kg koncentrációban gátolja a Clostridium 
botulinum spóráinak kicsírázását és a botulinum toxin termelődését, valamint 
komplex szín- és ízkialakító hatású. A pácolt termékekre jellemző tartós piros 
színt a nitritből savas közegben keletkező nitrogén-oxid (NO–) és a mioglobin 
reakciója során keletkező nitrozo-mioglobin adja, amely hő hatására az ugyan-
csak viszonylag stabil, rózsaszín nitrozo-miokromogénné alakul (25).

A nitritek a mioglobin mellett a hemoglobinnal is reakcióba lépnek, és methe-
moglobint képeznek, továbbá aminokkal reakcióba lépve nitrózaminokat hoznak 
létre. A toxikus hatások miatt a húskészítmények előállítására igénybe vehető 
nitritek, valamint a nitritprekurzornak tekinthető nitrátok mennyiségét az elő-
állítás során használható maximális koncentrációk meghatározásával, egyes 
hagyományosan előállított húsáruk esetében pedig a legnagyobb maradékszin-
tek révén szabályozzák (2006/52/EK irányelv).

A nitrózaminok nitritek és szekunder (kisebb részben tercier) aminok egymásra 
hatása során savas pH-n (jellemzően pH 5 alatti értéken, optimálisan pH 2–4 
között) képződnek. A nitrózaminok jelentős része illékony vegyület (pl. dime-
til-nitrózamin, dietil-nitrózamin, nitrozo-pirrolidon), de az élelmiszerekben elő-
forduló mennyiségük általában kicsi, < 5 µg/kg. A nem illékony vegyületek, mint 
pl. a nitrozo-prolin vagy a nitrozo-hidroxiprolin jóval nagyobb koncentrációban, 
akár 100–1000 µg/kg mennyiségben lehetnek jelen az élelmiszerekben (13). A 
magas hőmérséklet és a hosszú ideig tartó hőhatás elősegíti a nitrózamin-kép-
ződést (19). 

A mintegy 100 nitrózamin közül kb. 80 bizonyult karcinogénnek. Közülük a 
dietil-nitrózamin rákkeltő hatása a legkifejezettebb, míg a heterociklikus szár-
mazékok (pl. nitrozo-pirrolidon) karcinogén potenciája valamivel kisebb. A nem 
illékony nitrózaminok karcinogén hatásáról kevés adat áll rendelkezésre. A nit-
rozo-prolin és a nitrozo-hidroxiprolin önmagukban nem mutagének és karcino-
gének, de illékony, mutagén hatású nitrózaminok prekurzorai lehetnek. A bacon 
sütése során pl. a prolin nitrozálása révén nitrozo-prolin keletkezik, ami dekar-
boxilezés révén karcinogén nitrozo-pirrolidonná alakul.

A nitrózaminok részben exogén úton az élelmiszerekkel juthatnak az emberi 
szervezetbe, részben pedig az emésztőcsatornában képződhetnek. Exogén 
nitrózaminforrások lehetnek a pácolt és sütött húsok, halak (különösen a faszé-
nen grillezettek), a füstölt húsáruk, halak és sajtok, egyes sörök és a gabona-
pálinka, valamint a dohányfüst (amelyből az élelmiszerekkel felvett rákkeltő 
nitróz-aminok sokszorosa juthat az emberi szervezetbe).

A pácolt húskészítmények közül a sült bacon tartalmazhat nitrózaminokat a 
legnagyobb mennyiségben (> 10 µg/kg). Minél zsírosabb a bacon, minél hosz-
szabb ideig érlelik és minél magasabb hőmérsékleten sütik, annál nagyobb 
lehet a nitrózamin-tartalma. A nitrózaminok többsége a sütéskor keletke-
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zik; az illékony vegyületek nagy része a gőzzel eltávozik és mintegy 20% 
marad az ehető részben. Az egyéb pácolt húskészítményekben az illékony 
nitrózaminok mennyisége nagyon csekély, a keletkező vegyületek sütéskor 
csaknem teljesen eltávoznak a gőzzel (a bacon sütése a víz elpárolgása után 
is folytatódik). A pácolt húsok nitrózamin-tartalma csökkenthető nitrozá-
lódást gátló anyagok (pl. aszkorbinsav, tokoferolok) hozzáadásával mind a 
gyártás, mind pedig a sütés során, valamint kis zsírtartalmú alapanyagok 
használatával.

Az emberi szervezetben főként a gyomorban, savas pH-n keletkezhetnek. A 
nitrózaminok képződéséhez szükséges nitrit az élelmiszerekkel felvett nitrátból a 
szájüregben nitrátredukáló baktériumok hatására is keletkezhet, és a nyállal juthat 
a gyomorba, ahol a szekunder aminokkal reagálva végbemegy a nitrózamin-kép-
ződés.

A nitrózaminok képződését a hemben található vas (hem-vas) katalizálja. A 
hemoglobinban, ill. a mioglobinban prosztetikus csoportként található hemet vas 
Fe(II) és protoporfirin IX alkotja (1. ábra). A vas a hemben a tetrapirrol gyűrűrendszer 
közepén kötődik mind a négy nitrogénhez, ezenkívül azonban további két koordi-
natív kötésre képes a hem síkjának két oldalán. Az egyik kötés révén a hem a glo-
binhoz kapcsolódik, a másik az oxigénkötő hely. Az oxigén mellett a nitrogén-mo-
noxid is jól kötődik a hem-vashoz, a hem nitrozilációját okozva (nitrozil-hem, vö. 
1. ábra). Vörös húsokban (pl. marhahús, sertéshús) a hem-vas koncentrációja 
többszöröse a fehér húsokéra (pl. csirkehúsra) jellemző értéknek (30). A hem-vas 
a vas(III)-iont tartalmazó hemin formájában katalizálja a többszörösen telítetlen 
zsírsavak peroxidációját, cito- és genotoxikus hatású aldehidek (pl. malondialde-
hid, 4-hidroxi-nonenal) keletkezése révén (31), a pácolt húskészítményekben pedig 
elősegítheti az N-nitrozo-vegyületek, így a nitrózaminok képződését (2).

A nitrózaminok genotoxikus karcinogének; az IARC besorolás szerint a rákkeltők 
2/A csoportjába tartoznak. Rákkeltő hatásukat nem közvetlenül, hanem a biot-
ranszformáció során keletkező reaktív metabolitjaik formájában fejtik ki, amelyek 
DNS-adduktokat képeznek (36). 

A pácolt termékek nitrózamin-koncentrációja általában < 10 µg/kg, ami a 
fogyasztó számára naponta < 1 µg bevitelét jelentheti az élelmiszerrel. A dohány-
füsttel az előbbi érték sokszorosa, 10–15 µg illékony nitrózamin juthat a szerve-
zetbe (19).

Az illékony (VNA), ill. a nem illékony nitrózaminok (NVNA) élelmiszerekkel 
felvett napi mennyiségét a 3. táblázat szemlélteti. A nitrózaminok felvétele 
által okozott kockázat jellemzésére a BMDL₁₀ értéke 29 µg/kg/nap (13), amellyel 
számolva a MOE az újabb holland és dán adatok alapján a genotoxikus illé-
kony nitrózaminokra vonatkozóan > 10 ezer. Ez átlagosan kis kockázatot jelez. 
Ugyanakkor a fogyasztási szokásoktól eltérően az átlagos expozíció mértéke 
változhat, pl. a hollandiai felmérésben a becsült maximális felvétel 2,7 µg/nap 
(45 ng/kg/nap) volt (23), amellyel számolva a MOE értéke 645, ami viszont már 
jelentős kockázatra utal. Továbbá ehhez járulhat még a húskészítményekben 
az előbbieknél akár százszor nagyobb koncentrációban előforduló nem illékony 
nitrózaminokból adódó kockázat. Ennek mértékét azonban a megfelelő vizsgá-
lati eredmények hiányában nem lehet megbízhatóan becsülni (13).

POLICIKLIKUS AROMÁS SZÉNHIDROGÉNEK
A policiklikus aromás szénhidrogének (PAH-vegyületek) szerves anyagok (pl. fa, 
olaj, szén) tökéletlen égésekor keletkeznek. Mintegy 500 ilyen vegyület ismert, 
amelyek közül 15 ágens egyértelműen rákkeltő hatású (7). Közülük a legismer-
tebb az 1,2-benzpirén.

A természetben elsősorban erdőtüzek és vulkanikus tevékenység során 
keletkezhetnek, amihez járul az emberi tevékenység következtében (fa, szén 
szénhidrogének égetése otthoni és ipari hő-, ill. energiatermelés céljából, hul-
ladék-égetés, fémipari tevékenységek, közlekedés) létrejövő PAH-ok mennyi-
sége.

Az emberi PAH-expozíció legfőbb forrásai a levegő, az élelmiszer, az ivóvíz és 
a dohányfüst. Az élelmiszerek a levegőben levő füstgázoktól, ill. egyes techno-
lógiai folyamatok, pl. füstölés és olyan hőkezelési, szárítási, pörkölési eljárások 
során szennyeződhetnek, amelyek során közvetlen kapcsolatba kerülhetnek az 
égési termékkel.

3. táblázat. Az élelmiszerrel felvett illékony, ill. nem illékony nitrózaminok mennyisége

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

Vegyület Felvett 
mennyiség Ország Hivatkozás

VNA 0,3–1 µg/nap nyugat-európai 
országok átlaga

36

NVNA 10–100 µg/nap nyugat-európai 
országok átlaga

36

DMNA* 0,1 µg/nap Hollandia 23

VNA 0,02 µg/nap Dánia 13

NVNA 2 µg/nap Dánia 13

 *dimetil-nitrózamin

1. ábra. A hem-vas szerepe a 
nitrózamin-képződésben (2)

figure 1. Role of haem iron in 
the formation of nitrosamines (2)
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A zöldségfélék és gyümölcsök viaszos felülete adszorbeálhatja a levegőből 
az alacsony molekulatömegű PAH-okat, a nagyobb molekulatömegű vegyüle-
tek pedig a részecskékhez kötődve okozhatnak kontaminációt. A gabonafélék és 
növényi olajok szennyeződése azonban főként technológiai folyamatok követ-
kezménye lehet, amikor az égéstermékek közvetlen kapcsolatba kerülnek a ter-
mékkel (34). A kávé szennyezettsége részben a zöld kávébab szárítása, részben 
pedig a pörkölés során jöhet létre (14). Jelentős szennyezési forrásként szere-
pelhetnek a kagylók és egyéb tengeri puhatestűek, amelyek kontaminációja a 
szennyezett tengervízre vezethető vissza (12).

Húsok és húskészítmények esetében PAH-ok keletkezhetnek a sütés, grillezés 
vagy füstölés során közvetlenül a termék felületén vagy annak következtében, 
hogy a zsiradék a faszénre, ill. az elektromos sütőre lecsöpögve pirolízist szen-
ved, és az illékony PAH lerakódik a hús felszínére (28). 

A PAH-képződést az alkalmazott ipari technológia, ill. az otthoni sütési mód-
szer, továbbá a húsok beltartalma is számottevően befolyásolhatja. Általában 
300 °C alatt PAH-képződés még nem jellemző, ugyanakkor 500–700 °C-on már 
nagyobb mennyiségben keletkezhetnek, és mennyiségük lineárisan nő ebben 
a tartományban (19). A hús zsírtartalma ugyancsak befolyásoló tényező lehet, 
minthogy a nagyobb zsírtartalmú húsból több PAH jöhet létre a zsírok pirolízise 
révén. A keletkező PAH-ok mennyiségét leginkább az növeli, ha a grillezés vagy 
egyéb sütési eljárás során a hús vagy az abból lecsöpögő zsír közvetlenül érint-
kezik a nyílt lánggal (7). 

A grillezett húsok PAH-koncentrációja tág határok között, 0–130 µg/kg között 
változhat, jellemzően 5–20 µg/kg. A füstölt húsok is tartalmazhatnak PAH-vegyü-
leteket, de a faszénen sült húsokhoz képest egy nagyságrenddel kisebb meny-
nyiségben. A puhafával (pl. fenyővel) végzett füstölés nagyobb mennyiségű ben-
zpirén képződéséhez vezethet, mint a keményfa (pl. bükk) használata. A füstoldat 
használata a füstölt termékek PAH-tartalmát nagymértékben csökkentheti.

A policiklikus aromás szénhidrogének genotoxikus karcinogének. Az IARC 
besorolás szerint többnyire az 1. (pl. benzpirén) vagy a 2/A (pl. dibenzantracén) 
kategóriába tartoznak. Genotoxikus hatásuk a szervezetbeli biotranszformáci-
ójuk során keletkező epoxid-származékokkal és azoknak a DNS-adduktjaival, 
ill. a következményes génmutációkkal áll kapcsolatban (11). Az élelmiszerekkel 
felvett PAH-ok potenciálisan növelhetik a fogyasztóban a gyomor- és a vastag-
béldaganatok kialakulásának valószínűségét, de humán epidemiológiai adatok 
ezt nem támasztják egyértelműen alá (19).

Az élelmiszerekben előforduló PAH-ok felvételével kapcsolatos kockázat 
becsülhető markerként a benzpirén mennyiségének jellemzésével, de újabb 
elemzések szerint célszerű azt kiegészíteni egyéb PAH-vegyületek, így a benz-
antracén, a benzfluorantén és a krizén (ún. PAH4 vegyületcsoport) koncentrá-
ciójának bevonásával (7).

Európai felmérések szerint egy átlagos fogyasztó által naponta felvett benz-
pirén és PAH4 mennyisége 235, ill. 1168 ng. A táplálkozási szokásaik miatt (több 
gabonafélét, ill. tengeri puhatestű állatot fogyasztók) nagyobb expozíciónak 
kitett fogyasztókban ezek az átlagos értékek 389, ill. 2068 ng. A magyaror-
szági adatok az átlagos fogyasztók tekintetében gyakorlatilag teljesen meg-
egyeznek az európai átlaggal (231, ill. 1168 ng), a nagyobb expozíciónak kitett 
fogyasztókra vonatkozóan viszont annál kisebbek (314, ill. 1636 ng). A fentiekből 
a húsokkal és húskészítményekkel felvett benzpirén, valamint PAH4 koncent-
rációja átlagosan 42, ill. 195 ng/nap. Ennél nagyobb részarányt képviselnek a 
gabonafélék, valamint a tenger gyümölcsei (7). Ugyanakkor az élelmiszerek-
kel felvett PAH-ok mennyisége többnyire kisebb, mint amennyi a dohányfüst 
miatt jut a szervezetbe (1 doboz cigaretta elszívása 2000–5000 ng szervezetbe 
jutását jelentheti). 

A kockázat mértékét jellemző MOE-értékek az átlagos fogyasztóra nézve 17 
900 (benzpirén) ill. 17 500 (PAH4), azaz a kockázat nem tekinthető jelentős-
nek. A nagyobb expozíciónak kitett fogyasztókban viszont a PAH4 érték 9900, 
ami már potenciális kockázatot jelez (7).

A karcinogén PAH-ok élelmiszerekben való előfordulását az Európai Unió-
ban a 1881/2006/EK rendelet szabályozza. Ez a PAH-ok mennyiségét marker-
ként eredetileg csak a benzpirén koncentrációjával jellemezte, ugyanakkor 
a rendelet későbbi módosítása során a fentiekben említett kockázat mér-
tékének csökkentésére a PAH4-csoportra is határoztak meg határértékeket 
a benzpirénre vonatkozó maximális értékek egyidejű csökkentése mellett. A 
jelenleg hatályos jogszabály szerint a zsírok és olajok, a füstölt húsok és 
húskészítmények, valamint a füstölt halak és halászati termékek benzpirén-
tartalma nem haladhatja meg a 2 µg/kg-ot. A négy legfontosabb PAH (PAH4) 
koncentrációja a zsírokban és olajokban legfeljebb 10 µg/kg, a füstölt húsok-
ban, halakban, hús- és halászati készítményekben pedig maximum 12 g/kg 
lehet. 

HETEROCIKLIKUS AROMÁS AMINOK
A heterociklikus aminok ugyancsak genotoxikus karcinogének, amelyek húsok, 
halak és húskészítmények > 150 °C hőmérsékleten való sütésekor, grillezésekor 
keletkezhetnek. Felismerésük az 1970-es évek második felében japán kutatók 
nevéhez fűződik (27), ma már több mint 25 heterociklikus amint izoláltak és 
azonosítottak a húsok, húskészítmények sütése során (22). Két vagy három 
gyűrűt tartalmazó vegyületek; kémiailag két fő csoportjuk különíthető el. Az 
egyik az amino-imidazo-azaarének (AIA) csoportja vagy termikus aminok, 
amelyek a húsokban található kreatinból, ill. kreatininből, szabad aminosavak-
ból és cukrokból keletkeznek hagyományos sütési hőmérsékleten (150–250 °C) 
a Maillard-reakció során (18). A másik csoport az amino-karbolinek vagy piro-
litikus aminok, amelyek fehérjék, ill. aminosavak pirolízise során keletkeznek 
magas (> 250 °C) hőmérsékleten (26). 

A gyakorlati szempontból jelentősebb AIA-csoporton belül a vegyületek 
kémiai szerkezete alapján elkülöníthetünk kinolin- (pl. IQ, MelQ), kvinoxa-
lin- (pl. MelQx) és piridinszármazékokat (pl. PhIP). Ezek képződését a húsban 
található kreatin, ill. az abból a sütés, főzés során keletkező kreatinin szabad 
aminosavakkal és cukrokkal való reakciója váltja ki. A kreatinból magas hőmér-
sékleten kreatinin keletkezik, ami az AIA típusú aminok imidazocsoportját 
alkotja. A kreatin ily módon a hús mutagén aktivitásának egyik felelőse (17). 
Minél magasabb a hőmérséklet, annál gyorsabb a kreatin kreatininné történő 
átalakulása. A kreatinin aminosavakkal és glükózzal reagálva mintegy 50%-
kal kifejezettebb mutagén aktivitású, mint a kreatin (32). A vas (Fe²+ és Fe³+) 
kreatininnel, glicinnel és glukózzal reagálva mintegy kétszeresére növelheti a 
heterociklikus aminok képződését (21). Ugyanakkor természetes és mester-
séges antioxidánsok jelenléte csökkenti a heterociklikus aminok keletkezését 
(22).

Az alkalmazott sütési, főzési eljárás nagymértékben befolyásolja a rák-
keltő aromás aminok képződését. A rendelkezésre álló adatok szerint a leg-
több heterociklikus amin a serpenyőben kevés zsiradékkal > 200 °C-on történő 
sütés, ill. a húsok grillezése során keletkezik, míg a forralás vagy a mikrohul-
lámú hőkezelés alig vagy egyáltalán nem jár ezek képződésével. A bő zsiradék-
ban történő sütés és a roston sütés változó mennyiségű heterociklikus amin 
keletkezésével járhat. Igen nagy mennyiségben tartalmazhat rákkeltő aromás 
aminokat a serpenyőben visszamaradó zsiradék (33). A sütés során a kelet-
kező heterociklilkus aminok a hús külső felületén koncentrálódnak, és minél 
vastagabb a sült kéreg, annál több rákkeltő aromás amint foglalhat magában. 
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A húsokkal, húskészítményekkel felvett heterociklikus aminok a szervezetben 
a citokróm P-450 rendszeren keresztül aktiválódnak, hidroxiamin-származé-
kokká alakulnak. Ezek a DNS-hez kovalensen kötődő adduktokat képezve ini-
ciátor hatásúak, azaz a daganatképződés első lépését, a szomatikus mutáció 
bekövetkeztét indukálják (19). 

Az elfogyasztott húsételeink heterociklikus amin tartalma tág határok között, 
0 és 500 µg/kg között változhat (4. táblázat) (9). Amint az adatokból látható, a 
vörös húsok közül a jól átsütött (well done) állapotúra grillezett, ill. serpenyőben 
sütött marhahús heterociklikus amin- (különösen PhIP-) tartalma volt a legna-
gyobb, a sertéshús esetében lényegesen kisebb koncentrációkat tapasztaltak. 
Kiemelendő a jól átsütött, ill. grillezett csirkehús, valamint a grillezett vagy ros-
ton sütött halhús lehetséges nagy aromás amin tartalma is. A fenti adatok a 
fogyasztási szokások figyelembevételével naponta marhahúsból mintegy 0,1 µg, 
sertéshúsból 0,05 µg, baromfihúsból pedig 0,5 µg rákkeltő aromás amin felvéte-
lét okozhatja. Ez testtömegre vetítve 1-10 ng/kg mennyiséget jelent, ami önma-
gában valószínűleg nem elegendő a rákkeltő hatás előidézéséhez. Ezt támasztja 
alá a jellemzően legnagyobb mennyiségben keletkező PhIP MOE-értéke, ami 
a nagy expozíciónak kitett fogyasztóra nézve is 20 ezer, az átlagos fogyasztó 

4. táblázat. Különböző sütési eljárásokkal készített húsok heterociklikus amin és benzpirén tartalma

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

Elkészített hús PhIP (ng/g) MelQx (ng/g) B(a)P* (ng/g)

Grillezett marhasteak 2,5-33.3 0,2-5.8 0-4,9

Roston sült marhasteak 2,1-7,1 0-1,7 0-0,01

Serpenyőben sült marhasteak 1,9-23,2 1,3-8,2 0-0,01

Grillezett sertésborda 0,3-1,5 0,2-3,8 0-0,01

Roston sült sertésborda 0 0-0,5 0-0,01

Serpenyőben sült sertésborda 0-0,10 0,1-3,8 0-0,01

Roston sült szeletelt bacon 1,4-46,2 0,1-4,9 0

Nyárson sült csirke egészben, bőrrel 2,6-131 0,1-0,3 0-0,2

Grillezett csirkemell, bőr nélkül 27-480 0-9 0,1-0,4

Roston sült csirkemell, bőr nélkül 0,2-150 0-3 0,1-0,5

Serpenyőben sült csirkemell, bőr nélkül 1-70 0,1-3 0-0,1

Grillezett hal 0-73 0 NA**

Roston sült hal 0-23 0 - 5 NA

Serpenyőben sült hal 0-13 0 - 6 NA

*benzpirén; **nincs adat

tekintetében pedig 80 ezer (3). Ugyanakkor a heterociklikus aminok mint tumo-
riniciátorok jelentősen növelhetik az egyidejűleg jelen levő, a tumorképződést 
elősegítő promoterek iránti érzékenységet, ezért a mennyiségüket az élelmisze-
rekben a lehető legalacsonyabb szintre kell csökkenteni (35). Továbbá újabb vizs-
gálatok szerint a heterociklikus aminok (PhIP) genotoxikus hatása kétszeresére 
nő a policiklikus aromás szénhidrogének (benzpirén) jelenlétében (20).

A RÁKKELTŐ VEGYÜLETEK KELETKEZÉSÉVEL KAPCSOLATOS 
KOCKÁZATOK CSÖKKENTÉSE

Az IARC a vörös húsokat az emberben valószínűleg rákkeltő vegyületek közé, 
a húskészítményeket a bizonyítottan rákkeltők csoportjába sorolta. Amint a 
bevezetőben is hangsúlyoztuk, ez arra utal, hogy az említett élelmiszerekkel 
kapcsolatban valószínűleg, ill. igazoltnak tekinthetően fennáll a rákkeltő hatás 
veszélye, de a fenti besorolás önmagában egyáltalán nem szól arról, hogy ennek 
mekkora a valószínűsége. Az állásfoglalás kiegészítésében az IARC szakemberei 
kifejtik, hogy a vastagbéldaganatok előfordulásának valószínűsége egy átlagos 
fogyasztó élete során 5%. Ez a valószínűségi érték nő meg 18%-kal, azaz 6%-ra 
napi 50 g húskészítmény fogyasztásával (ill. további 18%-kal minden újabb 50 g 
felvételével). A vörös húsok esetében minden 100 g elfogyasztása 17%-kal növel-
heti a vastagbéldaganatok kialakulásának valószínűségét.

A fentiekben leírt kockázat mértéke ugyanakkor jelentősen csökkenthető az azok 
hátterében álló rákkeltő vegyületek keletkezésének gátlásával, mérséklésével.

A nitrózaminok és egyéb N-nitrozo-vegyületek tekintetében fontos szempont 
azok képződésének gátlása a húskészítmények tartósító kezelése (pácolás) során 
az alkalmazott nitrit mennyiségének csökkentésével, ill. az N-nitrozo-vegyületek 
keletkezését gátló aszkorbinsav és/vagy tokoferolok egyidejű használatával. A 
pácolásra használt nitritek mennyiségének mérséklése egyúttal a szervezetben 
történő nitrózamin-képződést is csökkenti.

A policiklikus aromás szénhidrogének és a heterociklikus aminok keletkezése 
nagymértékben függ az alkalmazott sütési eljárásoktól és azon belül az alkal-
mazott hőmérséklettől. Minél alacsonyabb hőmérsékleten (és inkább hosszabb 
ideig) történik a hús sütése, annál kevesebb rákkeltő vegyület keletkezhet. További 
fontos szempont, hogy a sütés során a hús vagy az abból lecsöpögő zsír ne érint-
kezzen a nyílt lánggal. A rákkeltő aromás aminok képződését csökkenthetjük, ha 
a sütéshez használt olaj antioxidánst tartalmaz, vagy a húsokat a sütést megelő-
zően természetes antioxidánsokat tartalmazó fűszerekkel marinírozzuk.

A húsokban, húskészítményekben potenciálisan keletkező genotoxikus vegyü-
letek rákkeltő hatásának érvényre jutását pedig gátolhatja a kiegyensúlyozott, 
egészséges táplálkozás, a húsok és húskészítmények mellett a természetes 
antioxidánsokban (pl. aszkorbinsav, karotinoidok, tokoferolok, flavonoidok) gaz-
dag élelmiszerek (friss zöldségek, gyümölcsök, gabonafélék) fogyasztása.
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2015 tavaszán †prof. dr. Tuboly Tamás kezdeményezésére 
az akkor még Állatorvos-tudományi Karként működő 
intézményünk a felmerülő és határokon átnyúló, élelmi-
szer-biztonságot is veszélyeztető, vírusos sertésmeg-
betegedések visszaszorítását megcélozó projektjavas-
lattal kereste fel a régióban működő társintézményeket.  
A formálódó partnerség végül sikeresen pályázott a 
Nemzetközi Visegrádi Alapnál, és 2015. szeptember 
1-jétől magyar, szlovák, cseh és lengyel partnerekkel 
közösen azzal a céllal indította útjára az együttműkö-
dést, hogy a diagnosztikai módszerek harmonizációja, 
tudományos adatok cseréje, az érintettek képzése és 
széles körű felvilágosító kampány segítségével hozzá-
járuljon a járványok visszaszorításához. A négy viseg-
rádi tagállamból hét intézmény vett rész a 14 hónapot  
felölelő projektben: 
•	 Állatorvostudományi Egyetem (Magyarország)
•	 NÉBIH (Magyarország)
•	 Agrárgazdasági Kutatóintézet (Magyarország)
•	 Állatorvostudományi Egyetem (Kassa, Szlovákia)
•	 Élettudományok Varsói Egyeteme (Lengyelország)
•	 Országos Állatorvostudományi Kutatóintézet 

(Puławy, Lengyelország)
•	 Állatorvosi- és Gyógyszerészeti Tudományok Egye-

teme (Brno, Csehország)

A projekt induló eseménye a 2015. november 12–13. 
között Budapesten megrendezett tudományos tanács-
kozás volt, ahol az ÁTE és visegrádi partnereink főként 
kutató munkatársai romániai, ukrajnai, horvát, szerb 
és orosz kollégákkal kibővülve a projekt témájának 
megfelelően folytattak tudományos eszmecserét diag-
nosztikai és megelőzési módszerekről, kutatásaik leg-
újabb eredményeiről. A számos érdekességet feltáró 
előadásokat a projekt honlapján is elérhetővé tettük: 
http://www.univet.hu/en/students/postgraduate-trai-
ning/projects

Az országokon átívelő tudományos együttműködés 
fontosságát felismerve az eseményen egy széles körű 
multilaterális együttműködési megállapodás megszü-
letését kezdeményezték a résztvevők, mely végül a 
projekt megvalósítási ideje alatt aláírásra is került. Az 
EUTRANSINFECT név alatt futó megállapodást 9 kelet- 
és közép-európai ország 19 intézménye írta alá abban a 
reményben, hogy az így formálisan is létrejövő együtt-
működés elősegíti a határokon átnyúló megbetegedé-

sek visszaszorítását szolgáló közös kutatási stratégiák 
kifejlesztését és végrehajtását, valamint hatékony bázisa 
lehet további jövőbeni nemzetközi konzorciumi pályá-
zatoknak is.

A novemberi budapesti workshop kiváló alkalom 
volt arra is, hogy a projekt programtervében felvázolt 
tudományos ismeretterjesztő kiadvány előkészületeit 
megtegyék a résztvevők. A rendezvényt követően a 
tanácskozáson elhangzott előadásokat kibővítve komoly 
erőfeszítéseket tettünk egy széles körben terjesztendő 
tudományos anyag összeállítására. A szerkesztési idő-
szak aktív időszakaszát a projekt kezdeményezője, az 
együttműködés lelkének tekintett dr. Tuboly Tamás tra-
gikus hirtelenséggel bekövetkezett halála törte meg 
átmeneti időre. Az őt kivétel nélkül barátként is tisztelő 
nemzetközi szakemberekből álló közreműködők azon-
ban rövidesen folytatták a megkezdett munkát, így az 
elhunyt kollégájuk emlékének ajánlott, több szempont-
ból is egyedülálló kiadvány 2016 májusában nyomdába 
kerülhetett. 

A Visegrádi Négyek kezdeméNyezte 
eutrANsiNfect projekt A Vírusos sertés-
megbetegedések VisszAszorításárA
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Az elsősorban ismeretterjesztésre szánt, Határokon 
átnyúló és újonnan felmerülő vírusos sertésmegbetege-
dések Közép- és Kelet-Európában címet viselő füzetet 13 
intézmény sertésvírusokkal foglalkozó kutatói alkották 
azzal a céllal, hogy ezzel is hozzájáruljanak a külön-
böző vírusok okozta sertésbetegségek elleni hatékony 
küzdelemhez. A kiadvány a legfontosabb vírusos ere-
detű sertésbetegségek áttekinthető jellemzése mellett 

hét közép-európai ország járványügyi helyzetéről nyújt 
átfogó és aktuális képet. 

Az eredetileg angol nyelven íródott publikáció mára 
már magyar, szlovák, cseh, valamint lengyel nyelven is 
elérhető a projekt honlapján, nyomtatott változatban 
angol és magyar nyelven jelent meg mind ez idáig. Közel 
1800 db angol, valamint 800 db magyar nyelvű példány 
került terjesztésre elsősorban a projektben közreműködő 
közép-kelet európai országokban, de a szélesebb körben 
elérhető online verzió kapcsán a kiadvány hasznossá-
gát hangsúlyozó pozitív visszajelzéseket kaptunk több 
nyugat-európai országból is. 

A Nemzetközi Visegrádi Alap támogatta együttmű-
ködés során az elmúlt közel egy év alatt, a partneror-
szágokban további 6 különböző szakmai rendezvényen 
kapott kiemelt szerepet a projekt témája, legutóbb a 
NÉBIH által 2016. szeptember 28–30. között megrende-
zett nemzetközi műhelyvitán, ami a fertőző állatbeteg-
ségeket helyezte középpontjába.

A sokoldalú kommunikációnak köszönhetően a pro-
jekt, szándékának megfelelően, nagy előrelépéseket 
tett a területen érintett minden résztvevő – hatóságok, 
kutatók, diagnoszták, tenyésztők, állatorvosok, állator-
vostan-hallgatók – tájékoztatására, hiszen minél inkább 
tisztában vagyunk a térséget fenyegető sertésbetegsé-
gekkel, a megelőzéssel és a lehetséges megoldásokkal, 
annál inkább van esély arra, hogy a jövőben a járványok 
visszaszorításában átütő előrelépéseket érjenek el a 
térség országai.

A projektet (azonosító: 21510133) és a cikk megjelené-
sét a Nemzetközi Visegrádi Alap támogatta.
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Irodalmi összefoglaló

Összefoglalás
A szerzők irodalmi összefoglalásukban bemutatják, hogy a bélfal által termelt 
inkretin hormonok – a GIP (glucose-dependent insulinotropic polypeptide) és 
a GLP-1 (glucagon-like peptide 1) – központi szerepet töltenek be a hasnyálmi-
rigy inzulinelválasztásának szabályozásában. A szerzők áttekintik az inkretinek 
hatásai mögött álló mechanizmusokat, és foglalkoznak az emlősök és madarak 
közötti eltérések tárgyalásával. A szerzők rámutatnak, hogy az inkretinek takar-
mányozással vagy gyógyszeresen történő befolyásolása a gazdasági haszonál-
latok termelékenységének javítása és a diabetes mellitusban szenvedő betegek 
gyógykezelése szempontjából is nagy jelentőséggel bírhat.

suMMary
In the present literature review, the authors discuss the central role of the gut-
driven incretin hormones, namely GIP (glucose-dependent insulinotropic polypep-
tide) and GLP-1 (glucagon-like peptide 1), as members of the enteroinsular axis, 
with regard on the pancreatic insulin production. The GIP, produced by K cells of 
the small intestines after feed intake, stimulates the insulin secretion of β cells 
mostly by the mediation of cAMP as a second messenger. Further, GLP-1, released 
from L cells, being presented in both small and large intestines, increases insulin 
synthesis by affecting insulin gene expression, enhances pancreatic insulin exo-
cytosis and stimulates proliferation as well as differentiation of β cells. In addition, 
glucagon production of α cells can be inhibited by GLP-1, while GIP is capable to 
increase pancreatic glucagon secretion. Concerning the incretin effects in further 
tissues, lipogenesis and proliferation of osteoblasts can be also stimulated by GIP, 
leading to enhanced lipid storage in adipose tissue and to faster bone formation 
of growing animals, respectively. The way of incretin action is partly differing in 
birds from that of mammals, increasing pancreatic insulin release more likely by 
influencing the somatostatin production of δ cells rather than by direct stimulation 
of β cells. However, their anorexigenic effect, similarly to mammalian species, was 
stated in chicken, as well. Based on the available literature data, the authors declare 
that special emphasis should be taken on the role of incretin hormones in the  
complex regulation of insulin secretion. Influencing incretin and insulin homeo-
stasis by nutrition or certain drugs can be of special relevance in the treatment of 
diabetic patients, and, based on insulin’s anabolic action, in improving the growth 
performance of food-producing animals.
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Ismert, hogy szájon át történő glükózfelvétel esetén lényegesen több inzulin 
kerül a vérkeringésbe, mint azonos mennyiségű glükóz intravénás beadását köve-
tően (30). Ez az eltérés az ún. bél–inzulin-tengely működésével magyarázható, 
amely magában foglalja a hasnyálmirigy szubsztrátellátásának takarmányfelvé-
telt követő változását, a vékonybél proximális szakaszában található glükózérzé-
keny neuronok által közvetített reflexeket (31) és a bélfalban termelődő hormo-
nok hatását is (5). Mai ismereteink szerint ezen elemek közül az inzulintermelést 
befolyásoló bél eredetű hormonok, az inkretinek szerepe a legfontosabb, amelyek 
központi jelentőségűek a szénhidrát-anyagcsere és az inzulin-homeosztázis sza-
bályozásában (16), és a takarmányfogyasztást követő inzulinfelszabadulás legna-
gyobb hányadáért felelősek (17). Az alábbiakban az inkretin hormonokról jelenleg 
rendelkezésünkre álló, elsősorban rágcsálókon végzett kísérletekből származó, 
az emlősállatokra és az emberre vonatkozó legfontosabb ismereteket foglaljuk 
össze, majd bemutatjuk a madarakra jellemző sajátosságokat.

Az InKrETIn HorMonoK jELLEMzőI EMLősöKBEn

Az inkretinek közé két peptidhormon tartozik, amelyek elválasztása elsősorban a 
bélcsatornába jutó glükóz hatására fokozódik: a GIP (glucose-dependent insuli-
notropic polypeptide, glükózfüggő inzulinotróp polipeptid, korábban gastric inhi-
bitory polypeptide) és a GLP-1 (glucagon-like peptide 1, glükagonszerű peptid 1) 
(39). Tágabb értelemben az inkretinekhez sorolható a hasnyálmirigy inzulinel-
választását ugyancsak serkentő szekretin is, amely azonban jellemzően nem a 
vékonybélbe jutó glükóz, hanem egyéb takarmány-összetevők hatására szabadul 
fel (12). Az inkretin hormonok termelődéséért a bélnyálkahártya enteroendokrin 
K- és L-sejtjei felelősek, amelyek már a vércukorszint emelkedése előtt, a glü-
kóz bélben való megjelenésével és annak felszívódásával egyidejűleg fokozzák 
az inkretinelválasztást. Ennek következtében már a glükóz teljes felszívódását 
megelőzően emelkedik a vérplazma inzulinszintje, amely biztosítja, hogy jelen-
tős felvétel esetén se nőjön olyan mértékben a vér glükózkoncentrációja, hogy 
az a vizelettel kiválasztásra kerüljön.

A GIP elválAsztásA és β-sejtekre GyAkorolt hAtásAI
A GIP egy 42 aminosavból álló peptidhormon, amely a K-sejtekben termelődő, 
153 aminosavat tartalmazó inaktív előalakból keletkezik (37). Elsőként a gyomor 
sósavszekrécióját csökkentő hatása vált ismertté, majd leírták az inzulinterme-
lést fokozó aktivitását is (11). A GIP elválasztásáért felelős K-sejtek a vékonybél 
nyálkahártyájában helyeződnek, elsősorban a duodenumban és a jejunumban, 
de kisebb mennyiségben az ileumban is megtalálhatók (20, 29). A hormon ter-
melődését és leadását elsősorban a takarmány glükóz- és lipidtartalma váltja ki, 
ezzel magyarázható, hogy takarmányfelvételt követően az éhezési koncentráció 
10–20-szorosa mérhető a vérplazmában (16). A GIP specifikus receptora a Lan-
gerhans-szigeteken (elsősorban a β-, ill. α-sejteken) kívül megtalálható számos 
további szövetben, így a bélfalban, a zsírszövetben, a szívizomzatban, a mellék-
vese kéregállományában és az agyvelőben is, de az egyes szervekben betöltött 
szerepe mai ismereteink szerint nem minden esetben ismert. A GIP-receptor a 
G-protein-kapcsolt receptorok családjába, azon belül a szekretin-glükagon cso-
port által aktivált II. típusba sorolható (26).

A GIP legfőbb hatása, hogy fokozza a hasnyálmirigy β-sejtjeiből történő inzu-
linleadást (Ábra). Ez a GIP-receptor ligandkötését követően az adenilát-cikláz 
aktiválódása és az intracelluláris cAMP-, valamint a kalciumkoncentráció követ-
kezményes emelkedése révén valósul meg, ami serkenti az inzulintartalmú 
hólyagocskák exocitózisát (7). A GIP inzulinotróp hatását különféle antagonisták, 

receptorblokkolók alkalmazásával (14), valamint a GIP-receptor génjének delé-
ciójával is igazolták (28); a gátlás mindegyik esetében a szájon át adott glükóz 
által kiváltott inzulinválasz jelentősen, akár 80%-kal csökkent.

A GlP-1 elválAsztásA és β-sejtekre GyAkorolt hAtásAI
A GLP-1 peptidhormont a bélnyálkahártya L-sejtjei termelik, amelyek nemcsak a 
vékonybélben, hanem a vastagbélben, elsősorban a colonban is kifejeződnek (9), 
ezek közül a distalis bélcsatorna L-sejtjei a PYY (Peptide YY) elválasztásáért is 
felelnek. Az L-sejtek által termelt GLP-1-et a glükagonhoz hasonlóan a proglüka-
gon génje kódolja; a fehérje csak később, a poszttranszlációs módosítások során 
nyeri majd el végleges, aktív formáját (20). A hasnyálmirigy glükagontermelő 
α-sejtjeivel ellentétben ugyanis a bélfal L-sejtjeiben a proglükagon C-terminális 
régiójából két glükagonszerű peptid, a GLP-1 és a GLP-2 hasad le (32), melyek 
közül mindkettő kb. 50%-os homológiát mutat a glükagon aminosav-szek-
venciájával. A proglükagon fennmaradó, n-terminális szakasza a glicentin  
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ábra. Az inkretin hormonok különböző szövetekre gyakorolt hatásainak összefoglalása
Az elsősorban a GIP-re jellemző hatásokat zöld színnel, a GLP-1 sajátosságait pedig narancs színnel jelöltük. A feketén 
szedett hatások mindkét hormonra egyaránt jellemzők. 
Az illusztrációk forrásai: ocw.unican.es, pancreaspictures.org, openclipart.org, www.bbc.co.uk

figure. Overview of the effects of incretin hormones on various tissues
The specific effects of GIP are marked by green, while the activities of GLP-1 are indicated by orange colour. Effects related to both 
hormones are written with black colour. 
source of illustrations: ocw.unican.es, pancreaspictures.org, openclipart.org, www.bbc.co.uk
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(vagy gut glucagon, „bélglükagon”) elnevezésű, szerkezetében a glükagonnal 
igen nagyfokú hasonlóságot mutató peptidet képezi, amely mai ismereteink 
szerint biológiailag inaktívnak tekinthető. A glicentin további hasításával kelet-
kezik az oxintomodulin, amelynek – a GIP-hez és a GLP-1-hez hasonlóan – inzu-
linotróp aktivitása van (2), valamint takarmányfelvételt csökkentő, anorexigén 
hatású is (4).

A GLP-1 elválasztása a takarmányfelvételt követően, számos takarmány- 
összetevő hatására fokozódik (16). A GLP-1 különösen hatékonyan, már kis kon-
centrációban is stimulálja a β-sejtek inzulintermelését, kulcsfontosságú szere-
pét számos, a GIP esetében már említett kísérlettel, így antagonisták (21) és 
GLP-1-receptor knock-out egérmodell alkalmazásával (34) egyaránt igazolták.  
A poszttranszlációs hasítások során keletkező másik peptid, a GLP-2 nem ren-
delkezik az inkretin hormonokhoz hasonló biológiai funkcióval, nincs inzulinfel-
szabadulást serkentő és vérglükózszint-csökkentő hatása (20).

A GIP-hez hasonlóan a GLP-1 is – az elsősorban a β-sejteken kifejeződő – spe-
cifikus G-protein-kapcsolt receptor közvetítésével fejti ki aktivitását. Annak elle-
nére, hogy ugyanazon gén kódolja a glükagont, a GLP-1-et és a GLP-2-t, vala-
mint jelentős a köztük megfigyelhető szerkezeti homológia, gyakorlatilag nem 
kötődnek egymás receptoraihoz azok kifejezett specifitása miatt (20). A GLP-1 
elsősorban a GIP hormonnal nagyrészt megegyező, közös jelátviteli utakat akti-
vál, így a GLP-1 receptor aktiválódását követően elsődlegesen a citoplazmatikus 
cAMP-koncentráció emelésével és egyes ioncsatornák működésének befolyá-
solásával járul hozzá az inzulintartalmú granulumok leadásához (16). Emellett a 
GLP-1 – többek között az inzulin génexpressziójának fokozásával – stimulálja az 
inzulin szintézisét (13). A hormon fokozza továbbá a β-sejtek osztódását (35) és 
a progenitor sejtekből történő differenciálódását (40), valamint gátolja a β-sej-
tek apoptózisát (22), e hatásokkal is jelentősen hozzájárulva az inzulintermelés 
fenntartásához, ill. a vérplazma inzulinkoncentrációjának emeléséhez (vö. Ábra).

A közvetlen endokrin hatásokon kívül a bélcsatornából felszívódó GLP-1 egy 
reflexív aktiválásán keresztül is befolyásolja a hasnyálmirigy inzulintermelését. 
A GLP-1 a portális keringésbe jutva stimulálja a májkaput beidegző afferens n. 
vagus rostokban található GLP-1 receptorokat, így a központi idegrendszer köz-
vetítésével a hasnyálmirigyhez térő efferens rostokon keresztül serkenti az inzu-
lin elválasztását (10).

A GIP és A GlP-1 eGyéb sejtekre, szövetekre GyAkorolt hAtásAI
A GIP és a GLP-1 β-sejtekre kifejtett hatásait összevetve megállapítható, hogy 
a két inkretin hormon a nagyrészt közös hatásmechanizmus révén, együtte-
sen vesz részt a felvett takarmány által kiváltott inzulinválasz létrehozásában.  
A különféle egyéb sejtekre és szövetekre kifejtett hatások esetében viszont 
jelentős különbségek vannak a két hormon között. A GLP-1 az α-sejtekre hatva 
gátolja a glükagon elválasztását (33), míg a GIP kismértékben serkenti a glüka-
gontermelést (27) (vö. Ábra). Ez utóbbi hatás részben ellentmond annak, hogy 
mindkét inkretin serkenti az inzulin és a szomatosztatin termelődését, amelyek 
parakrin módon gátolják a glükagonszekréciót (16). Mind a GIP, mind a GLP-1 
növeli ugyanakkor az intracelluláris kalciumkoncentrációt az α-sejtekben is, 
amely a glükagontermelés fokozódásához vezethet (8).

Mindezeken túl a GIP fokozza a zsírraktározást, ill. az osteoblastok osztódá-
sának elősegítésével serkenti a csontképződést. A GLP-1 és GIP közös hatásai 
közé tartozik a gyomor kiürülésének lassítása, a fedősejtek sósavszekréciójának 
csökkentése (vö. Ábra), a jóllakottság érzetének kialakítása és a glükóz glükagon-
felszabadulást gátló tevékenységének elősegítése (1).

Az inkretinek gyors inaktiválásáért a legtöbb sejt felületén expresszálódó 
dipeptidil-peptidáz-4 (DPP4) enzim felelős. A K- és L-sejtekhez közeli kapillá-

risendothel felszínén is jelen lévő enzim a termelődő inkretin mennyiségének 
mintegy felét a szekréció pillanatában, parakrin módon bontja (10). A DPP-4 
számos szubsztrátot képes hasítani, ennek eredményeképpen több biológiai 
folyamatban is részt vesz, így az inkretinek inaktiválásán túl szerepe van pél-
dául a gyulladásos- és immunfolyamatokban, valamint a fájdalom szabályozá-
sában is (15).

számos vizsgálatban feltárták, hogy a nem inzulindependens (2-es típusú) 
diabetes mellitus esetén az inzulin-homeosztázis zavarának hátterében rész-
ben az inkretinek hatásának kiesése vagy károsodása áll. Leírták, hogy ebben az 
esetben a GLP-1 elválasztása jelentősen csökken, míg a GIP termelődése nem 
mutat szignifikáns eltérést, ugyanakkor a GLP-1 megtartja inzulinotróp hatását, 
a GIP inzulintermelést fokozó aktivitása azonban lecsökken. Emiatt az inkretin 
mimetikumok és a DPP-4 enzim gátlóiként szolgáló gliptinek (19) terápiás alkal-
mazása – helyreállítva a glükózindukálta inzulinválaszt és a β-sejtek csökkent 
glükózérzékenységét – biztató eredményekkel jár a diabetes mellitusban szen-
vedő emberek és társállatok kezelésében egyaránt.

Az InKrETIn HorMonoK sAjÁTossÁGAI MADArAKBAn

Az inkretinek szerepéről rendelkezésünkre álló ismereteink túlnyomó része emlő-
sökre, elsősorban kísérleti modellként szolgáló rágcsálókra, sertésre és emberre 
vonatkoznak. A madarak szénhidrát-anyagcseréje és annak endokrin szabályo-
zása jelentősen eltér az emlősökétől, elsősorban a vérplazma kis inzulinkoncent-
rációja, a szövetek csökkent inzulinérzékenysége és a következményesen nagy 
élettani vérglükóz-koncentráció tekintetében (3, 25). Ennek ellenére az inzulin 
madarakban is – a szénhidrát-anyagcsere endokrin szabályozásában betöltött 
szerepe mellett – a növekedés egyik fő szabályozójának számít. Az inkretinek 
madarakban kifejtett hatásai jóval kevésbé ismertek, ezek vizsgálata az inzu-
lin-homeosztázis eltérései miatt különösen érdekes lehet.

A GLP-1 takarmányfelvételt gátló anorexigén hatását – a begy ürülésének 
elhúzódásával együtt – madarakban is igazolták (18, 36), a hasnyálmirigy β-sejt-
jeinek inzulintermelésére kifejtett aktivitása azonban nem pontosan ismert (18). 
Az emlősállatokhoz képest jelentős eltérés, hogy csirkében a GLP-1 receptorok 
elsősorban nem a β-sejteken expresszálódnak, hanem a hasnyálmirigy szige-
teinek szomatosztatint termelő δ-sejtjein fejeződnek ki. Ez alapján feltételez-
hető, hogy a GLP-1 inzulinfelszabadulást serkentő hatása csirke esetében eltérő 
receptoriális úton keresztül valósul meg (38). Valószínű, hogy a GLP-1 hatására 
fokozódó szomatosztatin-termelés gátolja az α-sejtek glükagonszekrécióját, 
ami nagyban hozzájárul a vércukorszint csökkentéséhez (6, 38).

Madarakban eltérések mutatkoznak az inkretintermelés takarmányozás segít-
ségével történő befolyásolhatóságának tekintetében is. Munkacsoportunk kísér-
leti eredményei szerint az egyszeri, szájon át bolusban adott butirát szignifikán-
san csökkentette a GIP plazmakoncentrációját, ugyanakkor nem befolyásolta a 
vérplazma inzulin- és GLP-1-szintjét csirkében (24), az inzulin és az inkretinek 
koncentrációinak változásai tehát részben eltérő mintázatot követtek. Ez jelen-
tősen különbözik az egéren végzett hasonló vizsgálatok eredményeitől, amelyek 
esetében a butirát szignifikánsan növelte a vér inzulin-, GIP- és GLP-1-koncent-
rációját is (23). Emiatt feltételezhető, hogy az inkretinek csirkében az emlősöktől 
részben eltérő szerepet játszanak az inzulinfelszabadulás szabályozásában.

A rendelkezésünkre álló irodalmi adatok alapján az inkretinháztartás és az 
inzulin-homeosztázis összefüggéseinek vizsgálata és annak gyógyszeresen, 
ill. takarmányozással történő befolyásolása nagy jelentőségű lehet, mind – az 
inzulin növekedést serkentő hatása révén – az élelmiszertermelő haszonállatok 
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termelési mutatóinak javítása, mind – az emberben gyakori, de társállatoknál 
viszonylag ritkán előforduló – nem inzulindependens diabetes mellitusban szen-
vedő betegek gyógyítása szempontjából.
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in memoriam

Hagenlocher professzor, az állatorvosi közélet nem-
zetközileg elismert képviselője, a magyar állatorvosok 
őszinte barátja, egyetemünk Marek József-érmével és 
c. egyetemi tanár titulussal kitüntetett német magá-
nállatorvos, élete 93. évében, 2016. december 15-én 
otthonában elhunyt.

Horst Hagenlocher 1924. április 12-én született a 
Fekete-erdő északi peremén fekvő Calwban. Ott, 
Hermann Hesse szülővárosában járt elemi és középis-
kolába. Érettségi (1941) után katonai kiképzést kapott, 
rövid ideig az orosz fronton szolgált, de beiratkozott 
a Hannoveri Állatorvosi Főiskolára. Tanulmányai alatt 
is többször behívták katonának, 1945-ben amerikai 
fogságba esett. 1946-ban befejezte a főiskolát, 1947-
ben pedig már doktorált. Ezt követően 2 évig állator-
vos-asszisztens volt. 1949-ben telepedett le Hochdorf 
nevű kis faluban a Fekete-erdőben, ahol magánál-
latorvosként működött hatvanöt éven át. 1986-ban 
juhegészségügyi szakállatorvosi képesítést szerzett. 
A gazdasági haszonállatok gyógyítása mellett ellátott 
egy vágóhidat is Nagold városkában, 1977-től pedig jól 
felszerelt kisállatrendelőt is működtetett.

Dr. Hagenlocher jó állatorvos lehetett, amit bizonyít, 
hogy nagy népszerűségnek örvendett. Amikor 90 éves 
korában abbahagyta a gyógyító tevékenységet, hatal-
mas ünnepséget rendeztek az általa ellátott települé-
sek. E sorok írója is megcsodálhatta, hogy otthonába 
sorra jöttek a települések képviseletében polgármes-
terek, zene- és énekkarok, gazdaküldöttségek, állator-
vosi testületek vezetői, politikusok stb.

Tevékenysége mégis szakmapolitikai téren mara-
dandó. Az állatorvosok összefogásáért, szakmai fejlő-
désükért nagyon sokat tett szülőföldjén és nemzetközi 
téren is. 1962-ben alapítója volt a Gyakorló Állatorvosok 

Baden-Württembergi Szervezetének, amelyet 1995-ig 
elnökként vezetett, majd haláláig tiszteleti elnöke volt. 
Húsz éven át, 1967–87 között a Gyakorló Állatorvosok 
Szövetségi Szervezetét vezette. Egy ciklusban (1974–78) 
a Gyakorló Állatorvosok Európai Szövetségének volt az 
elnöke, majd azt követően 2 ciklusban az Európai Állat-
orvosok Szövetségét irányította. Ezekben a tisztségek-
ben az állatorvosi graduális és posztgraduális képzés 
fejlesztése, európai szinten a diplomák egyenértékű-
ségére törekvés volt a fő célja.

Mély humánuma, valamint a népek megértésének 
és barátságának eszméje vezérelte, amikor 1976-ban 
német–izraeli, 1977-ben német–francia (Baden–Elzász) 
állatorvosi társaságot alapított. A legnagyobb példány-
számú, német nyelvű állatorvosi szaklap, a Der prak-
tische Tierarzt főszerkesztője volt két évtizeden keresz-
tül.

1989-ben alapította meg a Baden-badeni Tovább-
képző Napok elnevezésű rendezvénysorozatot, hogy 
az állatorvosok kisállatgyógyászati munkáját hatéko-
nyan segítse. A kisállatkongresszusokat családtagjai 
hathatós segítségével nemzetközi hírűvé fejlesztette. 
A kongresszus egyben találkozó helye több nemzet 
(német, francia, izraeli, svájci, lengyel, magyar stb.) 
állatorvosainak. Ugyanabban az évben alapította meg 
az Állatorvosok Állatvédelmi Egyesületét.

Az állatorvosok mellett az állattartók képzését, isme-
reteik gyarapítását is fontosnak tartotta. A baden-würt-
tembergi rádióban és televízióban több évtizeden 
keresztül heti rendszerességgel szerepelt, tanácsokat 
adott és kérdésekre válaszolt. Egyik könyve is a kisál-
lattartókat segíti: „333 Tips für Kleintierfreunde”.

A magyar állatorvosokkal Németország újraegye-
sítését követően kereste és vette fel a kapcsolatot. 
Többször járt Magyarországon és tartott előadásokat 
az állatorvosi szervezetek, szakági egyesületek műkö-
déséről, az állatorvosi továbbképzés fontosságáról 
és formáiról. Mindezekről cikkeket jelentetett meg a 
Magyar Állatorvosok Lapjában is. Több magyar kollégát 
hívott meg és látott vendégül a kisállatkongresszuso-
kon. 1994-ben kezdeményezője volt a Magyar–német–
osztrák Állatorvosok Baráti Köre megalapításának.  
A ma már társaságként működő szervezet éves közgyű-
léseit Baden-Badenben tartják a kisállatkongresszus 
idején. A professzor segítette fiatal állatorvosok rövi-
debb-hosszabb németországi tanulmányútját, állat-
orvosok gyermekeinek csereüdültetését nyelvtanulás 

Prof. Dr. Horst Hagenlocher
(1924–2016)
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céljából. Sok írásos anyagot (szakfolyóiratokat, könyve-
ket, kongresszusi összefoglaló füzeteket stb.) küldött 
a magyar kollégáknak. Hathatós anyagi támogatásá-
val születhetett meg a Nádaskay–Hagenlocher-díj a 
magyar állatorvosi szaksajtó fejlesztésére. Emlékeze-
tes szereplése volt Holló Ferenc egykori főszerkesztő 
temetésén elmondott beszéde.

Barátságos és önzetlen ember volt. A világról, az 
emberi kapcsolatokról alkotott humánus véleményét 
az „Ansichten und Einsichten” c. könyvében fejtette ki. 
Példás családi életet élt. Feleségével, Helga asszony-
nyal négy sikeres gyermeket neveltek. Élete utolsó 
napjáig aktív szellemi tevékenységet fejtett ki. Halála 
előtt egy héttel hozzám írt levelében is az emberi kap-
csolatokat és a megértést féltette. 

Számtalan barátja és tisztelője volt világszerte. 
Nagyon aktív és eredményes pályafutását sok elis-

merés övezte. A Szövetségi Érdemkereszt mindhárom 
fokozatát megkapta, a Hannoveri Állatorvosi Főiskola 
tiszteletbeli polgára, a Berlini Humboldt Egyetem  
Friedrich Müssemayer-, a német állatorvosi szak-
mai szervezetek Felix Train-, Robert Ostertag- és  
Nieberle-éremmel tüntették ki. Alma materünktől 
Marek József-emlékérmet és c. egyetemi tanári címet 
kapott. Kitüntették a finn, a lengyel, az izraeli, a spa-
nyol és a portugál szakmai szervezetek is.

Halála nagy veszteség a német és az egész európai 
állatorvosi társadalomnak. Egy különleges, mindig a 
közösségért tevékenykedő, önzetlen, szerény emberrel 
lettünk kevesebben. Sok magyar kolléga szívében őrzi 
kedves alakja emlékét. Nyugodjék békében!

Dr. Visnyei László

Magyar állatorvosok lapja | 2017. február

Akik a 2015. nov. 20-án alapított Állatorvostudományi 
Egyetem Baráti Köre Civil Társaság (ÁOTE BK CT) tagja-
ivá kívánnak válni, s az alapító tagsághoz csatlakozási 
szándékukról eddig írásban még nem nyilatkoztak, szí-
veskedjenek a honlapon található nyilatkozatot kitöltve 
postán elküldeni a következő címre: Dr. Varga István 
Budapest, István út 2. 1078 vagy a találkozón szemé-
lyesen átadni.
A Társaság feltételeinek rovatába elegendő beírni, 
hogy pl. Állatorvosi oklevél Budapesten,1960 vagy pl.: 
az Állatorvostudományi Egyetem Élettani Tanszékén 
dolgoztam 1976−1991 között.
A jelen meghívót nem csupán az ÁOTE BK Civil Társa-
ság − alapító és a már csatlakozott − tagjainak, hanem 

a SZIE ÁOTK BK e-mailes címlistáján régóta szereplők 
mindegyikének küldöm. 
Természetesen, a későbbiekben csatlakozók − érvé-
nyes csatlakozási nyilatkozatuk megtételétől kezdve − 
az ÁOTE BK CT teljes jogú tagjaivá válhatnak.
Egyetemi honlapunk cseréje megtörtént; a BK új elér-
hetősége: www.univet.hu/A KAR/barati kor. 
A képek: Állatorvostudományi Kar, majd a megjelenő 
Galéria ikonra kattintva érhetők el.
Aki számomra választ, címváltozást stb. kíván megírni, 
azt még a varga.istvan@aotk.szie.hu címre kérem; s 
nem a csoportosan érkezett levelek „reply” v. „válasz” 
gombjára kattintással!!   (V. I. dr.)

MEGHíVó

tájÉkoZtatÓ

Az Állatorvostudományi Egyetem Baráti Köre Civil Társaság 2017. március 22-én, szerdán 14 órakor a Hetzel Henrik 
előadóban (Bp., VII. István u. 2. L ép. földszint) tartja következő találkozóját.

program:
Adatok a Föld 1850 és 2015 közötti energia- és anyagforgalmához 

előadó:
Dr. Ralovich Béla, az MTA doktora mikrobiológus, közegészségtanász és immunológus 

Az összejövetelre minden érdeklődőt, vendégeket is tisztelettel vár a Baráti Kör CT



Ha most előfizet, a 2016. évben megjelent cikkekből álló tematikus 
különszámot digitális formában ingyen kaphatja meg. 
Küldje el nekünk e-mail címét az info@agrarlapok.hu-ra és írja meg, melyeket szeretné 
megkapni!

❏ kisállat ❏ ló ❏ mikrobiológia
❏ kedvenc állat ❏ szarvasmarha
❏ baromfi, sertés, hal ❏ parazitológia

Rendelje meg 2017-ben is 
a megújult Magyar Állatorvosok 
Lapját! 

www.agrarlapok.hu/elofizetes




