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Vegytani laboratérium

A kémiat 1857-t8! oktattak az allatorvosi tanintézetben, de 6nalld
tanszéket csak 1879-ben kapott LIEBERMANN LEG vezetése alatt,
aki az 1888-ban 6nallé intézménnyé lett vegykisérleti allomast is
itt alapitotta, dacara TormAY felfogasanak, amely szerint a vegy-
tan csak ,eszkoz az élettan, allattenyésztés és a kdrtan kezében”.

KLosz GyOrGYnek az Allatorvos-térténeti Gylijteményben is
lathatd fotdja a csinosan beallitott, oltényds, keménykalapos
hallgatdkkal, a 150 éve szUletett BUGARSZKY ISTVAN professzorsaga
idején oOrokitette meg a vegytani ,dolgozot”. BuGARszKy a fizikai
kémiaban szerzett doktoratussal (1891) helyezkedett el a M. kir.
Allatorvosi Akadémian tanarsegédnek, majd — a kor szokasanak
megfelelden - korméanyzati tdmogatassal hosszabb kulféldi ta-
nulmanyultra ment, hogy visszatérve eurdpai szintl tudassal és
tapasztalatokkal felvértezve vehessen részt LIEBERMANN LEO mel-
lett a Chemiai Intézet munkajaban, majd 1902-ben &atvehesse
annak iranyitasat.

K6z6s kutatasaik megalapoztak a hidrogénion-koncentracio
(pH) mérését, amit a dan SORENSEN nevével kapcsolnak dssze.
SORENSEN 1909-es kozleményében a kérdéskor kutatdi kozott em-
Iiti BUGARSZKY ISTVANT, LIEBERMANN LEGOT, RHORER LASzLOT, TANGL FE-
RENCET ES FARKAS GEZAT is, akik mind az allatorvosi akadémia vagy
fGiskola professzorai, kutatdi voltak. LIEBERMANN és BUGARSZKY a
fehérjéket fizikai-kémiai modszerekkel vizsgaltak (A fehérienemdi
anyagok sésav-, natriumhydroxyd- és konyhaso lek6té képességé-
rél), aminek soran felfedezték, hogy a fehérjék viszonylag nagy
mennyiségl ligot és savat képesek felvenni. Szemléletlk korsze-
riségét bizonyitja, hogy 1914-ben MICHAELIS a hidrogénion-kon-
centraciorél irt elsé kdnyvben (Die Wasserstoffionkonzentration)
6ket mint az (j gondolkodasméd és metodika alkalmazdit emliti.

BUGARSZKY jeleskedett a kisérleti eszk6zok konstrualasaban is.
Tanulmanydtjardl hazatérve megalkotta az elsé endoterm galvan-
elemet, amelyet az affinitds vizsgalatara hasznalt fel. LIEBER-
MANN-nal kézosen vettek részt az 1900. évi parizsi vilagkiallita-
son, ahol elektrokémiai vizsgalatokhoz alkalmas berendezéseket,
a zsirmeghatarozashoz szikséges eszkozoket és thermoregula-
tort allitottak ki.

A nemzetkdzi rangd mihely tagjai késdbb a budapesti, ill. a
pécsi tudomanyegyetemen folytattak munkajukat, a tanszék ira-
nyitasat pedig 1917-ben GROH GYULA vette at.
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News in the canine and fel-
ine epilepsy - 2017

A. Pakozdy*
Egyetemi Kisallatklinika
Allatorvostudomdnyi Egyetem

Veterindrplatz 1, 1210-Bécs, Ausztria

*e-mail: Akos.Pakozdy@vetmeduni.ac.at

Ujdonsagok az allatorvosi
epilepsziakutatasban - 2017

»A tavalyi év kutatasi eredményeit
mar ma alkalmazni a praxisban*

Pikozdy Akos*

OSSZEFOGLALAS

A szerzd jelen, éves attekintd cikkében bemutatja az allatorvosi epilepsziaban
2017-ben megjelent tudomanyos kézlemények kozUl azokat, amelyek ismeretét
a legfontosabbnak tartja a praxisban dolgozé kollégak szamara. Ezek a kdvetkezd
szalagcimekben foglalhatok 0ssze: Az epilepszidas macskak kozott nem ritka az
idiopatikus forma; Az imepitoin macskakon is hasznalhatd; A legtobb idiopatikus
epilepszias macska jol kezelhetd; Uj, idiopatikus epilepszidért felelds gént fedez-
tek fel; A fenobarbitalt a kutydknak naponta 3-szor?; Kutyaban a fenobarbital és
az imepitoin kombinacidja elényds lehet; Kutya status epilepticus kezelésére az
intranasalisan adagolt midazolam igéretes; Reflex epilepsziak kutyakban.

SUMMARY

In this y,annual mini-review” the most relevant research results in the field of
clinical epilepsy in dogs and cats will be presented. The author selected and
summarised from 2017 the useful findings from the international literature. The
primary aim was to call general practitioner’s attention to the recently published
research results on that field. The following important topics will be presented:
Idiopathic epilepsy is not rare among the epileptic cats. The new antiepileptic
drug, imepitoin, which was developed for dogs, can be successfully used for the
treatment of epileptic cats. The idiopathic epilepsy is usually well-controlled
by the treatment in cats. Last year a new epileptic gene was identified, which
is responsible for the epilepsy in Rhodesian ridgeback dogbreed. Alltogether,
there are already three known genes, in dogs responsible for different kinds of
epilepsy. Phenobarbital is a well-known epileptic drug, usually will be recom-
mended twice daily. In the light of a new publication, the three times usage
can be beneficial in dogs as less adverse effects and better seizure control can
be achieved. The combination of the new antiepileptic drug imepitoin with the
old phenobarbital may result in better seizure control in monotherapy resistant
canine patients. For canine status epilepticus treatment, rectal diazepam can
be used even for at home by the owner. A recent study evaluated the intrana-
sal midazolam against status epilepticus, and found more effective than the
established rectal diazepam. Reflex epilepsies are rare in dogs, but it occurs. The
identified triggers and further clinical data were reviewed.

The author hopes that with his work he could facilitate research implementation
into the daily practice and the research results from 2017, will be directly bene-
ficial for dogs, cats and veterinarians already today.
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A legtobb tudomanyterlleten évente szamos kutatasi eredmény jelenik meg.
Ez az allatorvosi epilepsziara is igaz. Lehet ezt a tudast a gyakorlatban hasz-
nalni? Ennek tébb akadalya is van: az eredmények kilonb6z8 tudomanyos folyd-
iratokban jelennek meg, amelyek a gyakorlati szakemberekhez ritkan jutnak el.
Egy masik probléma, hogy néhany eredmény még nem eléggé kiforrott a gya-
korlati alkalmazashoz. A cikk szerzdje arra tesz kisérletet, hogy kivonatos forma-
ban dsszefoglalja azokat a 2017-es évben megjelent Uj ismereteket, amelyeket
a gyakorlatban dolgozd magyar allatorvosok akar mar holnap felhasznéalhatjak az
epilepszias kutyak és macskak ellatasaban.

Egy londoni vizsgalatban 138 olyan macska adatait dolgoztak fel, amelyek ismé-
telten epilepszids rohamokat mutattak. A betegek 57%-a idiopatikus (IE), 43%-a
strukturalis epilepsziaként (StrE, strukturalis elvaltozasok az agyvel8ben, mint
érrendszeri (vascularis), gyulladasos, traumas, fejlédési, daganatos, degenerativ
elvaltozdsok) kerllt leirdsra (12). A statisztikai elemzés szerint 7 éves kor felett
és rohamok kozotti tlinetek meglétekor joval valdszinlbb az StrE, mint az IE. A
rohamok alatti nyalzas és hangadas (vokalizacid) ezzel szemben inkdbb az IE-re,
mint a StrE-re volt jellemz8, habar mindkét csoportban eléfordult.

Egy masik brit tanulméanyban 188 epilepszids macska koponyajanak magneses
rezonancia (MR) vizsgalataval nyert adatait elemezték. Csak olyan macskakat
vontak be a vizsgalatba, amelyek rohamok koz6tt nem mutattak idegrendszeri
eltéréseket (8). A vizsgalt 188 macskabdl 165-nél nem volt elvaltozas az MR-en;
ez pedig meglepden nagy, 88%-0s arany, hiszen ezeknél a betegeknél az idio-
patikus epilepszia volt a feltételezett diagndzis. (Természetesen egy negativ
MR nem zar ki metabolikus okokat, sdt bizonyos strukturalis valtozasok is rejtve
maradhatnak, de egyrészt a rutin vérvizsgalatokat is elvégezték, masrészt jelen-
leg nem all rendelkezésre széles korben allatok szamara elérhetd jobb vizsgalati
maodszer).

Az elmult 10 év adatai alapjan elddini latszik egy korabbi vita a macskak idio-
patikus epilepszidjanak |étezésérdl. 2017-ben egyértelmen kimondhatd az, amit
korabban sokan kétségbe vontak: az idiopatikus epilepszia macskaban |étezik,
s&t, egyaltalan nem ritka (3). Ehhez, kissé dnkritikusan, hozza kell tenni, hogy az
idiopatikus epilepszia jelenleg csak kizarasos diagndzisként feltételezheté. Nem
all rendelkezésiinkre olyan diagnosztikai eljaras, amelyik bizonyité erejl lenne
a macskak idiopatikus epilepszidjaban, a diagndzis a rohamok kozotti klinikai,
idegrendszeri elvaltozasok hianyan, a vérkép és a biokémiai eredmények megfe-
leld voltan, valamint az agyi MR- és liquorvizsgalat negativitasan alapul.

Néhany éve mar a piacon van Nyugat-Eurépaban az imepitoin, amely a kutyak-
ban el6forduld idiopatikus epilepszia kezelésére hasznalhatd. Magyarorszagon
nem torzskdnyvezték, de kulfoldrdl beszerezhetd. Egy tanulmanyban 30 egész-
séges macskat kezeltek imepitoinnal napi kétszer 30/40/80 mg/ttkg-os adagok-
kal, 30 napon keresztiil. 8 epilepszias (a rohamok alatti tineteket alapjan nem
készilt tovabbi elkllonités) macskanak 8 héten keresztil napi kétszer 30 mg/
ttkg-os adagokat adtak be. Az egészséges macskak kozUll néhanynal atmeneti-
leg nyalzas, elesettség, hanyas jelentkezett. 8-bdl 7 epilepszidas macskanal volt
lehet8ség az utdkovetésre, kozilik 4 allat lett rohnammentes (2). A tanulmany
aldtamasztja azt a véleményt, hogy az imepitoin macskakban is hatékony és
biztonsadgos szer lehet.
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Egy svajci doktori disszertacid szerz8je retrospektiv vizsgalataban elemezte
idiopatikus epilepszias macskak tulélési idejét (13). Az adatok 1997-t8l 2012-ig
terjed8en a zlrich-i egyetem betegeitdl szarmaztak. A diagndzis felallitasa-
hoz a kovetkezd feltételeket irtdk eld: tdbb mint 3 epilepszids roham (legaldbb
1 nap kuldnbséggel), a liquor, a vérkép és a vér biokémiai vizsgalata élettani
értékeket mutatott (nincs kdzelebbi informéacid a vizsgalt paraméterekrdl). A
koponya CT/MR-vizsgalata nem volt feltétel. Mind a 76 macska tulajdonosa-
val telefonon készitettek interjut. A macskak 42%-a tartdésan (tobb mint egy
évig) rohammentes volt akar epilepszia elleni kezeléssel, akar anélkul (feno-
barbital, levetiracetam, diazepam). Az atlagos tulélési idé csaknem 5 év volt.
Az allatok 29%-aban a kezelés sikertelen volt és a macskak 21%-a pusztult
el vagy kerllt sor eutanaziara a vizsgalt id6szakban a sUlyos epilepszia miatt.
Az eredmények nagyjabdl megfelelnek a szerzd sajat tapasztalatainak (7).
A macskak epilepszia elleni kezelésérdl részletesen szdltunk korabbi cikkink-
ben (6) (1. dbra).

1. ABRA. Macskdkban gyakori a haldntéki
lebenybdl indulé roham, amelyre arc-szdjtdjéki
automatizmus (nydlzds, csdmcsogds, facidlis
izomrdngdsok, nyelés, nyelvmozgdsok) tébbnyire
Ul6 testhelyzetben jellemzdek, de Gtmehetnek

gorcsos motoros rohamokba

FIGURE 1. Epileptic seizures originating from
the temporal lobe are frequent in cats. The
clinical features are: orofacial automatism
(hypersalivation, lip smacking, facial twitching,
swallowing, tongue movement) usually in a sit-
ting position, but may progress into a convulsive

seizure

Az idiopatikus epilepszia egy olyan epilepszids megbetegedés, amelynek hat-
terében genetikai okot feltételezlnk és a hagyomanyos kivizsgalads nem talél
sem koponyan kivili, sem azon bellli elvaltozast. Habar a gyakorlatban sok
fajtaban el6fordul, ez idadig csak 2 kutyafajtanal azonositottak a hibas gént
(Lagotto Romagnolo LGI2, belga juhadsz ADAM 23). A rodéziai ridgeback faj-
taban 2017-ben talaltdk meg az epilepszidért felelés gént (DIRAS1T). Az ennél
a kutyafajtanal jelentkezd epilepszias tlineteknél vannak kilonlegességek,
példaul, hogy a rohamok meglehetésen korai életkorban jelentkeznek (6-18
hénapos korban, ami részben korabbi, mint az |IE esetében altalanosan meg-
figyelt 1-6 éves kor). A rohamok gyakran alvasban, ill. nyugalmi idészakban
hirtelen, rovid, dnkéntelen izomdsszehlzédasként (myoclonus) Iépnek fel.
A levetiracetam és a kalium-bromid bizonyultak a legsikeresebb készitmé-
nyeknek (14).
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Egy tanulméanyban 10 kutyat vizsgaltak idiopatikus epilepszia diagndzissal. A kér-
dés az volt, hogy a fenobarbital napi haromszor adagolva milyen hatast gyakorol a
betegekre. A napi adag mennyiségén nem valtoztattak, csupan 3 részre osztva ada-
goltak. Azt talaltadk, hogy - a tulajdonosok elmondéasa alapjan - a napi haromszori
adagolassal kevesebb és kisebb mérték(i mellékhatés jelentkezett (fokozott vize-
letlrités, bizonytalan mozgés, fokozott étvagy, sedatio), mint a megszokott keze-
lés mellett. 10 kutya kozul 9-nél csokkent a rohamok szdma. 8 kutyanal csaknem
haromszorosara nydlt az rohamok kozti idétartam hossza. A kutatdk adataik alapjan
azt feltételezik, hogy elsGsorban azoknal a betegeknél elényds a haromszori adago-
lasra attérni, akiknél a fenobarbital felezési ideje nagyon rovid (kevesebb, mint 20
6ra). Mivel ez a gyakorlatban nem vizsgalhatd, ezért a kezelésre nem reagald epi-
lepszias betegeknél az adagolas gyakorisdganak novelése - mint kezelési lehetdség
- megfontolandé a felezési idé ismerete nélkil is (11).

Egy németorszagi tanulmany megvizsgalta a kezelésre nem jél reagalé (atlagos
havi rohamszam 1 felett) idiopatikus epilepszias kutyaknal a fenobarbital és imepi-
amelyeknek a fenobarbital-kezelés mellett tovabbi gyakori epilepszids rohamai vol-
tak, a fenobarbital mellé kaptak imepitoint (volt egy csoport, ahol kis adagban, 5
mg/ttkg naponta kétszer, mig a masik csoport 10-30 mg/ttkg naponta kétszer).
Azok a kutyak, amelyek eredetileg imepitoint szedtek, a vizsgalatban fenobarbitalt
kaptak hozza. A legtobb paciensnél a két hatdéanyag egyidejl adasa 24 hetes meg-
figyelés sordn javitotta az epilepsziat (szignifikdns rohamcsokkenés, 15-40%-o0s
mértékben), de rohammentességet nem tudtak elérni.

Egy belga kutatdécsoport Gentbdl egy hasonld kérdést vizsgalt (9). Tanulmanyuk-
ban 27 kutyat kezeltek idiopatikus epilepsziaval, amelyek az imepitoin-kezelésre (30
mg/ttkg naponta kétszer) rezisztensek voltak. Az imepitoint megtartva vagy feno-
barbitalt (14 kutyanal, 2 mg/ttkg naponta kétszer, szikség esetén tovabbi adag-
emelés), vagy kalium-bromidot (13 kutyanal, 20 mg/ttkg naponta kétszer a feltoltd
adag utan) hasznaltak. A kutyak nagy része a valtoztatas utan jobban lett. J6l reagalt
(a havi rohamszam legalabb 50%-o0s csokkenése) a kutyak 79%-a a fenobarbital-, ill.
69%-a a kalium-bromid-csoportban.

Egy tobbhelyszinl vizsgalatban status epileticus kezelésének eredményességét ele-
mezték kutyadkban vénas gydgyszerbeadas nélkul (1). A diazepam végbélen keresztili
(DZ-R) hasznalata elterjedt (2. dbra), és otthoni kdrnyezetben a tulajdonos altal is
beadhatd. Sajnos, gyakran nem elég hatékony (5). A vizsgalatba 35 kutyat vontak be,
amelyek véletlenszer( és vak elrendezésben DZ-R vagy midazolam orrliregen keresz-
tlli (MZ-N) kezelést kaptak status epilepticusban. A DZ-R-t 1 mg/kg, mig az MZ-N-t
0,2 mg/kg adagban egy kllonleges applikator segitségével adtak be. Az MZ-N joval
hatékonyabbnak bizonyult, hiszen a vizsgalt esetek 70%-aban, mig a DZ-R csak a
20%-aban volt eredményes. A szerz8k szerint, ha egy nagyobb (folyamatban 1év8)
vizsgalat is hasonld eredményt mutat majd, akkor elterjedhet a midazolam orrlre-
gen keresztili hasznalata status epilepticus és akar ronamhalmozddas kezelésére is.



2. ABRA. Diazepdm végbélen
keresztili beaddsa rohnam megsza-
kitasara (5)

FIGURE 2. Rectal application of
diazepam in status epilepticus for
seizure termination (5)
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Egy amerikai cikk szerz8i annak jartak utana, lehet-e talalni epilepszias rohamo-
kat kivalté okokat, ill. melyek ezek (10). A betegeket sajat adatbazisukbdl keres-
ték ki retrospekiv mdédon. Olyan kutyakat kerestek, ahol valamilyen kildnleges
inger j6 eséllyel kivaltotta a rohamokat (reflex epilepszia). 43 kutyat talaltak egy
15 éves peridédust attekintve, ahol ilyen rohamot kivalté okokat (,triggereket®)
sikerUlt azonositani. A kivaltd tényezdk a kovetkez8k voltak: allatorvosi klinika
felkeresése (35), kutyakozmetikus (24), kutyapanzidé (13), stressz vagy félelem
(4), kisallat-kereskedés (2), autézas (3), furdetés (2), barati latogatas (1). Voltak
kutyadk, amelyeknél egyszerre tobb kivaltd tényezd is volt. A kutyak nagy része
»trigger® nélkil nem mutatott rohamokat, de olyanok is voltak (18%), ahol spon-
tan rohamok is elGfordultak. A szerz8k a gydgyszeres kezelést altalanossagban
nem itélték hatékonynak, inkdbb a kivalté okok kerllése latszott célszerlinek.
(A reflex epilepszia fogalma nem keverend8 a reaktiv epilepszids rohamokkal,
amely kutyanal nem ritka, és a normalisan m{koédd agy reakcidja egy erbsen
gorcskeltd metabolikus valtozasra, mint pl. metaldehid, piretroidok okozta mér-
gezések, csokkent vércukorszint stb).

Osszegzésképpen elmondhatjuk, hogy 2017-ben a kisallatok epilepszidjanak
szakterlletén vildgszerte ismét tobb, fontos eredmény szlletett. Bizom benne,
hogy cikkemmel a gyakorlatban dolgozd kollégak és a betegek hasznara tudtam
lenni.

A szerz$ koszonetet mond RIMEK FANNInak a kézirat gondos nyelvi lektorala-
sdért.



UJDONSAGOK AZ ALLATORVOSI EPILEPSZIAKUTATASBAN - 2017

1. CHARALAMBOUS, M. — BHATTI, S. F. M. et al.: Intranasal Midazolam
versus Rectal Diazepam for the Management of Canine Status
Epilepticus: A Multicenter Randomized Parallel-Group Clinical
Trial. J. Vet. Intern. Med., 2017. 31. 1149-1158.

2. ENGEL, O. — vON KLOPMANN, T. et al.: Imepitoin is well tolerated in
healthy and epileptic cats. BMC Vet. Res., 2017. 13. 172.

3. HAsSeGAwA, D. — Pakozpy, A. — VoLk, H. A.: Differentiating struc-
tural from idiopathic epilepsy in cats. Vet. Rec., 2017. 180. 608-09.

4. NESSLER, J. — RUNDFELDT, C. et al.: Clinical evaluation of a com-
bination therapy of imepitoin with phenobarbital in dogs with
refractory idiopathic epilepsy, BMC Vet. Res., 2017. 13. 33.
5. Pakozpy, A.: Kutya status epilepticusa és kezelése : Irodalmi
attekintés. Magy. Allatorvosok Lapja, 2006. 128. 606-616.

6. PakozDY, A. - MIKSCHA R. — JERzSELE A.: Oral antiepileptic drugs
for cats. Literature review. Magy. Allatororvosok Lapja, 2017. 139.
143-56.

7. PAKOZDY, A. = SARCHAHI, A. A. et al.: Treatment and long-term
follow-up of cats with suspected primary epilepsy. J. Feline Med.
Surg., 2013. 15. 267-273.

8. RaIMONDI, F. — SHIHAB, N. et al.. Magnetic resonance imaging
findings in epileptic cats with a normal interictal neurological
examination: 188 cases. Vet. Rec. 2017. 180. 610.

9. Rovaux, E. - VAN Hawm, L. et al.: Phenobarbital or potassium bro-
mide as an add-on antiepileptic drug for the management of
canine idiopathic epilepsy refractory to imepitoin. Vet. J. 2017.
220. 51-54.

10. SHELL, L. =SCARIANO, R. — RISHNIW, M.: Features of stimulus-spe-
cific seizures in dogs with reflex epilepsy: 43 cases (2000-2014). /.
Am. Vet. Med. Assoc., 2017. 250. 75-78.

11. STABILE, F. - BARNETT, C. R. — DE RIsI0, L.: Phenobarbital adminis-
tration every eight hours: improvement of seizure management
in idiopathic epileptic dogs with decreased phenobarbital elimi-
nation half-life. Vet. Rec., 2017. 180. 178.

12. STANCIU, G.-D. — PACKER, R. M. A. = PAKOzDY, A. = SOLCAN, G. =VOLK,
H. A.: Clinical reasoning in feline epilepsy: Which combination of
clinical information is useful? Vet. J., 2017. 225. 9-12.

13. SzELECSENYI, A. C. - GIGER, U. et al.: Survival in 76 cats with
epilepsy of unknown cause: a retrospective study. Vet. Rec., 2017.
181. 479.

14. WIELAENDER, F. — SARVIAHO, R. et al.: Generalized myoclonic epi-
lepsy with photosensitivity in juvenile dogs caused by a defec-
tive DIRAS family GTPase 1. Proc. Natl. Acad. Sci. U S A., 2017. 114.
669-2674.

Kozlésre érk.: 2017. dec. 12.

HELYREIGAZITAS

Lapunk 2018. juniusi szamanak cimlapjan nyomdai hiba miatt tévesen a jdliusi tartalom jelent meg.
ElGfizetSink az augusztusi szammal kapjak meg a javitott valtozatot. A hibaért elnézést kérunk.

Balka Gyula
fészerkesztd



Feline Leukemia Virus (FeLV)
Literature review

A. Szilasi*

L. Dénes

Gy. Balka

Allatorvostudomdnyi Egyetem,
Patoldgiai Tanszék

H-1078 Budapest, Istvan u. 2.

*e-mail: szilasi.anna@univet.hu

A macskak leukaemiavirusa
(Feline Leukemia Virus, FelLV)
Irodalmi osszefoglalo

Szilasi Anna*, Dénes Lilla, Balka Gyula

OSSZEFOGLALAS

A szerz8k a hazi macskak retrovirusok (Retroviridae) csaladdjaba tartozd jelents-
sebb kérokozbit bemutatd cikksorozat harmadik részében ismertetik a macskak
leukaemiavirusanak (Feline leukemia virus, FelV) kéroktanat, elterjedését, kor-
fejlédését, klinikumat, diagnosztikai lehetdségét, valamint kezelésének és meg-
el6zésének lehetdségeit. Ez a gammaretrovirus vilagszerte elterjedt, és szamos
megbetegedésért felel6s a hazi és vadon él6 macskak kérében. A legfontosabb
elvaltozasok kozé tartoznak az immunszuppresszié, a daganatos elvaltozasok,
valamint a vérképzési zavarok. Kezelése csak részben lehetséges, azonban a
fert6zés megelbzhetd vakcinazassal.

SUMMARY

Background: Continuing the series on the most important feline pathogens
in the Retroviridae family, the authors describe the aetiology, epidemiology,
pathomechanism, clinical findings, diagnostics, therapy and prevention of Feline
leukemia virus (FelV).

Aetiology, epidemiology: Feline leukemia virus is a virus in the Gammaret-
rovirus genus, Orthoretrovirinae subfamily, Retroviridae family. It is a worldwide
spread pathogen, formerly causing one-third of deaths of domestic cats. Nowa-
days due to successful screening attempts and vaccination, prevalence of FelV
has decreased to 1-8%, however, it can be significantly higher among free-roam
cats. Transmission requires close contact, generally occurring via fighting, biting
and social contact, but also vertical transmission from queen to kittens is pos-
sible in utero or with milk.

Patomechanism: FelV first replicates in regional lymphoid tissues after infec-
tion, then it is causing viraemia if the cat is immunocompetent. Beside the
importance of cat’s immunostatus and age, severity of infection depends on
the pathogenicity and titre of virus. Forms of disease can be progressive, regres-
sive, abortive and atypical.

Clinical findings: As it was discussed in the case of Feline immunodeficiency
virus, main clinical findings are general, not informative, usually during the
viraemic phase: lethargy, anorexia, fever and malaise. However, in case of FelV,
haematopoietic disorders, neoplasia are strongly connected to the progressive
disease, thus anaemia (90% non-regenerative), leukemia, lymphoma are fre-
quently seen. Secondary infections also can happen due to immunosuppres-
sion, and rarely neuropathy, reproductive disorders are diagnosed.
Diagnostics: Different approaches are available for the diagnostic. The most
commons are ELISA-type tests and PCR methods (mostly used for confirmatory
testing or research intents).

Treatment: As in the case of FIV, we are not able to eliminate the pathogen
from the body, only to alleviate the symptoms and treat secondary diseases.
Prevention: There is a commercially available recombinant vaccine, which is
highly effective, and had an enormous role in the eradication of the virus from
cat populations.



A MACSKAK LEUKAEMIAVIRUSA

A macskak leukaemiavirusa (Feline leukemia virus, tovabbiakban FelV) a Retro-
virusok csaladjaba, Orthoretrovirus alcsaladba tartozd gammaretrovirus. Vilag-
szerte elterjedt a hazi és vadon é16 macskafajokban, korabban a legtobb elhullas
FelV-fert8zéshez volt kdthetd a hazi macskak kérében (16, 85). Mara ez a szam
jelentésen csokkent, hala a kiterjedt sz(rési és vakcinazasi programoknak. A
virus felfedezése WILLIAM JARRETT nevéhez kéthetd 1964-ben, aki munkatarsaival
daganatos lymphoblastok membréanjahoz kapcsolddd viruspartikuldkat figyelt

meg egy lymphoma szovetmin

taban (51).

fehérjék A virus orokitéanyaga szimpla szald RNS, ame-

mag ‘ ipidek lyet nukleokapszid és burok vesz korul (1. dbra)
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1. ABRA. A virus szerkezete (forrds:
ne-leukemia)

FIGURE 1. Structure of the virus
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alapjan (A, B, C, T), de egyedul a FelV-A fert8z8 és
vihetd at horizontalis fertézéssel macskardl macs-
kara. A tdbbi alcsoport (pl. FeLV-B, FelLV-C) Gn. de
novo szintézissel jdnnek létre a FelV-A-val ferté-
= z0tt szervezetben. Ekkor a FelV-A 6rokitdanyaga
és a gazdaszervezet génjei vagy endogén retrovi-
rusai (Gn. enFelV) rekombinalddnak (81), mutalod-
nak, létrehozva az Uj virust (50, 80).

Korokozoképességiket tekintve a FelV-B és
https://theveterisin.com/feli- FelLV-C a FelLV-A jelenlétében pathogénebb, mint
a FelLV-A dnmagaban. Ebben legnagyobb szerepe
a burok- (env-) fehérjéknek van, legf8képp a gp70
fehérjének. A FelV-B alcsoport gyakran jatszik
szerepet rosszindulatl daganatok elGidézésében,
a FelLV-C alcsoport pedig nem regenerativ anae-
mia kialakitdsaban. A célsejttropizmust és a fert6zGképességet az Un. long ter-

minal repeat (LTR) szekvencidk hatarozzak meg a virusban (20, 53).

A virus f6leg hazi macskaban fordul eld, de kutatdsok bizonyitjak folyamatos
jelenlétét kilonboz8 vadmacskafélékben is (68, 95). Ez szamos problémat vet fel
mind a szabadon éI8, mind a fogsagban tartott macskafélék (pl. hiGzok, puma,
vadmacska) allomanyaiban, mivel a fert8zés komoly kdvetkezményekkel jarhat
(14, 89).

Kisérletes korilmények kozott kimutattak, hogy az egyes virustorzsek fer-
tézhetnek nem macska eredetl sejtvonalakat is, de természetes korilmények
kdzott nincs bizonyitott atvitel mas fajra (49, 52, 100).

A FelV vildgszerte elterjedt, de ellentétben a FIV (Feline immunodeficiency
virus) fert8zés prevalencidjaval, amelynél szignifikdns eltérések mutatkoznak a
populacidk, orszagok, foldrészek kozott, ez viszonylag allandd értékek (1-8%)
kozott mozog, kdszdnhetSen a szlréseknek és vakcinazasnak (62, 63, 65, 69, 88).
Jelent8sebb fert8zottségi arany fordulhat el olyan orszagokban (pl. Olaszorszag,
Spanyolorszag), ahol sokkal nagyobb a kébormacska-populacié, igy nagyobb az
esélye a fert8zés elterjedésének és a kijard6 macskak megfertézésének (5, 60).

A virus terjedésének esélyét noveli hazi macskakban a kijarasi lehetdség
(hiszen az atvitelhez kdzvetlen érintkezés sziikséges a fert6zott egyeddel) és az
agressziv viselkedés (26). Megdd§lt tehat az a nézet, hogy FelV-fertézésre leg-
inkabb a szocialis tevékenységek (tisztalkodas, kozos eteté-itatd tal hasznalata,
fertdzott anya és kdlykeinek kontaktusa) teszik fogékonnya a macskékat, hiszen
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lathatd, milyen fontos szerep jut a régebben csak a FIV terjedését feltételezd
tényez8knek (1). A FeLV korUlbelll ugyanolyan aranyban van jelen n8stény és him
macskakban, nem kiugrd az ivaros kandurok fert6zottsége. Szintén nem talaltak
fajtaprediszpozicidra utalé adatokat sem, bar dltalaban a fajtatiszta egyedekben
kisebb aranyl a fert8zottség (ennek oka lehet, hogy ezeket az egyedeket szigo-
ribban fellgyelik, tartjak lakdsban) (48, 69).

Ezek az adatok altaldban a p27 antigén vérben vald jelenlétének ELISA (enzy-
me-linked immunosorbent assay) vagy ennek megfeleld immunkromatografias
eljarasokkal vald vizsgalatan alapulnak, igy nem kerllnek be az dn. regressziv
fert6zott egyedek, ahol mar nincs produktiv viraemia, a virus csak a csontvel§-
ben van jelen, a vérben csak az el8alak (Un. proviralis DNS) kering. Ez alapjan
feltételezhetd, hogy a FelV valddi prevalencidja nagyobb (egy svajci kutatas
kimutatta példaul, hogy a meglévs 7% p27 antigén pozitivitds mellett a macskak
10%-a p27 antigénre negativ, de proviralis DNS jelenétére pozitiv volt) (46).

A FelV atvitele szoros érintkezéssel lehetséges a virust Urité egyeddel mind
horizontalis, mind vertikalis Gton, mivel a virus a kllvilagra kerllve perceken belll
inaktivaldodik, valamint a fertStlenitdszerekre is igen érzékeny. Legtdobbszor az
atvitel nyallal valésul meg, amiben sokkal nagyobb a virustiter, mint akar a vér-
ben (27, 29). Egyes kutatasok kimutattak azt is, hogy viraemias macskak aktivan
Uritenek FeLV-RNS-t és -DNS-t a vizeletlkkel és bélsarukkal, valamint hogy ezek
a partikulak fertézdképesek is, habar felteheten ennek az Gtnak kisebb szerep
jut a virus terjesztésében (a vizelettel/bélsarral érintkezd egészséges macskak
termeltek ellenanyagot a virus ellen, de antigén- és provirus-negativak marad-
tak) (11, 28). Ugyanigy elenyészd a fert8zés terjesztésében a bolhak, a vértransz-
fUzié és ragalyfogo targyak szerepe is (76, 103).

Fontos atviteli mdod a vertikalis fertd-
zés is: ez megtdrténhet transzplacenta-
lis Gton vagy késdbb, az anyai gondozas
soran (tisztalkodas, szoptatds). A vem-
hesség alatt a regressziv fertézott macs-

fertozodés. kaban is reaktivalédhat a virus az endogén
” N\ " progeszteron hatasara, igy még nagyobb
teljes virns- napo P p T
eliminicis lesz az esélye az utddra vald atjutasnak
. = (87).
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2. ABRA. A fert6zés kérfejlédése (38) viraemia, allandd viruslrités és fert8z4é-
képesség, valamint a neutralizalé ellen-
FIGURE 2. Pathogenesis of the infection (38) anyagok csekély mennyisége. Korabban

ezt a format ,perzisztens viraemianak”
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nevezték. Az egyed nem rendelkezik megfelel§ FelV-specifikus immunitassal,
a fert6zésre adott immunvalasz nem elég hatékony. A virus replikacidja a nyi-
rokszévetekben, késébb a csontvelében, nyalkahartyak és mirigyek hamszove-
teiben zajlik. Ezekben az allatokban altaldban masodlagos fertézések, ill. uUn.
FelV-asszocialt korképek alakulnak ki, amelyek miatt 3 éven belll elpusztulhat-

jelentésen meghosszabbithatd.

Ez a fertézési forma akkor johet |étre, ha az allat hatékony immunvéalaszra képes
mieldtt, vagy rogtdon azutan, hogy a virus elkezd a csontvel8ben szaporodni. A
replikalédé virus a mononuclearis sejtekkel (monocytak, lymphocytak) terjed
a szervezetben, a viraemia altaldban hetek vagy par hénap alatt lezajlik (legy-
gyakrabban ez 3-6 hét, maximum 16 hét). A virusirités szakaszaban a macska
fertéz8képes, ill. mutathat nem specifikus tiineteket (laz, levertség, nyirokcso-
mbé-megnagyobbodas). Kordbban ez a forma viselte az ,atmeneti viraemia”
nevet (36). Amennyiben a viraemia tovabb tart, mint 3 hét, a csontveld sejtjei is
megfertézGdnek, és a haematopoieticus prekurzor sejtek is tartalmazni fogjak
a virust, amely igy jut a keringésbe. Minél tovabb tart a viraemia, annal nagyobb
az esélye annak, hogy a macska immunrendszere nem fogja tudni teljes mér-
tékben legybzni a virust, igy az allat fert6zott marad, a csontveld &ssejtjeiben
jelen lesz a proviralis DNS (77, 79). Korabban ezt ,latens fert8zésnek” hivtak, de
ma mar ezt a regressziv fertézottség egy szakaszanak tekintjuk.

A regressziv fertézott egyedek, habar nem uritik a virust (és igy nem is fert8zik
a tobbi macskat), de a proviralis DNS jelen van a szervezetikben, igy immun-
szupresszio, stressz, vemhesség vagy iatrogén hatas (pl. glikokortikoid adasa)
kovetkezményeként Gjra viraemias allapotba keriilhetnek (45, 87).

Az esetek igen kis szazalékaban fordul el ez a fert6zési forma. Ekkor altalaban a
macska nagyon kis mennyiségl virussal kerUl kapcsolatba, és részben a humora-
lis, részben a cellularis immunitas hatasara a szervezet képes teljes mértékben
megszabadulni a virustél, mielStt kialakulna a viraemias szakasz. A vérbdl nagy
mennyiségl neutralizalé ellenanyag mutathatd ki (kivéve kb. 2%-4at az érintett
egyedeknek, ahol nem talalhaté ilyen ellenanyag), de az dsszes tobbi diagnosz-
tikai teszt negativ lesz. A varhatd élettartam nem tér el azoktdl az egyedektdl,
amik soha nem voltak kitettek a fert6zésnek (36).

Természetes fert6z8dés soran szintén ritkan kialakuld korkép. Ekkor a FelV
helyi, perzisztens replikacidja jellemzd az adott szdvetben/szervben (pl. szem,
emlIdmirigy), ennek megfeleléen az ellenanyag-termelés iddszakos vagy csekély
intenzitasa (39).

Tlnetek széles skalajat figyelhetjik meg a FelLV-fertézés kapcsan, amelyek kiala-
kuldsat tobb tényezd is befolyasolhatja. A virusfertdzés kimenetele fligg az allat
életkoratdl: minél fiatalabb a macska, annal fogékonyabb a progressziv korfej-
I6désre. Ha az allat még kolybk a virussal vald talalkozaskor, akkor sulyos thy-
musatrophiat és immunszupressziot figyelhetliink meg (Gn. ,fading kitten synd-
rome”) (63). Az életkor el8rehaladtaval csdkken az allat fogékonysaga, nagyobb
az esélye abortiv vagy regeressziv fertézésnek, vagy kevésbé markans tinetek
kialakulasanak progressziv fert6zés soran.
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A FelV-hez kapcsolddé tineteket altalaban az aldbbiak szerint csoportositjuk:

A leggyakrabban lymphomaval vagy leukaemiaval taldlkozhatunk, de el&for-
dulnak egyéb hematopoietikus daganatok is, amelyeknél kimutathaté a FelV
jelenléte (13, 33). A tumorok kialakuldsa magyarazhaté a virus integrélédéaséaval
(Gn. ninzerciés mutagenesis”) a gazdasejt genomjaba: ha ez egy proto-oncogen
régid mellett torténik, akkor Iétrejohet a gén aktivacidja és hyperexpresszidja,
ezzel a gazdasejt ellendrizetlen proliferaciéja (21). Ha a virussal az oncogen sza-
kasz is replikalédik, akkor rekombinans virus johet 1étre (pl. FelLV-B), és ez méas

gazdasejtet fertdzve szintén tumorképz8dést valthat ki (3. dbra).

3. ABRA. Alimentdris tipusu lymphoma kérbonc-
tani képe, nyirokcsomaodttéttel

(A: Daganat a jejunum bélszakaszon [zdld nyil],
metastasis a mesenterialis nyirokcsomaoban
[sarga nyil]; B: Lathatd, hogy a tumoros bélsza-
kaszon a bélfal arrodalédott, igy béltartalom
jutott ki a haslUregbe hashartyagyulladast eldi-
dézve; C: A tumoros bélszakasz felnyitas utan,
lathaté a bélfal nagyfok( megvastagodasa)

FIGURE 3. Alimentary lymphoma with lymph
node metastasis, gross pathological picture

(A: Tumour in the jejunum [green arrow], me-
tastasis in the mesenterial lymph node [yellow
arrow]; B: Erosion of the affected intestine,
thus intestinal content got into the abdominal
cavity, causing peritonitis; C: Incision of tumo-
rous area, severe thickening of the intestinal
wall can be seen)

Macskakban a lymphoma és leukaemia kllonb6z6 formai a daganatos beteg-
ségek 30%-4at teszik ki. Korabban ezek hatterében 80%-ban fordult el FelLV-fer-
t8zés, de mara ez jelentésen csokkent (f6leg a vakcinazas elterjedése és a sz(ir6-
programok szélesebb korlvé valdsa miatt) (33, 34, 56). Ezen tumorok eredetének
magyarazata azonban nehéz, mivel néhany esetben negativ teszteredményt
kapunk, mégis a daganatképz8dés hatterében a FelV-fertézés all: ilyenek a reg-
ressziv fert6zés (ilyenkor nincs viraemia), vagy az egyéb sejtek FelV-fert8zése
miatti cytokinkibocsatas vagy elh(Gz6dd immunstimulacid kivaltotta daganatki-
alakulds (35).

Macskak esetén a lymphoma altalaban high grade, immunoblastos vagy lym-
phoblastos jellegl, néhany esetben kevert lymphoblastos-lymphocytas, ritkan
low grade lymphocytas karakterl. Az is megallapithatd, hogy a FelV-asszocialt
lymphomak altalaban T-sejt, mig a FelV-negativ lymphomak altalaban B-sejt
eredetliek (54, 102, 104). (4. abra)

A leukaemia altalaban a lymphoid sejtvonalat érinti, de el&fordulhat barme-
lyik haematopoietikus vonal érintettsége, ezzel myeloproliferativ betegség vagy
myelodysplastikus szindréma kialakulasa is (43). A lymphoid vagy myeloid leu-
kaemia kérjoslata rossz: a csontvelSt éretlen sejtalakok toltik ki, és a rendes
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vérsejtképzés zavart szenved (54). A tinetek ennek megfelel8en levertség, ana-
emia, vérzékenység thrombocytopenia miatt, vagy szepszis neutropenias jel-

leggel. Az extramedullaris hematopoiesis vagy daganatos sejtbesz(rédés miatt
gyakran jelentkezik maj- és Iépmegnaggyobbodas, ill. sargasag (5. dbra).

4. ABRA. Gyomor eredetl lymphoma kérszévettani képe
macskabél

Sarga nyilakkal osztddé sejtalakokat jeldltliink, metafazis
szakaszban

H.-E., A: 200%, B: 600x

FIGURE 4. Histopathologic picture of gastric lymphoma
from a cat
Yellow arrows points to metastatic figures in metaphase

5. ABRA. Sdrgasdg FelV-fertézés kévetkeztében

(A) szajnyalkahartyaban, (B) kot8hartyaban, (C) fil bérében
valamint Iép- (zdld nyil) és majmegnaggyobbodas (kék
nyilak) az extramedullaris hematopoiesis kdvetkeztében (D),
kérbonctani kép

FIGURE 5. Jaundice due to FelV infection

(A) on buccal mucous membrane, (B) conjunctiva, (C) ear
and splenomegaly (green arrow), hepatomegaly (blue
arrows) due to extramedullary haematopoiesis (D), gross
pathological picture

1973-ban felfedeztek egy antigént (,feline oncornavirus cell membrane antigen”,
FOCMA), ami a tumoros transzformacion atesett sejtek felliiletén helyezkedik el, mig
az egészséges macskalymphocyta fellletérdl hianyzik. Azonban a FOCMA jelenlété-
nek vizsgalata, annak diagnosztikai jelent8sége kétséges (jelen van példaul a Feline
sarcoma virus, FeSV altal fertézott sejtek fellletén is, ill. nem minden esetben talal-
haté meg FelV miatti daganatképz8dés soran) (18, 32, 96).

Egyéb daganatok is el6fordulhatnak azonban FelV-hattérrel: a FeLV-A rekombina-
cidja a gazdasejt cellularis onkogénjével |étrehozza a FeSV-t, és fibrosarcoma képzs-
dést okoz (17). Ez a tumortipus helyileg infiltrativ, altaldaban multiplex megjelenés(
a bdrben, bdr alatti kotészovetben, és gyorsan képez attétet egyéb szovetekbe (pl.
tld6be). Nem dsszetévesztendd a solitaer fibrosarcoméaval idésebb macskakban,
amely kevésbé invaziv, lassabban képez attétet. Ezek az Un. »injection site sarco-
mak” (ISS; korabbi neviikdn y,vaccine associated sarcomak”) injekcio, tdbbnyire adju-
vanstartalmu vakcinak beadasa helyén, granulomatosus gyulladds nyoman jonnek
|étre, nem pedig FelV és/vagy FeSV jelenlét miatt (83).

Tovabbi két daganattipust irtak le még a virusfert6zés kapcsan, amelyek nagyobb
aranyban jelentek meg FelV-fert6zott macskakban: a multiplex osteochondromat,
ill. az olfactorikus neuroblastomat, habar ezek korfejlédése nem tisztazott (67, 91).
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A leukaemia mellett a FelV-fertézéshez gyakran tarsul nem daganatos jellegl
vérképzési zavar a csontveld szuppresszidja altal. A myelodysplastikus szindroma
vagy myelofibrosis |étrejottéhez az esetek tobbségében aktiv virusreplikacid
szUkséges, de ritkan el6fordulhat myelosuppressio regressziv fertézés soran is.

Leggyakrabban anaemia tapasztalhatd a beteg macskakban, amely az ese-
tek kb. 10%-aban regenerativ tipusd (pl. immunszupresszié miatti Mycoplasma
haemofelis okozta haemolytikus anaemia, immun-haemolytikus anaemia) (23,
97). 90%-ban nem regenerativ anaemiardl beszélink, ahol vagy a vérképzs &ssej-
tek fertéz8dtek a virussal (pl. ,pure red cell aplasia” FelLV-C fert6zés soran, ahol
az erythroid progenitor sejtek gatlédnak), vagy egyéb okok allnak a hattérben (pl.
idult gyulladas miatti cytokinfelhalmozédés). Eléfordulhat még thrombocytope-
nia vagy thrombocytopathia, lymphopenia, allandd, atmeneti vagy visszatérd
neutropenia, pancytopenia (aplasztikus anaemia) és panleukopenia-like kérkép
(25, 93, 94, 98).

A panleukopenia-like kérkép (méasik nevén FelV-asszocialt enteritis vagy myel-
oblastopenia) sordn sulyos fehérvérsejtszam-csokkenéssel, bélgyulladassal és
a bélhamsejtkriptak pusztulasaval taldlkozunk. A legljabb kutatdsok azonban
kimutattak a Feline panleukopenia virus (FPV) jelenlétét a bélhdmsejtekben, igy
a mai feltételezés szerint nem egyedil a FelV-fertézés all a kérkép mogott,
hanem az egy tarsfertézés eredménye a FelV és FPV kozott. A tlnetek kozott
szerepel véres hasmenés, anorexia, levertség, hanyas, szajluregi gyulladas és
fekélyképz8dés, testsllycsokkenés (36, 70).

Klinikailag az egyik legfontosabb kévetkezménye a FelV-fertzésnek (sllyosabb,
mint a FIV-fert8zésnél tapasztalt) az immunszuppresszid, aminek kdvetkezté-
ben hajlamosabb lesz az egyed szervezete masodlagos fertdzések kialakulasara
(84, 97). Szamos bakterialis, viralis, parazitds és gombas megbetegedést leirtak,
azonban fontos tudni, hogy ezek legnagyobb hanyada kezelhetd.

Az immunrendszer mikodéscsokkenésének hattere még nem teljesen tisz-
tadzott, ezért fordulhat eld, hogy ennyire valtozatos annak mértéke a beteg
egyedek kozt. Feltételezik egy patogén altipus, a FelV-T szerepét, ami egy
membranreceptor molekula (Pit1) és egy koreceptor fehérje (FelLIX) segitsé-
gével tdmadja a T-lymphocytakat (57, 91). Ennek soran eléfordulhat thymu-
satrophia, a nyirokcsomok paracortikalis zénajanak lymphoid depletioja, lymp-
hopenia, neutropenia, megvéaltozott CD4/CD8*-sejtardny a CD4*-sejtszam
csokkenése miatt (44, 57, 82).

Szadmos egyéb tinet fordulhat eld, amiknél feltételezhets a FelV szerepe.

Az immunmedidlt korképek kozil fontos megemliteni az autoimmun haemoly-
tikus anaemiat és a hypergammaglobulinaemiat (bar kevésbé jellemz8, mint FIV
esetén), ami az immunrendszer tUlm{kdodése kdvetkeztében jon létre valaszul
az idult fertézésre (74). Az itt keletkezd ellenanyagok nem neutralizald jelleglek,
és igy gyakran immunkomplex-képz8&dést okoznak. Az immunkomplexek lerakd-
dasa miatt glomerulonephritist, uveitist, polyarthritist és vasculitist tapasztal-
hatunk a kérbonctani és kérszovettani vizsgalat soran (55, 78).

Neuropathidt is viszonylag sokszor megfigyelhetlink, aminek leggyakoribb
oka az agyvel6ben és gerincvelében lymphoma vagy lymphocytas besz(rédés
kovetkeztében kialakult 6sszenyomatas, a masik oka lehet a FelLV-okozta neuro-
toxicitads. Egyes burok-glycoproteinek képesek sejten belll a szabad calcium
mennyiségét ndvelni, ezaltal neuronelhalast eléidézni (19, 75). A tiinetek kozé
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tartozik az ataxia, anisocoria, mydriasis, vaksag, nystagmus, Horner-szindréma,
hyperaesthesia, paresis. Kérszovettani viszgalattal megfigyelhetd a fehérallo-
many karosodasa, a myelinhlvely kitdgulasa és az axonok duzzanata az agy-
és gerincvelében, immunhisztokémiai vizsgalattal pedig lathatd a p27 antigén
jelenléte az idegsejtekben, gliasejtekben és endothelsejtekben (9). Viselkedés-
beli valtozasok is tetten érhetdk olykor, a tinetek kdzt szerepel a pszichotikus
viselkedés, megszallott kéborlas, elbutulés, zavart alvasmintazat.

FelLV-fert6zott anyak transzplacentaris Gton fertézhetik a magzatokat, igy sza-
mos szaporoddsbioldgiai zavart megemlithetlink: embridfelszivodas, vetélés,
korai magzatelhalas, de a bakteridlis endometritis sem ritka, féleg a neutrope-
nias allatokban (13).

Jelenleg tobbféle moddszer is rendelkezéslnkre all, amellyel kiszlrhetd az
allat fert6zottsége. A leggyakrabban hasznalt moddszerek ELISA tipusUak.
Ezek kdzUl léteznek egyszerre tobb minta vizsgéalatara alkalmas Gn. microwell
rendszerek, ill. egyedi tesztelésre alkalmas Un. migracidés gyorstesztek. Az
ELISA-tesztek el8nye, hogy gyorsan és konnyen kivitelezhet8k (f6leg a mig-
racidés gyorstesztek), akar a vizsgaldasztal mellett is elvégezhetdk. Ezekkel
a mddszerekkel dltaldban a p27 antigén jelenlétét tudjuk kimutatni vérbdl,
aminek elénye, hogy nem befolydsolja a macska vakcindzottsdga vagy akar
a maternalis immunitas, hatranya ellenben, hogy igy csak a viraemias szak-
ban 1évs allatokat tudjuk kiszdrni. A tesztek mar a fert6zés korai szakaszaban
pozitiveredményt adnak (akar 1 héttel a fertézés utan), még a csontveld érin-
tettsége elStt, emiatt nagy megbizhatésaggal alkalmazhaték (8). Erdemes
figyelembe venni, hogy mig a teljes vérbdl elvégzett gyorstesztnél a téves
eredmény lehetésége fokozottabban fennall a haemolysis miatt, ez nem all
fenn plazma vagy szérum hasznalata esetén, megfontolandd tehat ezeknek
a hasznéalata. Ugyanigy joval nagyobb a téves eredmény esélye kdnny- vagy
nyalminta vizsgalata esetén (61, 66, 105).

Javasolt a fert6zés kockazatdnak megfelelGen rendszeresen tesztelni a
macskakat, ill. ha Uj allat érkezik egy FelLV-negativ allomanyba, akkor az Uj
allatot szilrni kell megérkezéskor, majd 60 nappal kés8bb (addig lehetéleg
a tobbiektdl elkildnitve kell tartani). A pozitiv eredményl tesztet javasolt a
késébbiekben megismételni megerdsités céljabsl (2).

Tovabbi lehetéség a direkt fluoreszcens ellenanyag (DFA) kimutatds, amit
vér- vagy csontvelbkeneten lehet elvégezni. Ehhez specialis felszereltség és
fluoreszcens mikroszkdop szlkséges, ill. minimum 3 hetes fert6zottség, ami-
kor méar a csontveld is érintett. Ezek miatt ez a mddszer sz(rdvizsgalatként
nem alkalmas.

Az ellenanyagvizsgdlat FelLV esetén szintén nem gyakorlatias, hiszen széles
korben hasznalnak vakcinakat, ill. progressziv fert6zés esetén sokszor nincs
jelen megfelel6 mennyiségl ellenanyag a keringésben.

Amennyiben megerdsitd vizsgalatra van szukség valamilyen okbdl kifolydlag
(pl. gyorsteszt kétes eredménye), (Ggy az ELISA-tesztek mellett egy szintén
viszonylag kénnyen elérhetd lehet8ség a PCR-vizsgalat (polimeraz lancreak-
cié) (4). Ez id6- és koltségigényesebb, specialis felszereltséget és munkaerdt
kivan, de az ELISA-vizsgalattal ellentétben itt nem csak a viraemias szakban
lév3 macska szlrhetd ki, hanem akéar a regressziv fert6zottség is megallapit-
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hat6 (a proviralis DNS jelenléte miatt). Ez a mdédszer emiatt igen érzékeny és
specifikus (10, 106). Nem &ll fenn olyan mérték( valtozékonysag a genomban,
mint FIV esetén, igy viszonylag nagy biztonsaggal tervezheték megbizhaté
diagnosztikai primerek. Tovabbi elénye, hogy nem csak vérbdl végezhetd,
hanem szdvetmintakbdl (pl. lymphoid szdvet, csontvel8, tumor) és akar bél-
sarbdl is. Hatranya, hogy ha nagyon kevés a keringd viralis RNS vagy proviralis
DNS, akkor a vérbdl torténd kimutatas téves negativ eredményt adhat.

Masik kimutatasi lehet8ség a virusizoldlds, ami azonban nem gyakorla-
tias, bonyolult, iddigényes és szintén specialis felszereltséget igényel. Egyre
inkdbb el8térbe kerll a virus sejtszintl kimutatasa szovetmintdkban in situ
hybridizdciés médszerrel is (22).

Osszefoglalva elmondhatd, hogy minden esetben érdemes vizsgalni a
macskak fertézottségét, pozitiv vagy kétes eredmény esetén pedig megers-
sitd vizsgéalatot csinalni (2).

A FelV esetében is igaz, hogy a fertdzott allat az esetek egy részében tébb
évig tinetmentesen élhet, és a f6 veszélyt a virus altal kivaltott immunszup-
presszid jelenti. Am egyes esetekben, fSleg progressziv fertézésnél, a mar
emlitett klinikai tiUnetek, megbetegedések Iépnek fel, ezeket kell kezelnlnk.
A daganatos megbetegedések és hematoldgiai eltérések kezelésére a ter-
jedelmi korlatok miatt itt nem térink ki, csak kifejezetten a FelLV-fertbzést
célzo terapiakra.

A legtdbb ilyen virusellenes szert a human immundeficienciavirus (Human
immunodeficiency virus, HIV) kezelésére hasznaljak, emiatt szdmos hato-
anyag alkalmazhatdé a FIV kezelésére is, mivel a két virus nagyon hasonlé
tulajdonsagokkal rendelkezik. A FelLV esetében kevésbé taldltak hatékonynak
egyes hatdanyagokat, feltételezhetSen a HIV és FelV kozotti nagyobb kilonb-
ségek miatt (30, 31).

Ezek a virusellenes szerek beavatkoznak a virus replikacids ciklusaba. Az
alapjan csoportosithatdk, hogy hol, ill. milyen mddon fejtik ki hatadsukat. Ezek
szerint megkllénbodztethetlnk reverz transzkripcié gatldkat, ezen a csopor-
ton belll pedig harom osztalyt:

Nukleozidanalégokat (zidovudin, stavudin, didanozin, zalcitabin, lamivu-
din), amik koézul legszélesebb kdrben a zidovudint alkalmazzak. Egy kuta-
tadsban kisérletesen fertéz6tt macskaknal profilaktikusan alkalmazva a zido-
vudint (20 mg/ttkg, naponta kétszer), megakadalyozhatd volt a perzisztens
viraemia (szignifikdnsan csdkkent a keringd p27 antigén mennyisége) és a
csontveldfert6zés, azonban természetes mddon fert6zott macskaknal keze-
lésként alkalmazva (5 mg/ttkg, hogy elkeruljék a slUlyosfokd anaemia kiala-
kuldsat, amit mar leirtak 10 mg/ttkg adagnal) ezt a hatdst mar nem tud-
tadk elérni (még interferonkezeléssel kombinalva sem, Id. késébb). Szintén
a zidovudin kezelés hatasara irtak le csdkkenést egyes klinikai tinetekben
(szajgyulladas), ill. valtozast a CD4'-, CD8*-sejtek szamaban FIV-fert8zés-
ben, de FelLV-nél itt sem kaptak hasonlé eredményeket (feltehet8en a kissé
eltérd enzimrendszer miatt). FelLV-fert6zésnél nem annyira hasznalhaté az
immunmiikodés megitélésére a CD4*, CD8* sejtek szama, vagy a CD4*/CD8*-
arany, valészinlileg a nem szelektiv sejtpusztitds miatt (a FIV szelektiven
rombolja a CD4* T-lymphocytakat) (30, 37, 99). A zalcitabin in vitro hatékony-
nak bizonyult a FeLV ellen. Rovid a felezési ideje, ezért iv. bolusként vagy bdr
alatti implantdtumként lehet alkalmazni. Hatdsa, hogy a kezelés ideje alatt
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megakadalyozza a de novo szintézist, ill. késlelteti a viraemia kialakulasat,
de a kezelés abbahagyasaval a hatas is elmarad, visszatér az eredeti foku
viraemia. A tobbi hatdanyagrdl nem all rendelkezésre kutatasbél szarmazé,
hatékonysagra vonatkozd adat, ill. mar a feltételezett terapias adagban is
jelent8s a toxicitasuk (pl. lamivudin) (37).

A nukleotidanalég reverztranszkriptdz-gdtidkat (adefovir, tenofovir), amik
szintén nem tUl hatékonyak, de legtdbbszdr toxikus mellékhatastak. Az
adefovirt hepatitis B fertGzés kezelésére hasznaljak, a tenofovir pedig a jelen-
leg egyik legelterjedtebben hasznéalt HIV elleni szer. In vitro hatasukat kimu-
tattdk mind FIV, mind FelLV ellen, de in vivo nem térténtek még eredményes
kisérletek (31, 37).

A nem nukleozid reverztranszkriptdz-gatiékrél (suramin), amir8l nem &ll-
nak rendelkezésre megbizhatd kutatasi adatok. Nagymértékben szelektiv a
HIV-re, igy allatorvosi alkalmazasa nem gyakori, mellékhatasai jOl ismertek
emberben (anafilaxids sokk, periférids neuritis, hanyinger, haemolyticus ana-
emia, stb.) (37). Egyes kis egyedszamu kisérleti kezelések soran anaemias
FelLV-fert8zott macskaknak adtak intravéndsan suramint (10-20 mg/ttkg
hetente egyszer, 7-9 héten at), és ennek hatdsara javult az erythropoiesis,
habar a progenitor sejtek tovabbra is fert6zottek voltak a virussal. Ebbdl az
a kdovetkeztetés vonhatd le, hogy a suramin hat az erythroid sejtvonal diffe-
rencidciéjara a progenitor sejtek fertézésének gatlasa nélkil. igy valdészinG-
leg nincs hatasa a sejten bellli virusreplikaciéra, terapias alkalmazasa a fent
emlitett mellékhatasok miatt nem javasolt (37).

A kovetkezd csoport az antivirdlis szerek kozUl az egyéb enzimgatldok (pl.
DNS/RNS-polimerazgéatlok, protedzgatlok), amik a ciklus egyéb szakaszaiba
avatkoznak bele, gatolva a virus replikaciéjat. Ide tartoznak a foscarnet és
ribavirin, amik in vitro hatasosnak bizonyultak, de igen toxikusak (nephrotoxi-
citads, myeloszuppresszid, nyalkahartyak karositasa, kelatképzés, haemolysis,
majtoxicitas) (37). A masik csoportba a kiillénbdz8 receptor-homoldégok tartoz-
nak, mint a plerixafor, ami a FIV kezelésében egy kutatéds szerint hatékonynak
bizonyult (0,5 mg/ttkg sc. naponta kétszer; szelektiven gatolja a virus gp95
nem allnak rendelkezésre hasonlé eredmények feltehetden az eltérd recep-
torhasznalat miatt. Ezek a homoldgok a virus sejtbe jutasat akadalyozzak:
vagy odatapadnak egy adszorpcidhoz szlUkséges receptorhoz, vagy a fuziot
gatoljak, vagy a virus kicsomagolasat (Un. uncoating) akadalyozzak meg (37).
Az utolsé csoportba az integraz-inhibitorok tartoznak (raltegravir). A ralteg-
ravirt egy kutatasban viszonylag sikeresen alkalmaztak a keringd viralis RNS
mennyiségének csokkentésére, de a kezelés végezte utan csak egy allatban
keletkeztek anti-FelLV ellenanyagok, és maradt kicsi a keringé RNS mennyi-
sége. Ezt a hatdanyagot még nagyobb adagban is (20-25 mg/ttkg BID po.) jdl
tolerdltak az allatok (6, 12).

Jelenleg nincs hasznéalatban ez a kezelési forma. Az ellenanyagokat vagy
immunvalaszt kialakité macskaktdl lehet nyerni, vagy egér eredetli mono-
klonéalis ellenanyagok a FelLV gp70 epitépja ellen. Ezek az anyagok hatadsosnak
bizonyultak friss fert6zés esetén (kisérleti fert8zés elsd harom hetében alkal-
mazva), de természetes fert8zésnél hatastalanok voltak (38).

Az allatgydgyaszatban leggyakrabban a FelV-fert6zés ellen hasznaljak az
immunstimulans kezelést, bar itt is viszonylag kevés a nagy egyedszammal
végzett ellendrzott kisérlet.
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Tobb hatdanyag is létezik, amit ilyen céllal prébaltak hasznalni, ezekbdl
kett8 interferon- (INF) tipus valt be tobbé-kevésbé terapias céllal: a human
interferon-a (HuINF-a) és a rekombindns macskainterferon-w (reFelNF-w) (72).
A HuINF-a-nak virusellenes és immunmoduladns hatasa van, in vitro gatolja a
virus replikacidjat a reverz transzkriptaz gatlasaval. A virusfehérje expresszio-
jara nincs hatassal, de csokkenti a fertdzott sejtek életképességét, és noveli
azok apoptosisat (a nem fertdzott sejtekre nincs ilyen hatassal). Kétféle alkal-
mazasat vizsgaltak, nagy adagban (10°-10° NE/ttkg naponta egyszer) bdr ald, ill.
kis adagban (1-50 NE/ttkg naponta egyszer) szajon at adagolva. A parenterélis
alkalmazas hatranya volt, hogy neutralizdld ellenanyagok kialakuldsdhoz veze-
tett 3-7 héttel a kezelés megkezdése utan. A szajon at adagolt HulNF-a szintén
nem valtotta be a hozza flz6tt reményeket, mivel inaktivalta a gyomorsav és
a duodenumban lévé protedzok, de helyileg (a szajiregben) feltételezhet8en a
nyalkahartyan keresztll hatva stimulalta a helyi lymphoid szbveteket, és cyto-
kinfelszabadulashoz vezetett, ami hasonld a természetes védekezési mecha-
nizmushoz. Ezt a hatast nem er8sitette az adag ndvelése (38).

Kisérletesen fertdzott macskaknal szignifikans csokkenés érhetd el a keringé
p27 antigén mennyiségében nagy adagl (1,6 x 10°-1,6 x 106 NE/ttkg SID) HuINF-a
kezeléssel 6nmagaban vagy zidovudinnal kombinalva, de ugyanezt nem érték
el természetes fert8zottség soran ezzel megegyezd kezeléssel. Szajon at tor-
ténd alkalmazas soradn a viraemia kialakuldsaban nem volt kilénbség placebo
csoporttal 0sszevetve, de a kezelés hatasara kevesebb klinikai tinetet mutat-
tak a fert6zott macskak, és hosszabb volt a tulélési id§ is (37, 71).

A reFelNF-w esetében nem kell szamolni a hatéanyaggal szembeni ellenanyag
kialakulasaval, emiatt a hosszU tavl parenteralis alkalmazas is lehetséges. In vitro
ezesetben is tapasztaltak a fertdzott sejtek csokkent tulélését és a megndve-
kedett apoptosiskészséget kezelés hatasara. Egy vizsgalat soran tapasztaltak az
akut fazis fehérjék (szérum amyloid-A, a-1-glycoprotein, C-reaktiv protein) szintjé-
nek szignifikdns novekedését is, amely eredmény szintén mutatja a reFeINF-w ter-
mészetes immunvalaszt erdsits hatasat. A jelenleg ajanlott kezelési protokoll a 10°
NE/ttkg sc. 5 napig, ezt kell ismételni még kétszer (beadés a 0., 14. és 60. napon).
Mellékhatasként hanyast, beadas utani hyperthermiat, enyhe hasmenést, ill. a
vOros- és fehérvérsejtek, thrombocytak szdmanak rovidtavla csokkenését irtak le.
A tUlélés szignifikdnsan hosszabb, mint kezelés nélkul (15, 37, 59, 64).

lgen jo eredményeket értek el klinikai megfigyelések alapjan a lymphocyte
T-cell immunomodulator (LTCI) alkalmazasaval. Ez a fehérje a thymus stroma-
lis hamsejtjeiben termelddik, indukalja a CD4*-sejtek érését, és ezaltal inter-
feronok és interleukin-2 (IL-2) termelését. Az IL-2 és interferonok stimulaljak
a CD8*-sejteket, ami altal javul a szervezet cellularis és humoralis immunva-
lasza. Gyakorlatilag hasonld hatas érhetd el, mint a fent emlitett cytokinek
adasaval, de az LTCI-t kevesebbszer kell alkalmazni és nem olyan nagy adag-
ban, mint az interferonokat. Mellékhatast eddig nem irtak le. A kezelés soran
megfigyelték a klinikai és hematoldgiai paraméterek szignifikans javulasat, in
vitro az apoptosiskészség ndvekedését a fertézott sejteknél. Javasolt kezelési
protokoll: 1 ml LTCl/allat sc. a 0., 7. és 14. napon, majd a tinetek javuldsatol
fugg8en ismétlés havonta/kéthavonta (24, 30).

Tovabbi immunmoduldns hatbéanyagok, amiket vizsgaltak FelV-fert6zés
kapcsan, de egyikkel sem értek el szignifikdns hatast: Staphylococcus pro-
tein A (feltételezett antitumor hatas), Propionibacterium acnes (macrophag
aktivitas novelésével cytokin felszabadulas), Bacillus Calmette-Guérin (BCG;
feltételezett antitumor hatas), Serratia marcescens kivonat (macrophag akti-
vitds novelésével INF felszabadulas), attenualt juh és madar parapox virus
(INF- és koldnia stimuldlé faktor-képzddés, natural killer sejtek aktivitdsanak
novelése), acemannan, levamizol, dietil-karbamazin (30, 73).



A MACSKAK LEUKAEMIAVIRUSA

Kezelésként kordabban felmerllt még fertd6zott egyedeknél a FelLV-elleni vakcina
hasznalata, de bizonyithatéan semmilyen klinikai vagy hematoldgiai javulas nem
érhetd el vele, nem valtoztak szamottevéen sem a keringd proviralis DNS-, sem
viralis RNS-szintek (30, 41).

Altaldaban véve elmondhatd, hogy ha virusellenes kezelést alkalmazunk, akkor
fontos, hogy az allat ne rendelkezzen mar alapvetden valamilyen sullyos kérkép-
pel (pl. csontvelé-elégtelenség, sllyos anaemia, idllt veseelégtelenség), mert
ilyenkor életveszélyesek lehetnek a kordbban felsorolt mellékhatasok. Ezeket a
hatéanyagokat érdemes kis adagban alkalmazni, vagy veseelégtelenség esetén
még csokkenteni is, hogy elkerlljik a nem kivant felhalmozdédast és gydgyszer-
toxicitast. A kezelés masik alappillére, hogy rendszeres id6kozonként (altaldban
havonta, esetenként hetente) ellendrizni kell a macska vérértékeit, és amennyiben
olyan eltérést tapasztalunk (pl. anaemia), a kezelést modositani kell, esetleg fel
is fiiggeszteni (37).

Talnyomérészt igaz, hogy a fellépd masodlagos megbetegedéseket ugyanugy
kell kezelni, mint egy FelLV-negativ allat esetében, habar altaldban hosszabb és
intenzivebb beavatkozast igényelnek. GllUkokortikoidokat vagy egyéb immun-
szuppressziv szereket csak nagyon koriltekintéen, megfeleld indikaciéval szabad
alkalmazni, a myeloszuppressziv szereket minden esetben kerulni kell (megkdny-
nyithetik a myeloszuppressziv szindréma kialakuldsat). FelV-fertézott macska-
val egyltt tartott macskat sem szabadna glikokortikoidokkal kezelni a fellépd
immunszuppresszidé miatt, mert igy felldngolhat egy esetleges regressziv fert6zés
(42, 71, 87, 90).

A virus jelen van a testnedvekben (legnagyobb koncentraciéban a nyalban), terje-
dése ezekkel kdzvetlenll érintkezve vagy ragalyfogd targyakkal lehetséges (11, 39).
A kornyezetben nem ellenalld, az altalanos fertStlenitdszerek konnyen elpusztitjak,
de ezek nélkll is csak percekig él tdl. Perzisztensen fert6zott egyedet lehetdleg
el kell kGl6niteni a vele egy haztartasban tartott macskaktol, ill. nem szabad kien-
gedni 8t a szabadba (elkerllve méasik macska fertézését). Kérhazi kezelés esetén
tarthatd nem fertdzott macskakkal egy Iégtérben, de kilon ketrecben, betartva az
alap higiénés szabalyokat. Soha nem szabad &ket a ragalyos betegségek miatti
elkllonitd részlegbe tenni az immunszuppresszidé miatt! M{téti, fogaszati beavat-
kozas esetén Ugyelni kell az eszkdzok, tubusok megfeleld fertdtlenitésére a mitét
el6tt és utan, ill. fokozottan figyelni kell az egyszer hasznalatos eszkozok, infa-
zibs szerelékek alkalmazasi szabalyainak betartasara. A FelV lehetséges jelenléte
miatt minden vér- és szaruhartyadonor macskat szlrni kell (2, 3, 36, 39, 42, 69, 76).

Jarvanytani kutatasok alapjan a leghatdsosabb modszernek a sz(irés és eltavolitas
bizonyult, aminek soran az allomanyokat sz(rdvizsgalatnak vetik ala, a fertézott
egyedeket pedig elkilonitve tartjak tovabb (ez fleg tenyészetekben mutatott Iat-
vanyos eredményeket).

A vakcinafejlesztés nagy kihivasok elé allitotta a szakembereket. Az elsd oltd-
anyagok nagyobb eséllyel okoztak anaphylaxiat, mint mas vakcinak. Az inaktivalt
vakcinak hatastalannak bizonyultak, az él6virusos oltbanyagok pedig jé immuni-
tast adtak, de sokszor aktivalédtak a szervezetben klinikai megbetegedést okozva.
Tovabbi aggodalmat keltett, hogy az él8virusos vakcinabdl a FelV integralédhat a
gazdaszervezet genomjaba, késébb ezzel FelLV-antigén negativ lymphomat indu-
kalva. Ezek miatt a kutatasi f6 célpontja az eldlt, teljes virust tartalmazé vakcina
kialakitasa volt. Az elsé ilyen oltas 1985-ben kerilt forgalomba, ami aztan jo par
modositason ment keresztll azéta. Napjainkban |étezik eldlt, teljes virust tartal-
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maz6 (a legtdbb valamilyen adjuvanssal egyiitt) vagy rekombinans vakcina. Java-
solt a macska szlirése utan beadni az oltast (legkordbban 8 hetes korban), majd
3-4 hét mulva egy megerdsitd oltas beadasa. Ezek utan a vakcina hasznalati uta-
sitdsa szerint évente vagy harom évente ismételni kell az oltast a megfeleld véde-
lem érdekében. Minden macskat érdemes oltani, féleg fiatal korban, amelyek ki
vannak téve a fertézés kockazatanak (kijard életmaod, fert8zott tars), de javasolt az
Osszes allat oltdsa, hiszen késébb valtozhat a kockazati besorolds. Semelyik vak-
cina nem befolyasolja a sz{r8vizsgalatok eredményét (hacsak nem rogton oltas
utan veszink vért a vizsgalatra) (2, 3, 47, 90). Immunszuppresszalt allatok nem
biztos, hogy kell6 immunitast alakitanak ki a vakcinadzas hatasara, ezt mutatta ki
egy FIV-pozitiv macskakkal végzett vizsgalat is (7).

Vakcinahatékonysagi kutatasok soran sok ellentmondassal lehet taldlkozni (a
tesztalanyok immunszuppresszanssal valé kezelése, nagy mennyiség( virus
beadasa a fertézéskor, gyartdi tdmogatas a kutatasban, a macskak természetes
rezisztenciaja a fert6zésre a kor el6rehaladtaval, stb.), és nem alakitottak ki egy
standard fertézéses vizsgalati protokollt. Természetes korilményeket modellezve
vizsgaltadk a vakcinakat Ugy, hogy egészséges egyedeket tartottak egyutt FelV-
Urité macskakkal, de ezekben az esetekben semelyik oltds nem bizonyult elég
hatékonynak (bar igy nagyobb volt a virusterhelés, mint egy hétkdznapi eset-
ben), az oltott allatokbdl is mérhetd proviralis DNS-, ill. virdlis-szinteket tudtak
kimutatni. Emiatt javasolt a FelV-Urit§é egyedeket kuldon tartani még a vakcina-
zott tarsaiktdl is elkerlilendd a fertézés legkisebb lehetdségét is (2, 90). Sajnos az
oltottsag hatékonysagat, a védettséget csak a neutralizald ellenanyagok titerének
mérésével lehetne objektiven megitélni, de ez a mddszer kereskedelmileg nem
hozzaférhetd.

Jelenleg fejlesztés alatt all egy DNS-vakcina, amely tartalmaz minden FelLV-gént
és macska eredet(i interleukin-18 gént (IL-18), mint adjuvanst. Az eddigi kutatasok
alapjan igen hatékony, de még nem kerUlt forgalomba (13, 47).

A vakcinazas kapcsan felmerllt tovabbi kérdések az injection site sarcomak
elterjedésével keriltek elStérbe: az AAFP (American Association of Feline Practit-
joners) emiatt kidolgozott egy Uj stratégiat a macskak oltdséara, elkerllve a felesle-
ges vakcinazast (pl. fertézési kockadzatnak nem kitett, egyedul és lakasban tartott
macska FelV-elleni oltdsa). Az injekcidk helyét pedig érdemes Ggy megvalasztani,
hogy ha késdbb mégis tumor alakulna ki, az kdnnyen hozzaférhetd helyen legyen
(2, 3). Igy a lapockak kozotti terlileten nem ajanlott az injekcié beadasa, helyette
javasolt a bal hatsé 1ab distalis szakaszat valasztani (»left for leukemia, right for
rabies™). Az izomba adott oltds szintén kerlilendd. Minden olyan szdvetszaporula-
tot, ami tébb mint 3 hdonapig jelen van az allaton, sebészileg ki kell metszeni és
korszovettani vizsgalatnak kell alavetni. Az ISS-tipusU tumorokat nehéz teljesen,
ép széllel eltavolitani, ill. gyakori a helyi recidiva (2, 3).

Koézegészséglgyijelentésége nincs, bar a FelV sikeresen ndveszthetd human
csontveld-sejtkultiran. Természetes korlilmények ko6zo6tt azonban nincs bizo-
nyiték a FelLV és barmilyen emberi megbetegedés kdzott. Soha nem mutattak
ki még emberben FelV-viraemiat, és egyetlen pozitiv eredmény( PCR sem
szlletett. Semmilyen leukemia nem volt eddig visszavezethetd FelV-ferté-
zésre (100).

Koszondm az eddigi munkdm soran nyUjtott segitséget kollégaimnak Pop
RENATAnak és SCHONHARDT KITTinek. A cikk az Emberi Er&forrasok Minisztériuma
UNKP-3 kédszamu Gj nemzeti kivalésag programjanak tdmogatasaval készult.
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Beszamolo a XVIII. Kozép-Eurdpai és a
Magyar Buiatrikus Tarsasag XXVIII.
Nemzetkozi Kongresszusarol

Eger, 2018. majus 30 — junius 2.

A Magyar Buiatrikusok Tarsaséga az osztrak és a német
buiatrikus tarsasaggal karoltve a k6zép-eurdpai buiatrikus
kongresszusok elinditasaban jelentés kezdeményezd és
meghatarozd szerepet jatszott. A magyar kezdeményezés
legfébb célja a kozép-eurdpai orszagok kozotti gyimaol-
cs06z8 szakmai kommunikacio és egylttmikodés megte-
remtése volt. A cél elérése érdekében 1998-ban Siéfokon
rendeztik meg az elézetes, majd 1999-ben Balatonflreden
az |. Kézép-Eurdpai Buiatrikus Kongresszust. EttSl kezdve
a kbzép-eurdpai buiatrikus kongresszusok Csehorszagban
(2001, 2010, 2016), Horvatorszagban (2003, 2011), Magyar-
orszagon (2004, 2008), Lengyelorszagban (2005, 2014),
Romaniaban (2007), Szerbiaban (2013), Szlovakiaban (2000,
2009, 2017) és Szlovéniaban (2006, 2015) kerlltek megren-
dezésre. Tekintettel arra, hogy a Buiatrikus Vilagkongresz-
szust 2002-ben Hannoverben és 2012-ben Lisszabonban
rendezték meg, ezért ezen években kilon kdzép-eurdpai
buiatrikus kongresszus nem lett megszervezve. Fontos
tovabbi feladatunknak tartjuk, hogy az eddig még nem
csatlakozott kdzép-eurdpai orszagokat, Ggymint Albaniat,
Bosznia-Hercegovinat, Bulgériat, Esztorszagot, Koszovét,
Lettorszagot, Litvaniat, Montenegrét és Maceddniat megy-
gy8zzUk csatlakozasuk jelentdségérdl és hogy a jovében
legyenek aktiv résztvevdi, ill. alkalmanként szervezdi a
kozép-eurdpai buiatrikus kongreszusoknak.

Ebben az évben ismét a Magyar Buiatrikus Tarsasag
szervezte meg immaron a XVIIl. K6zép-Eurdpai Buiatrikus
Kongresszust, amely egyben a Magyar Buiatrikus Tarsasag
XXVIIl. Nemzetkozi Kongresszusa is volt. A kongresszusnak
a Hotel Eger & Park széalloda adott mélté otthont Egerben
2018. majus 30 és junius 2. kdzott.

Az antibiotikumok létjogosultsdga a modern orvos- és
allatorvos-tudomanyban kétségbevonhatatlan. Szamos
életveszélyes fertézést lehet gydgyitani vellk, napjainkban
azonban mégis gyakorta indokolatlanul hasznaljuk &ket.
Ennek kovetkeztében egyre slrlbben esik sz6 az antibi-
otikum rezisztenciarél és keresztrezisztenciardl. Az ENSZ
Egészséglgyi Vildgszervezete (WHO) 2015-ben el8szor ren-
dezte meg ,Az antibiotikumok megfeleld alkalmazasaért”
elnevezés( vilaghetet, ahol hangsulyoztak, hogy az un. szu-
perbaktériumok terjedését fokozza, hogy az antibiotikumok
hasznalata nem azok rendeltetésének megfelelGen toérténik.

Ahhoz, hogy gazdasagaink megdrizhessék versenyké-
pességlket a termelési kdltségeket kell ésszerlien csok-

kenteni. A XVIII. Kbzép-Eurdpai Buiatrikus Kongresszus, ill.
a Magyar Buiatrikus Tarsasag XXVIII. Nemzetkdzi Kong-
resszusa ezért az antibiotikumkezelésekkel kapcsolatos
probléma megoldasahoz és a termelési koltségcsokkentés
lehet8ségeinek feltarasahoz kivant hozzajarulni, mégpedig
annak hangsulyozasaval, hogy termelni csak egészséges
allatallomannyal lehet.

Kongresszusunk nagy szakmai érdeklddést valtott ki,
16 orszagbdl 132 kulfoldi és 161 hazai szakember tartott
elGadast, ill. vett részt a killonb6z38 témakorok megbeszé-
|ésében. A szakmai résztvevdkon kivil a hozzatartozdknak
is nagy vonzerdt jelentett Eger nagy torténelmi mdaltja.
Ennek eredményeképpen 13 kulfoldi és 22 hazai kisérd-

személy vett részt hazank torténelmének egy részét és a
varos nevezetességeit bemutatd kulturalis programunkon.

A résztvevbk orszagonkénti megoszlasat a kévetkezd
tablazat mutatja be:

Részvevdk
szama
Ausztria 31
Szlovakia 27
Szlovénia 24
Cseh Koztarsasag 9
Németorszag 9
Torbkorszag 8
Romania 7
Kina 5
Lengyelorszag 4
Olaszorszag 3
Argentina 1
Horvatorszag 1
Dania 1
Katar 1
USA 1
Magyarorszag 161
Osszes szakmai résztvevd 293
Kalfoldi kisérd résztvevdk 13
Hazai kisérs résztvevdk 22
Osszes résztvevéd 328




DoNALD NILES amerikai allatorvos el6adasaban a Paratubercu-

losis kontrolljanak fejlédésérél szamolt be ,Uj stratégia egy
régi betegség leklizdésére” cimmel

A harom napig tartd kongresszuson 11 szekcidban dssze-
sen 66 eladas hangzott el. A tudomanyos el8adasok
szekcidk szerinti megoszlasa a kovetkezd volt: Klinikum: 9;
Anyagfogalmi betegségek: 14; T6gyegészségligy: 11; Borju
és tenyészlisznevelés: 5; Borjak és kiskér6dz8k betegségei:
7; Szaporodasbioldgia: 11; Kulon workshop keretében kerilt
elemzésre, hogy a jelenlegi allatorvosképzés megfelel-e
a jovs szarvasmarha praxis kihivasainak: 9.

A résztvevdk a poszterszekcidoban klinikum témakorben
6, anyagforgalmi betegségekkel kapcsolatosan 14, szaporo-
dasbioldgia vonatkozasaban 9, tdgyegészségligy terliletérdl
4, borjlbetegségekrdl 4 és a kiskér6dz8k betegségeirdl 15
posztert mutattak be.

Az elBadasok és poszterek gazdag anyagat ebben az
évben a Magyar Allatorvosok Lapjanak kildénszamaban
jelentettik meg, amelyet az érdekléddk szabadon letolt-
hetnek a MAL honlapjardl (http://www.univet.hu/hu/egye-
tem/allatorvosok-lapja/tartalomjegyzek).

A XVIII. Kézép-Eurdpai és a Magyar Buiatrikus Tarsasag
XXVIII. Nemzetkozi Kongresszusanak legfébb célja volt a
szarvasmarha- és kiskér6dz6-egészségligy, valamint a
termelési menedzsment legljabb kutatasi eredményeinek,
gyakorlati tapasztalatainak megismertetése és kdzkincs-
csé tétele a hazai és a résztvevd kilfoldi szakemberek

szamara. A konferencian kiléndsen nagy hangsulyt kivan-
tunk fektetni a termelést és a termelés gazdasagossagat
befolyasold ismeretek megvitatasara.

Ugyanakkor lehetdség nyilt arra is, hogy az ezen a teri-
leten dolgozd szakemberek megismerhették egymas ered-
ményeit és kicserélhették tapasztalataikat.

A szervez8k azon dolgoztak, hogy egy sikeres kong-
resszusrdl sok hasznos informaéacioval térhessenek haza
a résztvevdk, segitve ezzel jovébeni munkajukat annak
hangsUlyozasaval, hogy ,gazdasagosan termelni csak
egészséges allatallomannyal” lehet (KovAcs FERENC). A
Magyar Allatorvosi Kamara a kongresszuson résztvevé
kollégak szamara Osszesen 122 pontot irt jova.

Mindazonaltal meg kell emliteniink, hogy a kongresszus
szponzorai nélkill szinvonalas rendezvényiinket nem tudtuk
volna megtartani, ezért e helyen is kdszonetet mondunk
tdmogatasukért.

Arayfokozatlu tamogaté:
Lilly Hungaria Kft.

Fétamogatdk:

Alpha-Vet Allatgydgyaszati Kft.

Dr. Bata Magyar-Kanadai Biotechnolégiai Kutatdo-Fej-
leszté Kft.

Bayer Hungaria Kft. - Allategészséguigyi Uzletag
Boehringer Ingelheim RCV Magyarorszagi Fidktelepe
Intervet Hungaria Kft.

M.A.H. Food-Controll Kft.

Virbac Hugary Kft.

Vitafort Zrt.

Zoetis Hungary Kft.

Tamogatdk:
Agros 2001 Kft.
Tolnagro Kft.

EzUton is megkdszonjuk a kulféldi és hazai részt-
vev8knek az aktiv szakmai munkajukat, a szinvona-
las el6adasaikat, a vitdban valé hasznos részvétellket.
A kovetkez6 évben is szeretettel varunk minden érdek-
16d6t a Magyar Buiatrikus Tarsasag XXIX. Nemzetkozi
Kongresszusara, amelynek helyszinét és idejét idében
ko6zzé tesszUk honlapunkon is (www.mbuiatrikus.org).
A XIX. Kozép-Eurdpai Buiatrikus Kongresszus jovs évben
2019. majus 23-25 kozott Ukrajnaban (Lviv/Lemberg)
keril megrendezésre. A kongresszusi értesitt az 8szi
hirlevelinkben kuldjuk ki. Akik rendszeresen szeret-
nék megkapni a Magyar Buiatrikus Tarsasag hirlevelét,
legyenek szivesek a honlapunkon feliratkozni: www.
mbuiatrikus.org.

Dr. Szenci Otté
a MBT elnoke

Dr. Brydl Endre
a MIBT titkara
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A T-2 toxin hatasai az allati
szervezetre, kulonos tekintettel
a baromfira

Irodalmi osszefoglalo

Mackei Maté*, Matis Gabor, Neogrady Zsuzsanna

OSSZEFOGLALAS

A szerzGk irodalmi 6sszefoglaléjukban bemutatjak a T-2 toxin altalanos és kulon-
b6z6 szervekre gyakorolt hatasait baromfiban. Annak ellenére, hogy az egyes
madarfajok emlds haziallatainkhoz viszonyitva a legtobb mikotoxinra kevésbé
érzékenyek, a problémakor vilagszerte kiemelt és jelent8s kihivast jelent nap-
jaink intenziv baromfitartasaban. Az esetek felismerését nagyban megneheziti,
hogy a mikotoxinok szamos esetben hosszabb tavon, a heveny mérgezést nem
meghaladd mennyiségben vannak jelen takarmanyainkban, amely bar a ter-
melékenységet jelentésen ronthatja, de a sokszor eltérd és jellegtelen tinetek
miatt nem hivjak fel egyértelmlien magukra a figyelmet.

SUMMARY

In the present literature review, the authors discuss the various general and
specific effects of the T-2 toxin on animal health, focusing on poultry. T-2 toxin
is one of the most toxic trichothecene mycotoxin produced by various Fusarium
species. These are destructive pathogens on cereal crops and other commodi-
ties and produce the toxins before and immediately after harvesting. Although
most of the bird species are quite resistant to the various mycotoxins, the issue
of T-2 toxin contamination has a significant and remarkable importance in the
poultry farming and production worldwide. The main targets of the toxin are
the rapidly proliferating and differentiating cells and tissues with a high pro-
tein turnover, including the small intestines, the liver and immune cells. The
toxic effects exerted by T-2 toxin include the inhibition of DNA, RNA and protein
synthesis and it can affect the production of immunoglobulins or the humoral
immunity as well. These effects can simply lead to immunosuppression, conse-
quently the animals will be highly susceptible to infections caused by facultative
pathogens. T-2 toxin furthermore generates reactive oxygen species (ROS) that
induce lipid peroxidation which in turn leads to changes in membrane integrity,
cellular redox signaling and the antioxidant status of the cells. The detection of
the problem can be really difficult, since in numerous cases we can talk about
subacute exposure for a longer time. It can affect the productivity of the animals
in a negative way, but it does not lead to specific and well recognizable symp-
toms. As genotoxic and cytotoxic effects indicate that T-2 toxin is highly toxic on
animal health, and as it is widespread in cereals and food, profound research of
its toxic potential in animals is necessary in the future.
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Napjainkban az egész vilagon sllyos gondot jelent a takarmanyok és az élel- Az egész vildgon
miszerek penészgomba-szennyezettsége. Ezek a gombak masodlagos anyag- sulyos gondot jelent a
cseretermékként olyan molekulakat termelhetnek, amelyek bar életbenmara- takarmdnyok és az élel-
dasukhoz nem elengedhetetlenek, de jelenlétik nagymértékben befolyasolja miszerek penészgomba-
az Gket elBallitd gomba élettani allapotat. llyen anyagcseretermékek lehetnek, szennyezettsége
pl. ndvényekre hatd ndvekedési faktorok, baktériumok ellen termelt kilonféle

vegyulletek, bizonyos pigmentek, ill. ebbe a csoportba tartoznak a mikotoxinok

is. Utobbiak olyan mérgek, amelyek az allati sejtek szintetizald folyamataira -
féképp a fehérje- és nukleinsav-szintézisre — és egyes sejtalkotok kulonféle
anyagcsere-folyamataira lehetnek hatassal. Jelenlegi tudasunk szerint tobb
szaz mérgezs, gombak altal termelt molekulaval szamolhatunk, az allati takar-
manyozassal 0sszeflggésben figyelmet érdemlS mikotoxinok szdma azonban
ennél joval kevesebb (5, 22).

A MIKOTOXINOK JELENTOSEGE NAPJAINKBAN

A kulonféle mikotoxinok kartételével és pontos hatdsmechanizmusaval foglal-
kozd intenziv és részletes kutatasok az 1960-as években indultak. Ekkor jelent
meg ugyanis Anglidban a tdébb, mint 100.000 pulyka elhulldsdhoz vezetd rej-
télyes és ismeretlen kérkép (turkey X disease), amelynek hatterében - mint
késébb kiderilt - a takarméanyba kevert foldimogyoré-dara nagymérték( afla-
toxin-szennyezettsége allt (1).

Jellemzé a csekély Eurdpaban napjainkban a ritkdbban fellépd heveny mikotoxikdzisokkal szem-
mértékl, de hosszabb ben sokkal inkabb jellemz& a csekélyebb mértékd, de hosszabb tavon fenn-
tdvon fennallé allé mikotoxin-kitettség el6forduldsa, amelynek hatasara az allatokban idult
mikotoxin-kitettség és kevésbé specifikus tlnetek alakulhatnak ki. Szamos esetben leirtak a toxi-
eléforduldsa nok immunszupressziv hatasat is, vagyis a heveny mérgezést okozdé adag alatti

jelenlét kovetkeztében nagymértékben ndvekedhet az allatok egyéb, dsszetett
kéroktanl megbetegedésekkel szembeni fogékonysaga (11, 50).

A penészgombak a ndvénytermesztésben, allattenyésztésben és élelmiszer-
iparban vilagszerte oriasi gazdasagi karokat okozd, gyakran nehezen felismer-
hetd problémat jelentenek. Ezt tamasztjak ald a témaban készUlt legfrissebb

Eurépdban a kiilénféle felmérések is, amelyek szerint Eurdpaban a klUlonféle terménymintdk mintegy
terménymintdk mintegy 60-70%-a mikotoxinokkal szennyezett. Azsia és Amerika bizonyos terliletein
60-70%-a mikotoxinok- ez az arany még magasabb, akar 80% feletti is lehet (2, 36). Ennek a meny-

kal szennyezett nyiségnek csak a komoly kockazatot jelenté hanyada kerll megsemmisitésre,

a fennmaradd részt pedig élelmiszerként vagy takarmanyként felhasznaljuk. A
mikotoxinok élelmiszerhigiéniai és élelmiszerbiztonsagi jelentdségére hivja fel
a figyelmet tovabbéa az a tény is, hogy egyes toxinok (pl. az aflatoxin) az allatok
szervezetében felhalmozddva a taplaléklancba is beépllhetnek, igy allati ere-
detl élelmiszerekkel vald felvétel kdvetkeztében az emberi szervezetet is jelen-
t8s mértékben karosithatjak (19).

A penészgomba-szennyezettség nem minden esetben jelenti egyben a miko-
toxinok jelenlétét is, mivel azok termelésének intenzitdsat szamos kllsé tényezd
is befolyasolhatja. llyenek lehetnek bizonyos klimatikus tényez8k, a hdmérsék-
let és paratartalom, a pH viszonyok, a takarmanyt fert6z6 gombak pontos faja,

A kérnyezeti tényezbk a fertGzés iddépontja vagy a gabonaszemek sérilésének mértéke. Fontos meg-
fliggvényében szdmos jegyezni tovabba, hogy a kornyezeti tényez8k fliggvényében szamos gombafaj
gombafaj akar teljesen akér teljesen eltérd tipust mikotoxintoxinokat is termelhet (6). Az adott sze-
eltérd tipusu mikotoxin- zonra jellemz8 hémérsékleti és csapadékviszonyok jelentéségét tamasztja ala
toxinokat is termelhet tovabba egy nemrégiben készitett, a hazai sertéstakarmanyokban fellelhetd

mikotoxinokra vonatkozé kutatas is, amelynek eredményei arra mutatnak ra,
hogy szélsGségesebb iddjarasi viszonyok mellett a takarmanyok nagyobb mér-
tékd mikotoxin-szennyezettsége varhatd (35).
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Napjainkban egyre nagyobb figyelmet kapnak az intakt forma mellett az Ggy-
nevezett maszkolt és rejtett mikotoxinok. A jelenleg elfogadottnak tekintett
besorolas szerint a kilonféle mikotoxin-szarmazékokat harom csoportra oszt-
hatjuk. Ezek a szabad forméaban jelenlévd mikotoxinok, az Ggynevezett matrix-
hoz kotott, ill. a kémiai szerkezetlkben valamely oknal fogva mdodositott miko-
toxinok. Gyakran ez utébbi mikotoxin-szarmazékok is nagymértékben toxikusak,
de jelent8séglket méginkabb noveli, hogy az emberi vagy allati szervezetben
lejatszodd detoxifikald folyamatok és az intesztinalis mikrobionta anyagcseréje
révén egyarant visszaalakulhatnak az eredeti 6sszetétell, vagy egyéb, a kiindu-
lasi molekulanal Iényegesen toxikusabb vegylletekké. Tovabbi kockazatot jelent,
hogy a napjainkban hasznalt vizsgalati mddszerek alkalmazésaval csak a szabad
formaban jelenlévé mikotoxinok kimutatasa torténik meg. A matrixhoz kotott és
szerkezetlkben maddosult mikotoxinok azonositasa a jelenlegi keretek kézt nem
valdsul meg. Ebbdl kbvetkezik, hogy az emlitett mddosulatok az élelmezési-ta-
karmanyozasi mikotoxinkitettség becslésénél figyelmen kivil maradnak (34).

A mérsékelt éghajlati ovben, gy hazankban is széles korben elSfordulnak és
jelentés gazdasagi karokat okoznak a Fusarium genusba tartozd szantofoldi
penészgombak, amelyek k6zott névénypatogén és szaprobionta fajok is meg-
taldlhaték (22). A nemzetség szdmos gombafaja altal termelt trichotecének
viszonylag kisméret(, amfipatikus, szeszkviterpén szerkezetld molekuldk, ame-
lyek, mivel a sejtmembranon képesek passziv mddon atjutni, kdnnyen felszivod-
hatnak a klltakard felUletérdl, az emésztérendszerbdl és belélegzést kdvetben
a tuddbdl egyarant. A trichotecének csoportjaba kozel 200 mikotoxin sorolhaté,
amelyek szerkezetlik szerint tovabbi alcsoportokba (A, B, C és D tipusl trichote-
cének) tartozhatnak. Ezek k6zds jellemzdje a 12,13-epoxid gy(irl, mint alapvaz,
és az ehhez kapcsolddd kulonféle szubsztitlcids csoportok (42). Bar jelent8sé-
glk kisebb, de trichotecénvazas mikotoxinok termelésére a Fusariumokon kivil
szamos egyéb gombafaj is képes, ilyenek pl. a Cephalosporium, Stachybotrys,
Trichoderma, Trichotecium, Myrothecium genusok egyes tagjai (20).

A T-2 toxin a fenti csoportositas szerint a nem makrociklusos, A tipusu tricho-
tecének k6zé sorolhatd vegyllet. Rendkivll stabil, h6hatasnak és UV-sugéarzas-
nak nagymértékben ellenallé molekula, amely az élelmiszer- és takarmanygyar-
tas folyamata, ill. autoklavozas soran sem bomlik el, inaktivalasahoz 200 °C-on
legalabb 30-40 percre van szikség (21).

A T-2 toxin altal okozott elvaltozasok sllyossaga tobb tényez4tdl fiigg, mint pl.
a felvétel mddja és gyakorisaga, a toxinnak valé kitettség id6tartama, adagja, az
érintett allatok életkora, ivara, egészségi allapota vagy egyéb mikotoxinok jelen-
léte. Ez utdbbi azért is Iényeges, mert az egyidejlleg jelen 1évé mikotoxinoknak
additiv vagy akar szinergista hatasuk is lehet az érintett szervezetben. Brojler-
csirkék esetében ilyen jellegl szinergizmust (egyes kisérletekben azonban ezzel
ellentétesen, antagonizmust) figyeltek meg pl. aflatoxin és ochratoxin-A (15), ill.
aflatoxin és T-2 toxin egylttes jelenléte esetén (16). Egy 2011-ben készilt dtfogd
meta-analizis tdbb mint 100 korabbi kdzlemény eredményeit vizsgalva szdmos,
olykor egymasnak ellentmondd eredményt ir le, tobb esetben is emlitést téve a
kilonféle mikotoxinok kozotti antagonista hatasokrél is (13).

Fontos megjegyezni tovabba, hogy hazankban jelenleg a takarmanyok T-2
toxinnal és egyéb trichotecénekkel vald egylttes szennyezettségére vonat-
kozéan az MTA Allatorvos-tudomanyi Bizottsaga altal elfogadott javaslataban
taldlhatd hatarértékek az irdnyadok. Ennek értelmében Ggynevezett toleralhatd,
depressziv és toxikus adagokrdl beszélhetlink. Tolerdlhatd koncentraciéja T-2



BAROMFI

A T-2 TOXIN HATASAI AZ ALLATI SZERVEZETRE, KULONOS TEKINTETTEL A
BAROMFIRA

toxint tartalmazd takarmany etetése biztonsagosnak tekinthetd, az esetleges
allategészséglgyi problémak nem kapcsolhatdk a toxin jelenlétéhez. Ha azonban
a takarmany az ajanlasban megadott hatarértéknél nagyobb koncentraciéban
tartalmazza a T-2 toxint, depressziv dézisrdl beszélhetlnk. llyenkor a takarmany
felhasznaldsa mar kockazatos, az teljesitménycsokkenéssel és termeléskiesés-
sel jarhat. Amennyiben a takarmany T-2 toxintartalma meghaladja a toxikus
mennyiséget, annak etetése egyaltalan nem javasolt, az kdzvetlen és akar igen
sllyos allategészséglgyi karokat okozhat. Fontos megjegyezni tovabba, hogy az
aktudlis ajanlasban a takarmanyban fellelhetd T-2, HT-2, diacetoxiscirpenol és

Az emlitett hatarértékeket a tdbldzat foglalja 6ssze (23).

TABLAZAT. Az MTA Allatorvos-tudomdnyi Bizottsdga dital javasolt T-2 toxinra és T-2 toxin, HT-2 toxin, diacetoxiscirpenol, nivalenol

TABLE. The maximum limits of T-2 toxin in poultry feedstuff recommended by the Institute for Veterinary Medical Research of the

Hungarian Academy of Sciences (23)

T-2 TOXIN
Toxikus koncentracié (mg/kg)
Brojler (baromfi) 0,3 0,6
Tojé (tylk, pulyka, viziszarnyas) 0,25 0,8

T-2 TOXIN, HT-2 TOXIN, DIACETOXISCIRPENOL, NIVALENOL EGYUTTESEN

Brojler (baromfi)

Depressziv koncentracié (mg/kg)

0,6

Toxikus koncentracié (mg/kg)

1,2

Tojoé (tylak, pulyka, viziszarnyas)

0,3
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A toxin szervezetben
térténé lebomlidsanak
pontos menete nap-
jainkban is intenziven
kutatott teriilet

A T-2 toxin mds gom-
bafajokra, névényekre,
rovarokra és az 6sszes

hdzidllatfajra is jelentds
hatdst fejt ki

A toxin szervezetben torténd lebomlasanak pontos menete napjainkban is inten-
ziven kutatott terillet. Fontos megemliteni, hogy a reakcidkban kulonbozé allatfa-
jokban mas és mas enzimek jatszanak kdzponti szerepet, igy eml&s fajokhoz viszo-
nyitva madarak esetében is szamos eltérés tapasztalhatd. A f6 lebontasi modok a
hidrolizis, hidroxilacio, kisebb mértékben pedig a deepoxidacid, ill. a glikuronid-kon-
jugacié. A lebomlas dsszetett folyamata soran a T-2 toxinbdl HT-2 toxin, valamint
neoszolaniol, T-2 triol és T-2 tetraol, valamint szamos egyéb kbztes és végtermék
keletkezik, amelyek f6képp az epén keresztil Urllnek ki a szervezetbdl. A kilonbozé
anyagcseretermékek toxicitdsaban nagyfok( eltérések tapasztalhatok (47). A HT-2
a T-2 toxinhoz hasonldan erésen toxikus vegylletnek tekinthetd, mig a tovabbiak
mar sokkal kevésbé toxikusak az allati szervezetre (42, 43, 44). Az Eurbpai Bizott-
sag a jelenleg aktualis, kilonb6zd gabonafélékre és gabonatermékekre vonatkozd
2013/165/EU ajanlasa ennek figyelembevételével nem csak a T-2 toxinra, hanem a T-2
és HT-2 toxinra vonatkoztatott egylttes indikativ értékeket hataroz meg. Az eddigi
kutatdsok alapjan a lebontas folyamataban csirkében a citokrém P450 (CYP) enzim-
csaldd tagjai kozUl a CYP1AS és CYP3A37 enzimek jatszanak kulcsszerepet (30, 44, 49).

A TOXIN RESZLETES HATASMECHANIZMUSA AZ ALLATI
SZERVEZETBEN

A T-2 toxinnak szamos hatasa lehet a kilonféle szervekre, szbvetekre. Az eddigi
kutatasok és tapasztalatok azt mutatjak, hogy a toxin mas gombafajokra, nové-
nyekre, rovarokra és az 6sszes haziallatfajra is jelentds hatast fejt ki. Baromfi eseté-
ben az emldsfajokhoz hasonldéan genotoxikus, citotoxikus, teratogén és immunmo-
dulald hatasokrdl egyarant beszélhetiink. A T-2 toxin karositja az emésztdrendszert,
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a maj és egyéb parenchymas szervek sejtjeit, de mindezek mellett hatassal van az
idegrendszerre és a kiltakaro allapotara is (28, 33).

A toxin gatolja a DNS-, RNS- és fehérjeszintézist, hatasat leginkabb a ribosz6-
mak szintjén fejti ki. Akadalyozza tovabba a mitokondrialis elektrontranszpor-
tot, valamint befolyasolja a sejtciklust és in vivo, ill. in vitro kériimények kdzott
egyarant apoptdzist indukal (37). A T-2 toxin a fehérjeszintézis folyamatéan beliil
az iniciacidé szakaszat gatolja, ellentétben a szintén trichotecénvazas deoxini-
valenollal és trichotecinnel. Utébbiak a terminécioé, ill. a 1ancépités folyamatat
akadalyozzak meg a sejtben (31).

A T-2 toxin hatasara sokkal érzékenyebbek az aktivan osztdédd sejtek, pl. az
emésztdrendszer, a 1ép, maj, csontvelS vagy a Bursa Fabricii sejtjei. A hatasara
bekovetkezd sejtpusztulas elidézésében egyes MAPK- (mitogén aktivalta pro-
tein-kinaz) kaszkadok, igy a JNK- (c-Jun N-terminélis kindz) és a p38 protein-ki-
naz Ut jatszanak szerepet, de a folyamat pontos hattere egyelére nem teljesen
tisztadzott. Fontos megemliteni tovabba, hogy az emlitett MAPK és JNK jelatviteli
Gtvonalakon keresztill a toxin egyes gének expresszidjanak mértékére is jelentds
hatassal van (8, 10, 41, 45). Tovabbi eredmények azt mutattak, hogy a T-2 toxin
kivaltotta apoptdzisban a kaszpaz-2 Gtvonal tolt be kulcsszerepet, és a folya-
mat nem kizardlag a mitokondrialis Gtvonalon, hanem a kaszpéaz-8 és kaszpaz-3
medialta kaszkddon keresztil megy végbe (dbra) (14).

Extracelluliris tér
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Mitokondridlis

ABRA. A T-2 toxin oxidativ stressz dltali toxicitdsdnak feltételezett sejten beliili folyamata

A T-2 toxin altal kivaltott apoptdzis hatterében (egyéb feltételezett Gtvonalak mellett) a jelent8sen megemelkedett mértéki
oxidativ stressz okozta rendellenességek allnak. A reaktiv oxigéngyokdk (ROS) nagymértéki felszabaduldsa, a fokozott lipidperoxi-
dacio, valamint a riboszomalis stressz egyUttes hatasara egyes, a sejt pusztulasat el6idézd jelGtvonalak aktivalédhatnak. llyenek
a MAPK (mitogén aktivalta protein-kindz) és JNK (c-Jun N-terminalis kindz) medialta, génexpresszidét befolyasolé kaszkad, ill. pl. a

kaszpaz-2, -3, és -8 kozvetitette jelatviteli Gtvonalak

FIGURE. Speculated mechanism of oxidative stress-mediated cellular toxicity of T-2 toxin

The causes of the T-2 toxin generated apoptosis, among other presumed pathways, are the cellular disorders caused by the highly
increased oxidative stress. Under the effect of reactive oxygen species (ROS), increased level of lipid peroxidation and ribotoxic
stress response, apoptosis inducing cellular signaling pathways, such as MAPK (mitogen-activated protein kinase), JNK (c-Jun
N-terminal kinase), caspase-2, -3, and -8 mediated pathways can be activated
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A TOXIN IMMUNMODULALO HATASAI

Szamos esetben megallapitottdk, hogy a toxin immunszupressziv hatassal
van az allati szervezetre, egyes kutatasok azonban - ezzel latszbélag ellentétes
moédon — immunstimulans hatdsrol szamoltak be (26). A tapasztalt kiildnbsé-
gek a felvétel mdodjatdl, a toxin mennyiségétdl és a kitettség iddtartamatol
egyarant flggenek. A tapasztalatok szerint immunszupresszid szinte min-
den esetben jelentkezik, ha a szervezetet heveny mddon, nagy mennyiségl
T-2 toxinterhelés éri. llyenkor gyakori a csontveld, a 1ép és a nyirokszervek
elfajuldsa, sorvadésa, valamint a lymphocytak depléciéja (17). Kdvetkezete-
sen megnd a fakultativ patogén kérokozdk iranti fogékonysag, amely tovabbi
karosodast, esetleg elhullast, ezekbdl kifolydlag pedig jelentls termeléskie-
sést eredményez (50).

Szintén nagyon lényeges, hogy a T-2 toxin jelenléte a vakcinazasok ered-
meényességét is befolyasolhatja. Ezekben az esetekben csodkkent ellenanyag-
titerek lehetnek tapasztalhatdok olyan nagy gazdasagi slUlyl betegség esetén
is, mint pl. a baromfipestis vagy a Marek-betegség (17, 18). Mas kutatdk ezzel
szemben arrdl szdmoltak be, hogy elnyUjtott, kisebb koncentraciéju toxin-
terhelés esetén bizonyos esetekben immunstimuldns hatast tapasztaltak.
llyenkor a szérum IgA- és IgE-koncentracidja lényegesen megnd, amelynek
hatterében a gyulladasos valasz kivaltdsaban és az egyes immunfolyamatok
mikddésében szerepet jatszd génszakaszok atmeneti aktivacidja allhat (26).
Fontos azonban megjegyezni, hogy a témaba vagd kutatasok tlinyomé részét
ezidaig fbleg laboratdriumi kisérleti allatokon végezték el, igy az, hogy a T-2
toxin baromfiban egészen pontosan milyen mddon, milyen mechanizmusok
karositasa vagy el8segitése révén fejti ki immunmodulald hatasat, nem tel-
jesen tisztazott.

A T-2 TOXIN ALTAL BAROMFIBAN OKOZOTT ELVALTOZA-
SOK EGYES SZERVEKBEN, SZERVRENDSZEREKBEN

Az emésztécsatorndban a toxin kis adagban is izgatja, karositja a nyalkahartyat,
ami a taplaldanyagok csokkent mérték( felszivodasahoz és a takarmanyértékesi-
t6-képesség romlasahoz vezethet. Hatasara elhalasos terlletek alakulnak ki a csdr
kornyéki béron, a szajszogletben és szajgaratiregben, a zGzégyomorban, ill. a gyo-
mor-bélrendszer egyéb terlletein vagy a majban (7). A toxin felvett mennyiségének
jelentds hanyada érintetlendl halad at a bélcsatornan, a fennmaradd mennyiség
viszont gyorsan felszivodik és 24 éra eltelte utan szinte teljes mértékben metaboli-
zalédik. Az enterohepatikus korforgas miatt a bélrendszerban és a majban gyakran
fokozott karosodas figyelhet8 meg (48, 49). Kisebb terhelés esetén nyalkahartya-ir-
ritacid, sllyosabb esetben pedig heveny hurutos bélgyulladas és hig, vizszer( has-
menés is kialakulhat (9).

In vivo korilmények kozott a toxin legfébb célpontja a maj, ahol a fehér-
jék szintézisének jelentds hanyada zajlik. Hatasara zsiros necrobiosisos elfa-
julds, majdystrophia, valamint egyéb regressziv elvaltozasok alakulhatnak ki.
A fehérjeszintézis gatlasa miatt bekdvetkezd altalanos hatasokon tal a majsejtek
xenobiotikum-transzformald kapacitasa is megvaltozik, amelynek hatterében a
mikroszomalis monooxigenaz enzimrendszer gatlasa all (20, 25). A toxin fokozza a
reaktiv oxigénvegytletek (ROS) képz&dését, lipidperoxidaciés folyamatokat idéz eld,
amely a membranintegritas valtozasat eredményezi, ill. a glutation-rendszer akti-
vitdsat is nagymértékben befolydsolhatja (24, 29, 44). Tovabba, brojlercsirkében az
eziranyl kutatdsok leirtadk, hogy a T-2 terhelés a malondialdehid (a lipidperoxidaciés
folyamatok terminélis szakaszanak specifikus markere) majbeli koncentraciéjat is
szignifikdnsan novelte (3). A fentiekkel ellentétben, tdbb esetben is megfigyelték,
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hogy bar a trichotecének in vivo és in vitro mddon is egyértelmen karositottak a
vizsgalt sejteket, szdveteket, de fokozott oxidativ terhelés jelei (ROS-emelkedés,
fokozott lipidperoxidacid), vagy, a tobb kisérletben tapasztalt HSP-70 (70 kilodalton
tdmegl hésokkfehérje) szintjében torténd emelkedés nem voltak tapasztalhatdk
(12, 28). Ennek hatterében a kiulonboz48 kutatasok mddszertani eltérései és az alkal-
mazott adagok kozotti kilénbségek allhatnak.

A T-2 toxinnak egyes esetekben idegrendszert karositd hatadsai is lehetnek,
amelynek hatterében részben a vér-agy gat kadrosodasa, részben pedig a szerotonin
kozponti idegrendszerbeli mennyiségének valtozasa allhat (40). A szerotoninszin-
tézishez triptofan aminosavra és triptofan-hidroxildz enzimre van sziukség. Mivel a
toxinterhelés hatasara a fehérjeszintézis zavart szenved, igy megnd a vérben talal-
haté aminosavak koncentracidja, és ebbdl kifolydlag emelkedik az agyban elérhetd
triptofan mennyisége is. A folyamat kovetkeztében végll intenzivebbé valik a szero-
toninszintézis, igy pedig a szerotoninerg neuronok aktivitadsa. Leirtak tovabba, hogy
az agyban a fenti folyamatokkal egyidejlleg megndvekszik a dopamin és csokken
a norepinefrin koncentracidja is (32). A neurotranszmitterek szintjén kialakulé valto-
zasok miatti klinikai tinetek, mint a takarmany visszautasitas, bizonytalan mozgas,
esetleg hanyas, rendszerint dlloméanyszinten jelentkeznek (46).

Bar eml8sdkhoz viszonyitva ritkabban és |[ényegesen nagyobb adag hatasara, de
madarakban is megfigyelhetd elhaldsos bdrgyulladas, ill. mas, a kiltakaron tapasz-
talhatd helyi jellegl elvaltozas, pl. a labak depigmentacidja vagy a bdrfliggelékek
ciandzisa. Az allatokon tollképzddési és tollasodasi zavarok alakulnak ki, amelyek
miatt a madarak borzoltak, csapzottak lehetnek. Az elvaltozas leginkabb a szarnya-
kon figyelhetd meg (7). A T-2 toxin dermatotoxikus hatdsa iranti fokozott érzékeny-
séget figyeltek meg barbari kacsaban is (27).

A T-2 mérgezés tlnetei nagyban hasonlitanak az emldsok esetében tapasztalha-
téakra, kilonbség csak az elSfordulas gyakorisagaban és sllyossagaban nyilvanul
meg. A toxikdzis egyik elsd jele lehet baromfifajok esetében a romld testtémeg-gya-
rapodas, az allatok szétndvése, a tojastermelés visszaesése, a tojasok tomegének,
ill. a héj szerkezetének, pigmentaltsdganak megvaltozdsa (4, 38). Tovabbi jelek a
tojdsok dsszetételében tapasztalhatd valtozasok (alacsonyabb vitamin-, fehérje- és
dsvanyianyag-tartalom), valamint a keltethet8ség romlésa, a tlsz&érés lassulasa; a
petetiszé-elfajulas és -repedés, valamint az ebbdl kdvetkezd hashartyagyulladas
is (39).

A mikotoxinok és az altaluk okozott karok napjaink takarmany- és élelmiszer-
biztonsaganak egyik legnagyobb kihivasat jelentik. A probléma sulya vilagszerte
novekszik, amelynek hatterében egyebek mellett a termesztett novényeink sza-
mara sulyos stresszhatast jelentd iddjarasi szélsGségek gyakoribba és sllyosabba
valasa all. Mivel hazdnkban inkdbb a csekélyebb mértékd, de folyamatosan és hosz-
szabb tavon fennalldé mikotoxin-szennyezettség jelenléte gyakoribb, igy allatallo-
manyainkban nehezen azonosithatd, nem specifikus tinetek alakulhatnak ki. llye-
nek lehetnek - az ekkor esetlegesen felléps enyhébb szervi elvaltozasok mellett - a
csokkend takarmanyfelvétel, vagy az immunszupresszid, amelyek allomanyszinten
mar dnmagukban is 6riasi gazdasagi karokat jelentenek a baromfitenyésztésben-
és tartasban egyarant. A problémakdr megkerllhetetlen és nehezen kezelhetd,
ezért a szerz8k meggybz8dése, hogy az egyes mikotoxinok - és igy a T-2 toxin -
molekularis szint( hatasainak minél pontosabb megismerése a jovd szempontjabdl
is fontos informacidkkal szolgalhat.

Az irodalmi dsszefoglald az Emberi Erdforrasok Minisztériuma 9877-3/2015/FEKUT
azonositészaml tamogatasi szerz8désének keretében megvaldsult Uj kutatasi
téma részeként készullt.
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OSSZEFOGLALAS

A szerzG6k kozleménylkben bemutatjak a denevérveszettséggel kapcsolat-
ban végzett felmérd vizsgalataik eredményeit. Az elmult 40 évnyi idészakbdl
mindodssze hét veszettségvirussal fertézott denevért sikerllt azonositaniuk. A
vizsgalatok minden esetben kézonséges késeidenevérbdl (Eptesicus serotinus)
mutattak ki az EBLV-1 fert6zottséget. A nukleoproteint kédolé gén részleges
szekvenciaibél végzett filogenetikai szamitasok szerint a kimutatott virusok az
EBLV-1a klaszterbe tartoznak. Valészinlsithetd, hogy a denevér lyssavirusra ira-
nyulé passziv szlrbvizsgalatokbdl nyert adatok nem adnak valds képet a virus
valodi gyakorisagara vonatkozéan. Egy atfogébb ismeretanyag megszerzésének
érdekében, valamint a denevérveszettség lehetséges allatorvosi és kbzegész-
séglgyi vonatkozasai miatt a jovében érdemes lenne a jelenlegi vizsgalatokat az

aktiv surveillance modszertanaval kiegésziteni.

SUMMARY

Background: The European bat lyssavirus types 1 and 2 (EBLV-1 and EBLV-2)
belong to the Lyssavirus genus within the Rhabdoviridae family. Although bats
are considered the ancestral and often the primary hosts for EBLVs, interspecies
transmission events affecting non-reservoir hosts (e.g. cats, martens, foxes and
humans) have been reported.

Objectives: This retrospective study gives an overview of the isolated bat lys-
saviruses in Hungary. Study results rely on passive surveillance that dates back
to the late 1970s.

Materials and Methods: Samples of bat origin samples were examined by
using three classical methods. Brain sections were examined by fluorescent
antibody test and haematoxylin-eosin staining to detect lympho-histiocytic
inflammation, in addition, mouse inoculation test was implemented in all cases
whenever human contact had been reported. The partial nucleoprotein coding
region of the genomic RNA was sequenced for further examination. Phyloge-
netic analysis was conducted by maximum-likelihood method using the MEGA6
software.

Results and Discussion: Passive surveillance for EBLV identified seven posi-
tive animals out of 144 tested specimens over a four decade period. All bats that
tested positive were serotine bat (Eptesicus serotinus), whereas the identified
virus isolates could be classified into the EBLV-1 species and the EBLV-1a genetic
cluster. Surveillance results suggest that bat lyssavirus infection is rare among
species of the Hungarian bat fauna. Future studies should aim at gaining deeper
insight into viral transmission, host spectrum and incidence of symptomatic
and asymptomatic infections.



VIROLOGIA A DENEVERVESZETTSEG AKTUALIS HELYZETE MAGYARORSZAGON

Aveszettség egy idegrendszert érintd betegség, amely agy- és gerincveld-gyul- A veszettség agy- és
ladas formajaban jelentkezik szinte kizarélag eml8sokben. A veszettség kéroko- gerincvel6-gyulladassal
zb6ja lovedék alakl, negativ egyszall RNS-virus, rendszertanilag a Mononeg- jaré, emlésékben
avirales renden és a Rhabdoviridae csaladon belll a Lyssavirus nemzetségbe eléfordulé betegség

tartozik. Jelenleg 14 lyssavirus-fajt kllonitenek el ebben a virusnemzetség-
ben, ezek a kdvetkez8k: Rabies virus (RABV), Lagos bat virus (LBV), Mokola virus
(MOKV), Duvenhage virus (DUVV), European bat lyssavirus-1 (EBLV-1), European
bat lyssavirus-2 (EBLV-2), Australian bat lyssavirus (ABLV), Aravan virus (ARAV),
Khujand virus (KHUV), Irkut virus (IRKV), West Caucasian bat virus (WCBV), Shimoni
bat virus (SHIBV), Bokeloh bat lyssavirus (BBLV), lkoma lyssavirus (IKOV). Tovabbi
két faj - Lleida bat lyssavirus (LLEBV) és Gannoruwa bat lyssavirus (GBLV) -
besorolasanak véglegesitése fliggében van (1, 10, 23).

. * s st © Friedrich-Loeffler-Institut
1. ABRA. Eurépdban azonositott denevérveszettség-esetek foldrajzi eloszldsa
Forras: https://www.who-rabies-bulletin.org/site-page/queries

FIGURE 1. Geographic distribution of the identified bat lyssavirus cases in Europe

Source: https://www.who-rabies-bulletin.org/site-page/queries

A nemzetség tipusfaja a RABV, ez a virus felel a legtobb emberi megbetegedé-
sért, valamint a hazidllatok kérében megfigyelt veszettségesetekért egyarant

A Lyssavirus nemzet- (17, 39). A Lyssavirus nemzetségbe tartozd virusfajok ési gazdajanak a denevére-
ségbe tartozé virusfajok ket tekintik, és ennek megfelel6en - a MOKV és az IKOV kivételével - az dsszes
6si gazddjdnak a dene- lyssavirust kimutattak mar denevérekben (5, 6, 8, 13, 42). Ezzel 6sszefliggésben
véreket tekintik a RABV-ra vonatkoz6 adatok érdekes foldrajzi eltérést mutatnak, ugyanis mig

az amerikai kontinensen denevérekben és szarazfoldi hisevd fajokban egya-
rant kimutattdk mar ezt a virusfajt, addig Eurazsiaban, Afrikdban és Ausztralia-
ban nem irtak le denevérben RABV-fertézést (6).



Az Eurépaban dene-
vérben azonositott
négy lyssavirus-fajbol
hazankban csak az
EBLV-1 el6forduldsa
ismert

2. ABRA. Az EBLV-1-virust
a kbézbénséges késeidene-
vérbél (Eptesicus seroti-
nus) azonositjdk az esetek
jelentds részében

Forras: http://www.hunbat.

hu és DR. GORFOL TAMAS

FIGURE 2. EBLV-1 virus
is detected mostly from
serotine bat (Eptesicus
serotinus)

Source: http://www.
hunbat.hu and DR. TAMAS
GORFOL

Az EBLV-1-virust az
esetek 95%-dban
kézénséges késeidene-
vérben azonositottak
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Eurdpaban napjainkig négy lyssavirus-fajt azonositottak denevérekbdl
(EBLV-1, EBLV-2, BBLV és LLEBV), amelyek kézUl hazdnkban csak az EBLV-1
elGfordulasardl tudunk. A WHO veszettségre vonatkozd hivatalos jelentése
szerint 1977 6ta té6bb mint 1100 denevérfert8z8dést dokumentéaltak (1. dbra;
http://www.who-rabies-bulletin.org/site-page/queries). A leggyakrabban azo-
nositott denevér-lyssavirusok az EBLV-1 és EBLV-2 fajba tartoznak, amelyek
filogenetikai vizsgalatokkal tovabbi két-két csoportba sorolhatéak (EBLV-1a és
EBLV-1b, valamint EBLV-2a és EBLV-2b) (4, 14).

Az EBLV-1-virust az esetek 95%-aban kézonséges késeidenevérben (Eptesi-
cus serotinus) azonositottak. A kdzonséges késeidenevér Eurépaban és Magyar-
orszagon is gyakori, lakott terilletek jellegzetes denevérfaja. A faj tavasszal
és nyaron aktiv; szallashelyét padlasokon, templomtornyokban alakitja ki.
A kozonséges késeidenevér nagytermet( faj, felismerhetd a hatoldalan barna,
hasi oldalon vildgosabb szirkésbarna szin( bundajarél és a nem tdl hosszu,
de alapjaban széles fulérdl (2. abra). J6val kevesebb EBLV-1-virussal 6sszeflig-
gésbe hozhatd esetet dokumentaltak a kozel rokon Izabella-késeidenevérbdl
(Eptesicus isabellinus) és a kozonséges denevérbdl (Myotis myotis) (3, 49). Jelen-
legi ismereteink szerint az EBLV-2 ritkabban fordul eld, jellemzé gazdafaja a vizi
denevér (Myotis daubentonii) és a kdzel rokon tavi denevér (Myotis dasycneme)
(37). Az EBLV-1 természetes korilmények kozott képes megfertézni és megbe-
tegedést okozni macskaban, juhban, és nyestben, kisérleti koriimények kdzott
pedig sikeresen fert8ztek vadaszgorényeket is (12, 32, 45, 48). Rokak EBLV-1- és
EBLV-2-virussal tortént kisérletes fertézése érdekes eredményeket hozott; mig
az EBLV-1-virussal intramuscularisan fert8zott egyedek 14%-a klinikai tineteket
mutatott, addig az EBLV-2 virussal fert6zott egyedek egyaltalan nem produkal-
tak tUneteket. Intracranialis injektalast kovetden viszont a kisérletbe vont allatok
mind elpusztultak, figgetlenll attdl, hogy mely virussal végezték a fertzést (11).
A denevérveszettség human-egészségligyi vonatkozasai nem pontosan ismer-
tek; napjainkig minddssze 6t haldlos kimenetel( esetet dokumentaltak (2, 7, 19,
29, 36, 41, 43).

A BBLV és LLEBV két, Gjonnan felfedezett denevér-lyssavirus. A BBLV-t el8szor
2010-ben irtak le Németorszagban, majd 2012-ben Franciaorszagban is igazol-
tak jelenlétét. A BBLV valészin(sithet8 gazdafaja a horgassz8rl denevér (Myotis
nattereri) és a k6zonséges térpedenevér (Pipistrellus pipistrellus) (20, 35). A BBLV
fajon belll filogenetikai analizissel két leszdrmazasi vonalat kilonitettek el (16).
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Az LLEBV lyssavirust 2012-ben izolaltdk hosszUszarnyl denevérbdl (Miniopte-
rus schreibersii) Spanyolorszagban (10). A BBLV és LLEBV allat- és kozegész-
séglgyi vonatkozasai ma még nem ismertek.

A denevérek veszett- A denevérek veszettsége testtomeg-csokkenésben, megvaltozott viselke-
sége testtémeg- désben (pl. fénykerlld magatartas eltlinése, nyelési képesség megsziinése)
csbékkenésben, megvdl- nyilvanul meg. Ezen felll a fert8zott allatok az izommozgasok koordinaci-
tozott viselkedésben 6janak zavarabdél addéddan kényszermozgast végeznek és gyakran agressziv
nyilvdnul meg viselkedést mutatnak. Csokken a taplalék- és vizfelvétellk, végil nehézlég-

zés, bénulds és fulladasos halal kdvetkezik be. A denevérekben tapasztalt
hosszU lappangéasi idd valdszinlsithetSen a téli alommal és a nappali hiber-
nacidés (torpor) periédussal is d0sszefligg (27). A klinikai tinetek hidnya nem
feltétlenll jelenti a fertézés hianyat. Franciaorszagban és Anglidban végzett
felmérd vizsgalatok soran azt tapasztaltak, hogy szeroldgiailag athangolédott
denevérek nem mutattak klinikai tineteket és a levett szajlregi kenetmin-
takbédl viralis RNS nem volt kimutathaté (24, 27, 34).

A Magyar Allatorvosok Lapja hasabjain utoljara egy évtizede jelent meg
tudomanyos kézlemény a denevérveszettségrdl (31). Jelen tanulméanyunk
célja az, hogy aktualizaljuk a denevérveszettség hazai helyzetérll szerzett
ismereteket és adatokat szolgaltassunk az azonositott virusok taxondmiai
hovatartozasarol.

ANYAG ES MODSZER

RUTIN-DIAGNOSZTIKA

A veszettség rutin A veszettség rutin diagnosztikdjat hagyomanyos modszerekkel hajtottuk

diagnosztikajat hagyo- végre, amely a kovetkezbket foglalja magaban: immunfluoreszcens mikrosz-

madnyos modszerekkel képia, hematoxilinnal és eozinnel végzett festés és kdérszbvettani vizsgalat,
hajtottdk végre valamint egérben végzett kisérleti allatoltas.

Az immunfluoreszcens festés alkalmas a veszettségvirusok (beleértve a
RABV, az EBLV-1 és az EBLV-2) kdzvetlen kimutatasara. Az agyszdvetbdl (bele-

Az immunfluoreszcens értve a kisagy, ammonszarv, agykéreg, hid, thalamus és a nyultveld régidit)
festést az agyszovet- lenyomatot készitettlink és lang felett fixaltuk, majd 100 ul 1/20 higitdsl spe-
bél készitett lenyo- cifikus konjugatummal (SIFIN, Berlin, Germany) festettlk egy éran keresz-
mati készitményekben tll 37°C-on. Ezt kdvetden az agyszovet mintadkat kétszer 6t percen keresztil
végezték foszfat pufferes oldatban mostuk, majd desztillalt vizes oblitést kdovetden

mikroszkép alatt vizsgaltuk. A vizsgalat soran alkalmazott specifikus konju-
gatum fluoreszceinnel (FITC) jeldlt monoklonalis ellenanyag, amely a viru-
santigénhez kotédve immunkomplexet képez és fluoreszcens mikroszkdppal
vizsgalva sargas-zold, kerekded vagy ovalis alakl, belll egynemdien, a széli
részen intenzivebben, gylr( alakban fest8dd képleteket (virusreplikaciés
helyek) tesz lathatova a fert8zott sejtek citoplazmajaban (3. dbra).

3. ABRA. g, Hematoxilin-eozin festéssel kimutatott lymphoci-
tds agyvelGgyulladas

b, Negri-testek, veszettségantigénre pozitiv (nyil) immunfluo-
reszcens festést kévetéen

(DR. HORNYAK Akos és DR. JuHASz TAMAs felvétele)

FIGURE 3. a, Lymphocytic encephalitis revealed by using
haematoxylin and eosin staining.

b, Visualisation of Negri bodies by immunofluorescence stai-
ning (arrow)

(Photo: DR. Akos HORNYAK and DR. TAMAS JUHASZ)



A kérszévettani vizsga-
latok sordn hematoxilin-
nal és eozinnal festett
metszeteken keresték az
agyvelégyulladds jeleit

Kisérleti allatoltdst kiza-
rélag azokban az esetek-
ben végeztek, amikor a
kérel6zményben emberi
érintettség szerepelt

A molekuldris
vizsgalatokat agyvelé-
homogenizatumbdl
kivont RNS-en végezték

Denevérveszettségesetek hazankban
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FIGURE 4. Number of bat samples tested for lyssavirus infection between 2006

and 2017 in Hungary

http://www.who-rabies-bulletin.org
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A kérszovettani vizsgalatok soran a bekildott denevérek agyveldmintait
8%-0s pufferolt formaldehid-oldatban fixaltuk, majd viztelenitést és paraffi-
nos beadgyazast kovetden a metszeteket hematoxilinnal és eozinnel (HE)
festve kerestiik az agyvel8gyulladas jeleit (26) (3. dbra).

Kisérleti allatoltast kizarélag azokban az esetekben végeztink, amikor a
korel6zményben emberi expozicid szerepelt. Ezekhez a vizsgalatokhoz az
egereket négy hetes korban CO,-os béditas mellett intracerebralisan oltottuk
be agyvel6-homogenizatummal, majd 28 napig megfigyelés alatt tartottuk
Sket. Az elhullott egyedekbdl, valamint 28 nap utdan a megmaradd, tllaltatott
egerekbdl nyert mintakbdl a kordbban emlitett mddszerekkel végeztik el a
veszettség differencidldiagnosztikajat.

MOLEKULARIS VIZSGALATOK

A viralis RNS kivonasat agyszovet-homogenizatumbél végeztik a QlAamp
Viral RNA kit (Qiagen) felhasznalasaval, a gyartdé Gtmutatasa szerint. Kvan-
titativ SYBR Green alapl RT-PCR-t (QRT-PCR) alkalmaztunk a gyors kérjelzés
érdekében (18, 50). Pozitiv kontrollként részben a CVS (azaz Challenge Virus
Standard), részben 3&ltalunk kordbban kimutatott denevérveszettség virus
RNS-mintai szolgaltak.

A gRT-PCR eredményének ellenbrzésére, valamint a mintadk genetikai jel-
lemzésére agardzgél alapl RT-PCR-t hasznaltunk; ennek sordn a nukleo-
proteint kédold régiéban egy 606 bazispar hosszU szakaszt erdsitettink fel
(33). A felszaporitott DNS-termékek gélbdl valé tisztitdsdhoz a QlAquick Gel
Extraction Kit-et (Qiagen) hasznéaltuk. Ezt kdvetSen a Sanger-szekvenalast a
Szegedi Bioldgiai Kutatékdzpontban végeztettik el.

A szekvenciavizsgélat soran a részleges nukleoprotein-génszakaszokat (570
bazispar) a G9 program MAFFT algo-
ritmusaval rendeztlik Ossze. A filog-
enetikai  fat  Maximum-Likelihood
modszerrel generaltuk, Tamura-Nei
szubsztitlciés modellt és 1000 boot-
strap ismétlést alkalmazva a MEGA6
szoftver segitségével (25, 44).

EREDMENYEK

1977 és 2017 kozo6tt 144 denevérminta
feldolgozasat és veszettségvirusra ira-
nyulé vizsgalatat végezte el a NEBIH
ADI. Ebbdl hét minta (4,9%) volt pozitiv
denevérveszettségre (4. dbra). Az elsd
hazai esetet MOLNAR és mtsai azonosi-
tottak 1999-ben (31). A kdvetkezd 10 év
soran nem talaltunk Gjabb denevérve-
szettség esetet. Ezt kovetSen évente
adtlagosan egy-két denevérbdl mutattuk
ki a virust. A legutolsé eset regisztra-
lasara 2015-ben kerllt sor. Mind a hét
esetben kozbnséges késeidenevérbdl
(Eptesicus serotinus) azonositottuk a
virust (Tébldzat). A szekvenciaelemzés
eredmeényei szerint a kimutatott virusok
taxondmiailag az EBLV-1 fajhoz tartoz-
tak.
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TABLAZAT. Osszefoglald tébldzat a hazédnkban azonositott denevérveszettség esetekrél

TABLE. Summary of bat lyssavirus cases identified in Hungary

1zolalas éve

Pozitiveset szam

Helyszin

Human kontaktus

A DENEVERVESZETTSEG AKTUALIS HELYZETE MAGYARORSZAGON

Génbanki azonosité

1999

Budapest XVIII. kerllet

harapas nem tortént

KC692770

2009

ismeretlen

harapéas nem tortént

KC692771

2010

Cegléd

harapas nem tortént

KC692772

20M

Budapest XV. kerulet
Budapest XllI. kerulet

harapas nem tortént

KC692773; KC692774

2012

Budapest IV. kerUlet

harapas nem tortént

KC692775

2015

Budapest X. kerulet

harapas nem tortént

MF977665

4 KC692771 Magyarorszag 2009
4 KC692772 Magyarorszag 2010
4 MF977665 Magyarorszag 2015
4 KCB92770 Magyarorszag 1999
AY863382 Szlovakia 2001
& KC692774 Magyarorszag 2011
- 4 KC692775 Magyarorszag 2012
4 KC892773 Magyarorszag 2011
AY863370 Lengyelorszag 1990
[} AY863365 Hollandia 2000
KF831549 Dania 1986
MF187858 Lengyelorszag 1985
AY863378 Dania 1999
I KF826148 Németorszag 2010
L— AY863381 Franciaorszag 2003
L AYB63372 Ukrajna 1987
8 AY863402 Franciaorszag 2001
AY863389 Hollandia 1997
KY087344 Spanyolorszag 2013
KY087942 Spanyolorszag 2015
KF826149 Németorszag 2013
8 AY863407 Svajc 1993
GU002399 Finnarszag 2009
AY863405 Hollandia 1989
AY212120 Anglia 2002

KC169985 Francaorszag 2012 Bokeloh bat lyssavirus
NC031955 Spanyolorszag 2011 Lleida bat lyssavirus

2

—£—

EBLV-1a

|8

EBLV-1b

EBLV-2b

EBLV-2a

AY396323 Dél Afrika 1971 Duvenhage virus

005

5. ABRA. Magyarorszdgi denevérveszettség-virusok genetikai rokonsdgdt mutaté filogenetikai fa

FIGURE 5. Phylogenetic tree showing the genetic relationship of the Hungarian EBLV strains



1977 és 2017 k6z6tt a
vizsgdlt 144 denevér-
minta kézil 7 volt pozitiv

Valamennyi virustérzs
az EBLV-1a klaszterbe
tartozott

Koldnian beliil a virus a
tarsas érintkezés
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belélegzéssel terjedhet
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genetikai valtozatai
egyardnt jol adapta-
Iédtak a k6zénséges

késeidenevérekhez
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A részleges nukleoproteingén-szekvenciakat felhasznalva torzsfat készitet-
tink annak megallapitasara, hogy a hazankban kimutatott EBLV-1-izolatumok
melyik filogenetikai csoportba tartoznak. A tdrzsfa alapjan az Osszes eddigi
Magyarorszagon dokumentalt denevérveszettség-esetbdl kimutatott virus az
EBLV-1a klaszterbe tartozott és a legkdzelebbi genetikai rokonsagot szlovakiai és
lengyelorszagi EBLV-1-virusokkal mutattak. Az EBLV-1a klaszteren belll a filog-
enetikai elemzéshez (5. dbra) felhasznalt szekvencidk azonossaga 97,2 és 100%
kozott valtozott, mig az EBLV-1a és 1b klaszterek kdzott a szekvenciaazonossagi
érték 94,3-96,1% kozé esett. A jelenleg elérhet8 szekvenciaadatok alapjan az
EBLV-1a klaszter foldrajzi elterjedése felbleli Nyugat-, Kozép- és Kelet-Eurdpat,
mig az EBLV-1b klaszter reprezentativ izolatumai csupan néhany nyugat-eurd-
pai orszagbdl ismertek. Ugyanakkor a két klaszter tagjainak elterjedése legalabb
Franciaorszagban és Hollandidban egymassal atfedést mutat (5. dbra) (4).

MEGVITATAS

A denevér-lyssavirusok koldénian bellli terjedésére tobb feltevés is szlletett.
Valészinlsithetd, hogy a virus terjedésében az egyedek kolénian bellli tarsas
viselkedése (pl. néstények ivadékgondozési magatartasa, himek kdzotti terileti
dominanciaharcok a parzasi idészakban) alapvetd fontossagu. A tarsas érintke-
zés soran a denevér-lyssavirus feltehet8en nyallal terjed, bar egyes feltevések
szerint a fert8zés belégzéssel is bekdvetkezhet (21). Laboratériumi korilmények
kozott a veszettség tineteit mutatd allatokkal vald érintkezés is kdzvetitheti a
fert6zést (21, 28). A nyalban kimutathatd EBLV fert6z6képességével kapcsolatban
azonban kevés adat all rendelkezésre és a viralis RNS diagnosztikai, ill. monito-
rozasi céll kimutatasara vonatkozdan is ellentmondasos adatok lattak napvila-
got. Nagy-Britannidban (EBLV-2) és Franciaorszagban (EBLV-1) végzett felmérs
vizsgalatok szerint a szeroldgiailag athangolddott egyedek nyalmintaiban nem
volt kimutathatdé denevér-lyssavirus (34, 40). Ugyanakkor, Spanyolorszagban és
Németorszagban végzett kutatdsok arrdl tuddsitanak, hogy az EBLV-1 genom
RNS-e kimutathatd denevérnyalbdl is. Erdekesnek bizonyult az a megfigyelés,
amely szerint a vizsgalt egyedek nyalaban talalt viralis RNS az agyszovetbdl nem
volt kimutathaté. Mindez arra utalt, hogy a veszettség virusa a hagyomanyos
terjedési moddal ellentétben nem axonalis transzporttal jut a nyalmirigyekhez
(15, 38). EI& allatoktdl vett mintakbdl végzett viruskimutatési vizsgalatok szerint
egészségesnek tlind allatok nyalaban is kimutathatd a denevér-lyssavirus (15,
38, 46, 47). Ezek a ma még ellentmondasos adatok a fertdzés korfejlddésének
jobb megértése érdekében tovabbi vizsgalatok elvégzését indokoljak.

A dokumentalt esetek alapjan az EBLV-1 joval elterjedtebb az EBLV-2-virus-
nal. Feltételezhetden az EBLV-1 csoportjainak térhoditasa kétiranyd; az EBLV-1b
Eszak-Afrika iranyabdl Dél-Spanyolorszagon keresztll terjedt el Eurépa mas,
nyugati fekvés( orszagaiban, mig az EBLV-1a esetében nyugat-keleti iranyu
elterjedés figyelhetd meg (4, 14, 16). Franciaorszagban és Hollandidban mindkét
csoport reprezentativ torzseit megtalaltak. A genetikai diverzifikadlddas mogotti
szelekciés hatasokat még meg kell érteni, mindazonéaltal a virust az esetek nagy
részében kdzonséges késeidenevérbdl mutattadk ki, ami azt sejteti, hogy az
EBLV-1 kUlonb6z8 genetikai valtozatai egyarant jol adaptalédtak ehhez a gazda-
fajhoz. A kdzénséges késeidenevér nem vandorol, ezért az EBLV-1 foldrajzi elter-
jedését feltehetlen a kozbnséges késeidenevérrel egyltt é16 egyéb, a virusra
fogékony denevérfajok segitik el6. Példanak okaért a durvavitorlaju torpedene-
vérrdl (Pipistrellus nathusii) feltételezhetd, hogy szerepet jatszik az EBLV-1 ter-
jesztésben, mert nagy terlleteken vandorlé és igen elterjedt denevérfaj Eurépa-
ban, azonban ezt a lehet8séget a tovabbiakban meggy6z8 adatokkal szlkséges
aldtdmasztani (14). A tobbi eurdpai denevérveszettség virusfajrol készitett eset-
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leirasok ritkasdga miatt nem lehet kovetkeztetni sem a foldrajzi elterjedtséglk
nagysagara, sem a lehetséges terjedés iranyaira; hazankban az eddigi vizsgala-
tok nem igazoltak sem az EBLV-2, sem a BBLV vagy az LLEBV virusok jelenlétét.

Az EBLV-1- és EBLV-2-virusok mas eml8sfajokat, tobbek kdzott az embert is
megbetegithetik. Bar arra vonatkozdéan nincsenek pontos adatok, hogy a dene-
vérveszettséggel 6sszefliggs haladlozasi arany vajon a szilvatikus formaval 6ssze-
vethetd-e, a virus zoonotikus lehetdsége és a dokumentalt haldlesetek diktalta
dvatossag miatt a hazai allatorvosi gyakorlat ma az, hogy a lakott teriletre (pl.
lakdsba) tévedt, sérilt, kabult denevéreket védett allatok mentésére jogosult
mentbhelyek és egyes allatkertek fogadjak megfigyelés és tovabbi vizsgalatok
elvégzése céljabdl. Az elpusztult denevéreket a Nemzeti Elelmiszerlanc-bizton-
sagi Hivatal Allategészségiigyi Diagnosztikai Igazgatésaganak (NEBIH-ADI) Viro-
|6gia laboratdériumaba kell eljuttatni, ahol elvégzik a diagnosztikai vizsgalatokat.
Ennek soran az elsédleges feladat a veszettség kizarasa.

Mindazon személyek, akik rendszeresen érintkeznek denevérekkel (pl. szak-
bioldgusok, allatorvosok, denevérvédelmi szakemberek) megel8z8 oltasban kell,
hogy részesiljenek. Vizsgalatok azt mutatjak, hogy a RABV ellen adhaté human
diploid sejteken el&allitott vakcina (HDCV) védelmet nyljt az EBLV-1 és EBLV-2
ellen is (9, 16, 30). Az Egészséglgyi Vildgszervezet ajanlasa szerint a profilak-
tikus oltdéanyag izomba vagy bdrbe adhatd. A pre-expozicid soradn a vakcinat
harom adagban a 0., és 7. napon, valamint a 21. és 28. nap kozott, az ismétlést
pedig egy év mulva kell beadni. Pre-expoziciés profilaxisban nem részesullt sze-
mélyt, denevértdl elszenvedett harapast vagy karmolast kévetden, tovabba ha
az érintett egyén sérllt bérfelllete, szeme vagy nyalkahartyaja denevér nyala-
val vagy agy-gerincvel@i folyadékaval érintkezett, posztexpoziciés védboltasban
kell részesiteni. Posztexpozicids védboltas soran az izomba torténd oltasnak két
mobdja is elfogadott: az Essen-séma 0t, a Zagrab-séma négy adag beadasat
irja elé (Essen: 0., 3., 7., 14. és 28. napokon egy-egy adag; Zagrab: 0. napon két,
tovabba 7. és 28 napokon egy-egy adag) (37). Amennyiben az érintett személyt
nem részesitették pre-expoziciés profilaxisban, human immunglobulint kell
kapnia, lehetSleg a véddoltas-sorozat megkezdésekor. Azokban az orszagokban,
ahol emberi veszettség elleni immunglobulin-készitmény nem elérhetd, |6ban
termelt rabies-specifikus immunglobulint hasznalnak (22).

Amennyiben haziallatok kerllnek kézvetlen kapcsolatba denevérek é16 vagy
elhullott példanyaival, az allattartéonak tanacsos megfigyelés céljabdl elkilo-
niteni a kitett egyedet és ésszer(inek tlinik a profilaktikus véd&oltas beadasa
is.

Osszefoglalva, a denevérveszettség hazai el8forduldsardl nyert ismeretein-
ket passziv surveillance-bdl szarmazd vizsgalatokbdl szereztik. Az elmult 40 év
alatt izolalt hét denevérveszettség virus molekularis vizsgalata minden esetben
az EBLV-1 faj, azon belll is az EBLV-1a klaszter el6forduldsat igazolta. Jelenleg
hazankban kevés a denevérek mentésével foglalkozd szervezet, igy nincsen meg-
felelé gydjtési pont és diagnosztikai hattér a févarostdl tavolabbi orszagrészek-
ben; ugyanakkor egy szervezett, egész orszagra kiterjedd aktiv, felmérs jellegl
vizsgalatsorozat hidanypdtld lenne. Ehhez a sz(réseket minél tdbb hazai dene-
vérfajra érdemes lenne kiterjeszteni. A begy(jtott allatok nyal-, vér- és UrUlék-
mintaibdl végzett molekularis vizsgalatok jelenthetnek hatékony megkdzelitést a
kilénboz6 denevérveszettség-virusfajok hazai el6fordulasanak felmérésére, amit
szeroldgiai vizsgalatok elvégzésével lehetne kiegésziteni a rezervoarfajok megha-
tarozasa érdekében. Jelenlegi ismereteink szerint az EBLV-fert6zés haziallatokra
és emberre is atvihetd. igy, a szilvatikus veszettségtdl valé mentesilés utin sem
szabad megfeledkezni arrdl, hogy idegrendszeri tineteket mutatd hazi- és vadal-
latok virolégiai differencialdiagnosztikajaban a veszettségvirusok (EBLV-1, EBLV-2,
BBLV, LLEBV) irdnyéaba tovabbra is sziikséges lehet majd vizsgalatokat végezni.
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OSSZEFOGLALAS

A szerzdk vizsgalatanak célja az volt, hogy meghatarozzak az ABCB1-gén rendelle-
nességének magyarorszagi elterjedtségét bizonyos prediszponalt kutyafajtakban,
mint példaul a skoétjuhasz, a shetlandi juhasz, az ausztral juhasz és a német-
juhasz. A 4 bazispart érintd génmutacié nyoman nem képzddik fehérje, aminek
kovetkeztében szamos, altaldnosan alkalmazott gyégyszer (példaul: ivermektin,
loperamid, acepromazin) beadasa idegrendszeri mérgezéshez vezet az érintett
egyedekben. Ehhez nyolcvanhat egyedtdl gyljtottek vérmintat, amelyekbdl gen-
omi DNS-t izolaltak. Az ABCB1-mutéacidot mdodositott allél-specifikus PCR-mod-
szerrel mutattak ki. A vizsgalt egyedek kozll négy homozigdta mutadnsnak és ot
heterozigdtanak bizonyult az ABCB1-allélra. A rendellenes allél skétjuhasz, shet-
landi juhasz és ausztral juhaszkutyakban volt jelen. A vizsgalt németjuhasz és
border collie kutyak egyike sem hordozta az ABCB1-mutaciot.

SUMMARY

Background: P-glycoprotein is a multidrug resistance (MDR) transporter, a
member of the ATP binding cassette (ABC) family and is highly expressed in
capillary endothelial cells in the brain. Its physiological function is to protect the
body from potentially toxic compounds. In certain dog breeds a 4-bp deletion
mutation of P-glycoprotein encoding ABCB1 (MDR1) gene is frequently occur-
ring. In result of the shift in the reading frame non-functional protein forms
which leads to neurological toxicity in the affected individuals after exposure to
commonly used pharmaceuticals, such as ivermectin, loperamide, cyclosporine,
digoxin, acepromazine and butorphanol. The spread of mutation may constantly
increase due to large scale inbreeding of purebred dogs.

Objectives: The aim of our study is to evaluate the prevalence of ABCB1 gene
defect in Hungarian population of the relevant dog breeds, e.g. collie, Shetland
sheepdog, Australian shepherd, border collie and German shepherd.

Materials and Methods: Blood samples were collected from eighty-six client-
owned dogs; the owners gave signed, informed consent for study enrolment.
Genomic DNA was purified via spin column based method from all samples.
ABCB1 mutation was determined by modified allele specific detection method
via real-time PCR analysis.

Results and Discussion: Four of the investigated individuals were homozy-
gous, five of them were heterozygous for the mutant ABCB1 allele. The mutant
allele was present in collie, Shetland sheepdog, Australian shepherd dogs and
none of the investigated border collies and German shepherd dogs were carry-
ing the ABCB1 mutation.

Our future plan is to involve other dog breeds to further screening. In posses-
sion of this information the veterinary drug therapy in affected dogs would be
considerably risk-free. It is highly important to obtain this information regard-
ing to different dog populations, because exclusion of the dogs carrying the
nt230(del4) from breeding can significantly minimize the spread of ABCB1 gene
deficiency.



AZ ABCB1/MDR1 GENMUTACIO HAZAI KUTYAALLOMANYOKBAN

A ,multidrog rezisztencia” (multidrug resistance) fehérjék az ABC-transzporte-
rek (ATP-binding casette transporter) csaladjaba tartozé, membranhoz kotott
fehérjék, amelyek a prokariétaktél az eml8sokig valamennyi fajban jelen vannak.
Az ABC-szallitéfehérjék jellemzben transzmembran doménbdl és a citoplazmaéba
nyulé ATP-kot8 doménbdl épiilnek fel (18). Minden m{ikod& ABC-transzporter két
transzmembran doménbdl és két ABC-egységbdl all. Amennyiben ezt a négy
elemet egy polipeptidlanc tartalmazza, Ggy »teljes szallitérdl” (ABCB1/P-glikop-
rotein/MDR1 fehérjék), amennyiben a transzportfehérje csak egy ABC-részbdl és
egy transzmembran régiébdl all (ABCG-csalad tagjai), »fél szallitérdl” beszélink.
Az ABC-szallitéfehérjecsalad elséként felfedezett tagja a P-glikoprotein (11),
amely nagy jelent8séggel bir a daganatok gydgyszer-rezisztencidjanak kialaku-
lasaban, ezért napjainkban is a legjobban kutatott transzportermolekula (10).

A P-glikoprotein egy efflux-fehérje, amely f6ként a szervezet hamsejtjeinek api-
kalis membranjaban helyezkedik el, szubsztratjait a sejtek citoplazmajabdl az
apikalis membranon keresztll a sejtkdzotti térbe pumpalja. Valamennyi élettani
hataron megtalalhatéak, Ggymint a majsejtek kanalikularis (apikalis), a vékony-
és vastagbélham apikélis, a vese proximaélis tubulusainak luminalis (apikalis)
membranjaban, valamint a vér-agy és a vér-here gat kapillarisendothel-sejt-
jeinek membranjaban, ill. a placenta syncytiotrophoblast-sejtjeinek apikalis
membranjaban (19).

A P-glikoproteinek szubsztratjainak meghatarozasahoz szamos in vitro és in
vivo kisérleti modellt alakitottak ki. SCHINKEL és mtsai 1994-ben inzerciés muta-
ciéval létrehoztak egy genetikailag médositott MDR1a (-/-) ,knockout” ege-
ret, amely kilseje, haldlozasi aranya, tovabba élettani, anatdmiai és szdvettani
tulajdonsagaik alapjan nem kilénboztek a vad tipusd MDR1a (+/+) egyedektdl.
Egy szerencsés véletlennek készdnhet8en derllt ki, hogy az MDR1a (-/-) egye-
dek rendkivil érzékenyek az ivermektinre. Atkafertdzés miatt az egereket higi-
tott ivermektin-oldattal permetezték le, amelynek kdvetkeztében az MDR1a
(-/-) egyedek egy része petyhidt bénuldsos tinetet mutatva elpusztult. Az
ivermektin koncentracidja az agyszovetben 87-szerese volt az MDR1-knockout
egerekben a vad tipusl egyedekhez képest (20). Kordbban is ismert volt az
ivermektin-tUlérzékenység skdtjuhasz kutyaban, amely soran a gyogyszer fel-
halmozddik az agyszovetben, és mar a normal egyedekre artalmatlan 0,4 mg/
ttkg adagban is elhulldst okoz. Parhuzamot vonva MDR1a (-/-) genotipusl ege-
rekben megfigyelt ivermektin-toxicitassal, a skétjuhasz kutyaban is hasonld
MDR1-tipusl P-glikoproteinhianyt feltételeztek. A genetikai hibat kutyaban
el8szor 2001-ben MEALEY és mtsai irtak le. Kiderllt, hogy az MDR1/ABCB1 gén-
ben egy négy béazispar hosszl delécié (nt230(deld)) okozza a P-glikoprotein
hianyat. Az olvasasi keret eltolddasa kovetkeztében a 91-es helyen aminosav
helyett egy korai stopkodon olvasddik le, igy egy jelent8sen révidebb, miko-
désképtelen fehérje képzddik (14).

Az Ordkletes ABCB1- vagy MDR-1-gén rendellenességét szamos allatfajban
és az emberekben is kimutattak, azonban egyes kutyafajtdk esetében nagyon
gyakran fordul eld. llyen fajtak a collie (skdétjuhasz) mellett a border collie, sza-
kallas collie, keleti agar, hosszUszdrl whippet, 6angol pasztorkutya, McNab, vala-
mint az angol, shetlandi, svajci fehér, német és ausztral juhaszkutya, tovabba
ezek keverékei. Irodalmi adatok alapjan egyes populacidk érintettsége akar az
55-60%-o0t is elérheti (8). Az emlitett érzékeny fajtdk egyedei tovabba azok keve-
rékei is az allatgyogyaszatban egyébként biztonsadgosan alkalmazott gyégysze-
rek beadasat kovetSen gyorsan kialakuld, sdlyos mérgezési tlineteket mutatnak
(ataxia, bagyadtsag, idegrendszeri gorcsok). Az érintett egyedek a tlineti keze-
lés ellenére is gyakran elpusztulnak. llyen, az allatorvoslasban viszonylag szé-
les kdrben hasznalt gydgyszerek pl. az ivermektin, a loperamid, a doxorubicin,
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a ciklosporin, a digoxin, az acepromazin és a butorphanol. De hasonlé mddon
mérgez8vé valhatnak tovabbi szerek is, mint pl. az eritromicin, dexametazon,
aldoszteron, abamektin, ondansetron, a domperidon, a paclitaxel, a rifampicin
és a morphin terapidban szokasos adagjai is.

A felsorolt gyogyszerek és szamos egyéb, a vér-agy gaton atjutd toxikus anyag
a P-glikoprotein segitségével ki tud valasztédni, igy nem halmozddik fol az
agyszovetben. Azonban, az ABCB1-gén mutéacidja esetén a P-glikoprotein nem
képes termelddni, amelynek kovetkeztében a toxikus szerek az agyszovetben
felhalmozddva mérgezést idéznek eld.

Az ABCB1-rendellenesség feltételezett 6rokl6désmenete autoszomalis recesz-
sziv (6), azonban néhany forras leirja, hogy a heterozigéta egyedek is fokozott
érzékenységet mutathatnak bizonyos P-glikoprotein szubsztratokkal szemben
(3), ebben az esetben intermedier (inkomplett dominans) 6roklddésrdl beszé-
link. Tovabba, az ABCB1-mutacio elterjedtsége bizonyos kutyafajtak allomanyai-
ban olyan mértékd, hogy azt az autoszomalis recessziv 6roklésmenet nem képes
megmagyarazni, azonban az 6roklédés menetére iranyuld kutatasok eddig nem
jelentek meg a szakirodalomban.

Jelen kutatas célja, hogy felmérjik az ABCB1-mutéacid elterjedtségét az érin-
tett kutyafajtak: collie, shetlandi juhasz, border collie, ausztral juhasz, német-
juhasz kutyak hazai alloméanyaiban, valamint, hogy elérhetévé tegylk ennek a
rendellenességnek a szlrését Magyarorszagon belll.

A mintagyUjtéshez kUlonbozd kutyatenyészd, ill. egyéb kutyas szovetségekkel,
kutyakiképzd kozpontokkal valamint allatorvosi rendel8kkel vettik fel a kapcso-
latot. Az orszag szamos tajardl gyljtottink mintakat, hogy a vizsgalatunk meg-
felelGen reprezentalja a rendellenesség magyarorszagi elterjedését. A véradas
onkéntes alapon tortént, miutadn tajékoztattuk a tulajdonosokat a vizsgalatunk
céljardl. Valamennyi vizsgalatba vont egyed tulajdonosa beleegyezd nyilatkozat
aladirdsaval engedélyezte, hogy kutyajanak mintajat kutatasi céllal felhasznal-
juk. Az allatok adatait felvettlk, és mintdjukat egyedi azonositéval lattuk el. A
DNS-izolalashoz egyedenként 0,5 ml vérmintat vettink K-EDTA vérvételi csébe.
A mintakat tovabbi felhasznalasig -80 °C-on taroltuk.

A vérmintakbdl torténdé DNS-izolalast a Quick-DNA™ DNS izolalé kit (Zymo
Research Corporation, Irvine, USA) segitségével végeztik a gyartd utasi-
tasainak megfeleléen. Minden egyes minta esetén 200 ul vérbdl indultunk
ki. A kinyert DNS koncentraciéjat a NanoDrop ND-1000 Spektrofotométer-
rel (Thermo Scientific, Wilmington, USA) hatdroztuk meg. A mintak &tlagos
DNS-hozama 103 £ 23 ng/ul volt. Valamennyi DNS-mintdt DNS-ellciés puffer-
ben (Zymo Research Corporation, Irvine, USA) 2 ng/ul koncentraciéra higitot-
tunk. Az ABCB1-rendellenesség vizsgalatat Baars és mtsainak diagnosztikai
modszere alapjan modositottuk (2). A PCR-vizsgalatot MiniOpticon készi-
léken (Bio-Rad, Hercules, USA), Firepol gPCR supermixszel (Solis Biodyne,
Tartu, Esztorszag), az alabbi primerek felhasznalasaval végeztiik: forward
vadtipusi (Wt): 5’-TTGGAAACATGACAGATAGC-3’, forward deléciés mutans (Del):
5 -CGTTTTTGGAAACATGACAGC-3’ és reverz 5'-AACTTCCTGGGATCTTTCTG-3". Min-
den minta esetén két gPCR-reakcidot futtattunk kildon a vadtipusl és kllon
a delécidos mutans allélra specifikus primerparokkal. A reakcié hdéprofilja a
kovetkezd volt: 95 °C 12 perc inkubaciét kdvetéen 30 ciklus: 95 °C 15 s, 60 °C
30 s,72°C 40 s.
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ABRA. A vadtipusd és a mutédns ABCB1-allél amplifikGciés g6rbéi, 40 ciklust kévetéen (CFX manager™ szoftver)
A fluoreszcens jel a mutans, ill. a vadtipusG allél jelenlétekor a megfelelé primer alkalmazasaval adédott. Amennyiben a
mintaban nem volt jelen az adott primerrel egyez6 DNS szakasz, Ugy termék és ezaltal fluoreszcens jel sem képz8dott

FIGURE. Amplification curve of wild type and mutant ABCB1 allele, following 40 cycles (CFX manager™ software)
Fluorescent signal formed with the corresponding primer in the presence of either the mutant or the wild type allele.

PCR product and fluorescent signal were not generated if the corresponding DNA fragment was not present in the

sample

TABLE. Distribution of ABCB1 gene mutation in the 86 investigated individuals

Fajta (Breed) ABCB1 (Wt/Wt) ABCB1 (Wt/Del) ABCB1 (Del/Del) n
skétjuhasz (collie) 2 0 1 3
shetlandi juhasz
(Shetland shepherd) 0 2 1 3
ausztral juhasz
(Australian 1 3 2 6
shepherd)
németjuhasz
(German shepherd) 4 0 0 >4
németjuhasz keverék
(German shepherd mix) R © 9 2
border collie 16 0 0 16
hosszUszdrl whippet 1 0 0 1
(longhaired whippet)
drc_)tszoru foxjerrler 1 0 0 1
(wire fox terrier)

ABCB1 - ATP-k6t8 transzporter BT tipus, Wt - vadtipus, Del - deléciés mutdns
ABCB1 - ATP-binding casette transporter BT type, Wt — wild type, Del — deletion mutant

498
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A genetikai tesztet real-time PCR-modszerrel végeztlik el, igy az expresszids gor-
bék megjelenésébdl lathatd, hogy a vizsgalt minta a normal, a deléciés mutans,
vagy mindkét allélt tartalmazza-e. Az dbrdn az ABCB1 vadtipust (Wt) és a mutans
allélok (Del) amplifikaciés gorbéje 1athatd, a fluoreszcens jel kizarélag az egyezd
DNS-szakasz jelenlétekor jelenik meg. Amennyiben a gén homozigdta vadtipusU,
Ggy csak a vadtipusU primer jelenlétében kapunk fluoreszcens jelet, amennyiben
a vizsgalt gén homozigdta mutans, a delécidés mutans primer jelenlétében kapunk
fluoreszcens jelet, amennyiben heterozigdta az ABCB1-gén, akkor mindkét primer
esetében megjelenik a fluoreszcens jel.

A genetikai vizsgalat eredményeit a tdbldzat mutatja be. A vizsgalatba vont
németjuhasz és border collie fajtaji4 egyedek egyike sem hordozta az ABCB1-gén
delécidés mutacidjat.

kozul a legtobb mddszer a PCR-reakcidt kovetSen gélelektroforézis-vizsgalatot igé-
nyel (1, 2), mint példaul az amplifikdlt fragmentumhossz polimorfizmus (AFLP) (7,
12, 17). Az egyetlen szakirodalomban elérhetd mddszer, amely nem kovetel id&- és
mukaigényes PCR utani feldolgozast, a KLINTzZscH és mtsai altal kidolgozott TagMan
5'-nukledz préba alapl allél-elkilonités, amelyhez tobb fluoroflér egyidejli kimu-
tatasara alkalmas készUlékre, ill. fluoreszcensen jeldlt TagMan-prébakra van szik-
ség (13). Tanulmanyunk megkezdése elbtt egyszerd, a lehetdségek szerint gyorsan,
pontosan és koltséghatékonyan kivitelezheté maddszert kerestlnk. A felallitott kri-
tériumok alapjan az elérhetd modszerek kozUl Baars és mtsainak allélspecifikus
PCR-médszerét valasztottuk, amelyet azonban szamos ponton médositottunk (2).
Az eredeti mddszerben alkalmazott PCR héprofilja rendkivil hossz( primertapadasi
és lanchosszabbitasi iddt tartalmazott, amelyeket egynegyedére, ill. kozel felére
csokkentettiink, a végsdé lanchosszabbitas 1épését pedig elhagytuk. A reakcid soran
»hot start” DNS-polimerazt alkalmaztunk a nem-specifikus melléktermékek képzs-
désének elkerlilésére. Minden minta esetén két reakciot futtattunk, a két kilénb6zd
allélnak megfelelS primerparral, valds idejli PCR-készulékkel, igy a reakcid végén koz-
vetlenll megkaptuk a leolvasott fluoreszcens jelbdl az egyes mintak eredményét.

Vizsgalataink soran a rendellenes ABCB1-allélt skétjuhasz, shetlandi juhasz és
ausztral juhaszkutyakban mutattuk ki. A skdtjuhasz napjainkban nem tartozik a nép-
szer( kutyafajtak kozé, jelenleg Magyarorszagon kevesen tartjak kedvencként, emiatt
a mintagyUjtés soran csak ritkan talalkoztunk ezzel a fajtaval. Mivel a fajta gyégysze-
rérzékenysége koztudott a kutyatenyésztéssel, kutyakiallitassal foglalkozd szak-
emberek szadmara, igy a skétjuhasz egyedeket automatikusan szlrik az ABCB1-ren-
dellenességre. Ugyanez igaz ez a shetlandi juhaszkutya fajtara is. A Slovgen s.r.o
diagnosztikai laboratérium adatbéazisa alapjan kozzétett magyarorszagi allomanyok
- skétjuhasz (98 egyed) és shetlandi juhasz (36 egyed) - ABCB1-sz(ir8vizsgalatanak
eredményét (5) kiegészitve az altalunk kapott eredményekkel azt mondhatjuk, hogy
Magyarorszagon a skétjuhdszokban az ABCB1-mutans allél 61%-os allélgyakorisag-
gal, mig a shetlandi juhdszokban 36%-o0s allélgyakorisdggal fordul el. Ez az arany
6sszhangban all mas eurdpai orszagokban tapasztalt elfordulasi gyakorisdgokkal (4,
6). Az Egyesllt Allamokban a collie fajtdban hasonlé az arany, mig a sheltie kutyak
kozUl negyed annyi egyedben van jelen az ABCB1-delécids allél (16).

A border collie fajtaji egyedekben rendkivil kis (1%) allélgyakorisdggal mutattak
ki az ABCB1-gén rendellenességet nagyszamU egyed genotipusanak meghataro-
zasakor (9), az altalunk vizsgalt border collie fajtaji egyedekben nem volt jelen az
ABCB1-mutacio.
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Vizsgalatainkat a németjuhasz fajtaba tartozd egyedekre 6sszpontositottuk, mivel
Magyarorszagon igen népszer( kutyafajta, mind kedvencallatként, mind munkaku-
tyaként vald tartasa elterjedt. A szakirodalomban a prediszponalt kutyafajtak kozott
emlitik, mivel egy az Egyesilt Allamokban készilt tanulmany szerint a németjuhész
fajtdban 7%-os allélgyakorisdggal van jelen az ABCB1-mutécié (15). Az altalunk vizs-
galt 54 németjuhasz fajtajd, ill. két németjuhasz keverék egyed egyike sem hor-
dozta az ABCB1-delécids allélt.  Mivel a mintdkat az orszag szamos kilonbdzd
tajarél gyljtottuk, elmondhatd, hogy a Magyarorszagra hozott németjuhasz-vérvo-
nalak vizsgalt dllomanyai mentesek lehetnek ettdl a mutaciétdl, igy a hazai eredet(
németjuhasz kutyak eldvizsgalata nem feltétlenil szUkséges. Azonban a kulfoldrdl,
kUldndsen a tengerentllrél behozott egyedeket érdemes el8szirni az ABCB1-ren-
dellenességre, féként, ha az allatokat tenyésztésbe szeretnék vonni.

A tovabbiakban egyéb kutyafajtdkat szeretnénk bevonni a szlrdvizsgalatba.
Ennek az informaciénak a birtokaban, az érintett kutyak allatorvosi gybégyszeres
kezelésének kockazata kisebb lenne. Rendkivil fontosnak tartjuk, hogy minél tobb
kutya esetében rendelkezzlnk ezzel az informacidval, mivel ezen egyedek kizarasa

a tenyésztésbdl jelentésen csdkkentheti az ABCB1-rendellenesség terjedését.
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OSSZEFOGLALAS

A szerzB8k jelen vizsgalatukban bemutatjak a mesterséges UV-B-izzok (n = 9)
sugarzasi értékeinek alakulasat az id6 és az izz6tdl mért tavolsag fluggvényé-
ben. A hull6k metabolikus csontbetegségének egyik megelbzési lehetésége a
mesterséges UV-B-sugarzas biztositasa. A méréseket hét hetes id6kozokkel, hét
alkalommal végezték el, mindegyik gyarté (n = 3) egy éves élettartamot garan-
talt. Az 8sszes izz6 esetében a 2. méréskor (7. hét) az eredetihez képest 30-35%-
0s, ill. a 3. méréskor (14. hét) 50% koruli sugarzas csokkenést mértek. Mindezek
miatt — amennyiben nincs lehetdség a sugarzasi szint rendszeres ellenbrzésére
- javasolt 3-4 hénap utan cserélni az izzokat.

SUMMARY

Background: Metabolic bone disease (MBD) is considered the most prevalent
disease of reptiles in captivity. The lack of cholecalciferol in the diet and/or the
lack of suitable UV-B-light (natural or artificial form) are the most important
causes (nutritional MBD).

Objectives: The authors of this study investigated commercially available ultra-
violet-B (UV-B) bulbs of three popular companies’. Bulbs were divided into two
categories “tropical” and “desert”, according to the target species.

Materials and Methods: The bulbs were placed individually into plastic terrar-
iums which were covered with thick black foil. The level of UV-B irradiation of 9
different compact bulbs was measured over distance and time. Measurements
were made 7 times with 7 week differences with Solartech 6.2 UV meter with a
distance of 10, 20, 30 and 40 cm from the surface of the bulb. One company’s
products had significantly lower irradiation - despite the same outputs - even
at the beginning of the study (ANOVA test, p < 0.05).

Results and Discussion: However all products had a lifespan of 1 year accord-
ing to the label information, two “desert” and one “tropical” bulb had a very low
level of irradiation at the 4th measurement (28th week, 20 cm). According to the
results all of the bulbs lost 30-35% of their irradiation level compared to starting
levels at the time of the 2nd measuring (7th week), which was only 50% at the
time of the 3rd measurement (14th week). Because of this — if regular control
of the irradiation is not possible - changing of the bulbs in every 3-4 months is
recommended. As the irradiation of the 13W bulb was low even at the beginning,
this seems to be less adequate for desert species. Bulb with similar W outputs
may have different level of UV-B irradiations; accordingly it is advised to regularly
control the level of emission.
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VIZSGALATA

A hull6k szadmara gyartott ultraibolya (UV) fényforrasoknak tobb tipusa ismert.
Léteznek UV-A- és UV-B-sugarzast is kibocsatdok és kizardlag UV-B-izzok.
A nagy teljesitményl higanylampak az jelentds mennyiségl hét is termelnek
(25). Az UV-B (281-315 nm) a D,-vitamin endogén szintéziséhez sziikséges, igy
a hullék leggyakoribb megbetegedésének, a metabolikus csontbetegségnek
a megel8zésében jatszik szerepet (5, 11, 12, 14, 15, 17, 20). Elénye a szajon &t
adagolt D-vitaminkiegészitéssel szemben, hogy kizarélag UV-B-sugarzassal
nem lehetséges a D-vitamin tldladagolasa (13, 21), és az allatok az igénylkhoz
igazodva valtoztatjdk a l1dmpa alatt toltott idSt (9, 18, 19). A sugarzasnak koz-
vetlenul kell érnie az &llatot, mivel a kllonboz8 anyagok (pl. Gtveg, mianyag)
részben vagy egészben kisz(rik azt (4). A klltéri terrariumot az allattarték
jelentds része nem tudja biztositani - ill. nem is minden faj esetében meg-
oldhatd - ezért a természetes napfény alternativajaként jol hasznalhatdk az
UV-B-lampak (1, 2, 3, 7, 8, 22).

A mesterséges UV-lampak csak megfelel§ alkalmazas esetén alkalmasak a metabo-
likus csontbetegség (metabolic bone disease, MBD) megelézésére. Minden gyarté
feltinteti az izzék garantalt élettartamat (Altaldban 6-12 hdnap), a behatasi tavolsa-
got, ameddig még hatékony a termék (10-50 cm) és a napi hasznéalat javasolt id&-
tartamat (10-12 6ra). A hull8k természetes él8helyéhez igazodva a kompakt izzéknak
#tropusi” és ,sivatagi” valtozata kaphatd, az utébbi joval erdsebb sugarzasu.

Jelen vizsgalatunk célja volt harom népszer( gyartd UV-B-termékének értéke-
lése, valamint a sugarzas alakuldasanak mérése az idd és a tavolsag fuggvényében.

Hazai kereskedelmi forgalomban széles kérben beszerezhetd, azonos arkategé-
riaju, harom kilonbozé gyartd kilencféle kompakt UV-lampaéajanak UV-B-kibocsa-
t4sat és ennek a hasznalattal vald csokkenését vizsgaltuk (1. tdbldzat). A hdrom
kUlonbozd gyartotdl ,tropusi” és ,sivatagi” életmaodd hilldknek javasolt izzdkat,
valamint egy hdt is kibocsatd terméket valasztottunk. Az azonos teljesitményl
s2 és s3 kozotti klldonbség az, hogy az eldbbit nagyobb behatasi sugara miatt
magas (min. 50-60 cm) terrariumokhoz ajanlja a gyarté. Az erésebb sugarzast
adé ,sivatagi” izzdk kozul négy kdzel azonos (25-26 W), egy nagyobb (h8t is add;
125 W) és egy kisebb (13 W) teljesitménydlt hasonlitottunk dssze. Az izzék mind-
egyikénél a gyartd 12 hdnapos Uzemiddét garantalt.

1. TABLAZAT. A vizsgdlt UV-Idmpdk és teljesitményiik

TABLE 1. The UV bulbs used in the study and their outputs

A 23W s
B 25W s2
B 25W s3
sivatagi”?
B 13W s4
C 26W s5
B 125 W s6
A 23W t1
B »tropusi” 25W t2
C 26W t3

'company, *category, *“desert”, ““tropical”, *output, *bulb identifier
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Az izzbkat kUlon-kulon helyeztik el 790 x 570 x 420 mm-es mUanyag terrari-
umban és napi 12 6rat lzemeltek. A dobozok mindegyikét vastag fekete foli-
aval boritottuk be, hogy a mérést ne befolyasolja a szérdédd fény. A Solartech

Hét hetes idékozbékkel, 6.2 UV-mérbvel hét hetes id6kdzokkel, hét alkalommal mértik az UV-B-su-
hét alkalommal mérték garzas mértékét az izz46 fellletétdl 10, 20, 30 és 40 cm-nyi tavolsadgokban,
az UV-B-sugdrzds mér- mérésenként és izzonként harom adat felvételével. A statisztikai szamitaso-
tékét az izzo feliiletétél kat R 2.14.2. (R Development Core Team, 2009) programmal végeztik. Az izzék
10, 20, 30 és 40 cm-nyi kiinduldsi sugarzasat (20 cm-es tavolsdagban) ANOVA-teszttel hasonlitottuk
tdvolsdgokban ossze.
EREDMENYEK

Az UV-lampaék altal kibocsatott indulé- és zard sugarzasi adatokat és tavol-
sagbeli valtozasait az 2. tdbldzat tartalmazza. Mivel a 15-20 cm-es elhelye-
zési tavolsag a legaltalanosabb, a statisztikai elemzés a 20 cm-es tavolsagra
vonatkozik. A zar6 értékek (42. héten) 30 cm tavolsagokban 6-8 pW/cm?, a 40
cm-es tavolsagban 3-4 pW/cm? kdzott mozogtak négy ,sivatagi” (s1, s2, s3,
s6) lampéanal. A tobbi termék (s4, s5, t1, t2, t3) ekkor mar nem vagy alig ész-
lelhetd sugarzast bocsatott ki.

2. TABLAZAT. Az UV-Idmpdk sugdrzdsi adatai a vizsgadlat kezdetén (0. hét) és végén (42. hét) az izzé felszinétél mért 20 cm-es
tdvolsdgban (UW/cm?)

= ,sivatagi”, t = "tropusi”

TABLE 2. The initial and final levels of UVB irradiation (uW/cm?), measured 20 cm from the surface of the bulb

Mérési tavolsag az izz6 felszinétdl szamitva®

p20cm induld

s1 200 44 68 18 30 6 16 3
s2 220 61 75 24 35 8 22 4
s1-s2=0,0065
s3 160 61 50 18 24 7 14 3 s1-s6 =0,0090
s4 32 17 13 4 7 2 4 0 s2 - s6 =0,9999
tobbi < 0,001
s5 85 25 28 7 13 4 6 1
s6 130 35 75 20 45 8 25 4
t1 120 30 40 10 17 3 12 1 t-2=0932
t2 130 37 40 10 16 4 10 0,5 tobbi < 0,001
t3 60 20 16 4 7 2 5 0]

bulb, s="desert”, t="tropical”, 2initial level, 3final level, 4p level (initial data, 20 cm distance), 5 the distance of measurement from the surface of the bulb

80

1. ABRA. A sivatagi izzék UV-B-sugdrzdsdnak alakuldsa (uW/cm? \
20 cm-es tdvolsdgban) az idé fliggvényében. Kettd izz6 kezdb su- ¥ \\
gdrzdsa azonos volt, a tébbié azonban szignifikdnsan kisebb :E g —1
g 50 \ —ig
FIGURE 1. The irradiation levels of “desert” UVB bulbs (uW/cm? ‘E 40 3
20 cm distance) related to the measurements. Two of the bulbs ? 30 | —
had very similar initial irradiations but all of the others had signifi- E 56 a1
cantly lower " W —— -
0
4 2 3 4 s 6 7 mérések



HULLOKNEK AJANLOTT KOMPAKT UV-B-1ZZOK TELJESITMENYENEK
VIZSGALATA

Az 1. dbrdn lathatd a sugarzas mértékének véltozasa (20 cm-es tavolsagban) az
id6 fuggvényében. A valasztott tavolsagtdl és az izz0 tipusatél figgetlenll meg-
figyelhetd volt, hogy a sugarzas mértéke a hasznalatba vétel utan 7-14 héttel (2.
és 3. mérések) meredeken csékkent, majd egy viszonylag stabil, nem tdl magas,
de allandd sugarzast lehetett mérni. Az is jol 1dthatd, hogy a ,C”-gyartd izzdjanak
(s5) kezdeti UV-B-kibocsatasa mennyivel elmaradt a tobbiétdl. Az s4-es eseté-
ben az eleve kisebb teljesitmény (13 W) miatt térnek el az értékek a tobbiétsl.

Az eredmények alapjan elmondhaté, hogy a ,sivatagi” |ampak sugarzasa (az
s4 és s5 kivételével) 20 cm alatt nagyon erds. A sl-es izz6 ajanlott elhelye-
zési tavolsaga 10 cm, ami jelentdsen eltér az altalaban javasolt 15-20 cm-es
tavolsagtdl. Mindez 200 pW/cm?-es sugarzast jelent, ami eréssége miatt még
sivatagi halldknél is irritacidét okozhat. Zold leguanoknél (lguana iguana) az 50
uW/cm?-es tartds UV-B-sugarzds mar egészségkarosodast és elhulldst okozott
(16), ez is felhivja a figyelmet arra, hogy a természetes él8helyhez igazodd izz6t
kell valasztani. A tdlzottan erds vagy hossz( idGtartama UV-sugarzasnak szamos
karos kovetkezménye lehet. Tobbek kdzott bérproblémak, bdrdaganat, kdtéhar-
tya-gyulladas alakulhat ki (10, 21, 24), széls8séges esetben pedig elhulldshoz
is vezethet. Ezért a terrariumot - amellett, hogy megfeleld alaptertletl - Ggy
kell berendezni, hogy az allatok arnyékos helyre hizédhassanak. A 30 cm folotti
tavolsdag mar nem biztosit elegendd UV-B-t, igy a 20-25 cm-es tavolsag javasol-
hatd. A megallapitas igaz az s2-es magas terrariumba ajanlott és az s6-o0s izzéra
is, amely a gyartéi leirds szerint 50 cm-ig hatékony. Az s2-es és s6-0s lampak
sugarzasa a kisérlet végén is viszonylag nagy volt a 20 cm-es tavolsagban, e
folott azonban mar egyik sem bizonyult hatékonynak.

Az eredményekbdl lathatd, hogy az 6sszes izz6 esetében a 2. méréskor (7. hét)
az eredetihez képest 30-35%-o0s, ill. a 3. méréskor (14. hét) 50% korili sugarzas
csokkenést mértink. Ezt kovet8en a kiindulasi értéknél 70%-kal kisebb érték
koral allanddsul. A tendencia megegyezett 10, 30 és 40 cm-es tavolsadgokban
is. Mindezek miatt - amennyiben nincs lehet8ség a sugarzasi szint rendszeres
ellenérzésére - javasolt 3-4 hdonap utan cseréini az izzékat. A 4. méréskor - ami
nagyjabdl a kozépiddre (21. hét, 20 cm) esett - a sivatagi izzdk tobbsége (s1, s2,
s3 és s6) és két tropusi (t1 és t2) izz6 még viszonylag nagy sugarzast bocsatott
ki (> 25 uW/cm?és > 15 uyW/cm?). Ezek az utolsd, 7. mérés (42. hét, 20 cm) adatok
alapjan (20,0 = 2,9 yW/cm?2és 10,2 = 2,2 uW/cm?) is megtartottdk a magasabb
értéket, amely a maradék haromnal (s4, s5 és t3) tipustol fliggetlenil alacsony
(7,9 £ 31 pW/cm?2és 7,8 + 1,3 uW/cm?) volt. Mindezek miatt nem feltétlendl java-
solhatdé minden izz6 esetében a 12 hdénapos lUzemidd és érdemes a sugarzas
szintjét rendszeresen ellendrizni.

Fontos szem el6tt tartani, hogy még a legjobb mindségl UV-lampak sem
helyettesithetik a természetes napfényt (21, 23) és sok esetben az 3altaluk kibo-
csatott sugarzas csak a toredéke az eredeti élGhelyen tapasztalhaténak. Sza-
razfoldi teknésoknél a természetben jelent8s UV-B-sugarzas (205,3 + 53,6 pW/
cm? UV-B) és ennek megfelel§ kacidiol szint (411,5 £ 189,7 nmol/l) mérhetd a
vérplazmaban (23), ami Anglidban szabadban tartott egyedeknél 40 nmol/l alatt
maradt (6). Példaként emlitheté még, hogy az Egyenlitd kozelében, tiszta idében
szintén erds (215-265 pW/cm?) a sugarzas, ezért nem csak a sivatagi életmodd
fajoknal kell nagy UV-B értékekkel szamolni. A termék kivalasztasanal min-
denképpen érdemes figyelembe venni, hogy az alacsony kibocsatasd lampak
esetében (15 cm-es tavolsadgban) ez az érték csupan 3,1-4,3 yW/cm?2. A legki-
sebb (13W) teljesitményl izz6 UV-B-sugarzasa mar Uzembe helyezéskor is kicsi
volt, ezért 6nmagaban kevésbé tlnik megfelelének a sivatagi hilldk szamara.
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Inkabb javasolhatd szajon at adagolt D-vitamintartalm( kiegészitével egyUtt
hasznalni. A melegebb hémérsékletet is igényld sivatagi fajoknal alkalmazhaté a
hét is kibocsajtéd (s6) izzé is, amely ugyan nagy teljesitményl (125W), de UV-B-ki-
bocsatasa nagyjabdol megegyezik a 25-26W-o0s izzokéival. A kdzel azonos telje-
sitményl izzék sugarzasa jelentls eltéréseket mutathatnak, ezért érdemes azt
rendszeres ellendrizni UV-B mérdvel.
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A szerz8k kozleménylkben egy csaszar csattogdhal (Lutjanus sebae) szemében kiala-
kult fibroma sikeres mitéti eltavolitdsat mutatjak be. Az elsd klinikai tinetek a halak
gazbuborék-betegségéhez hasonlitottak, ezért elsé korben konzervativ kezelést
alkalmaztak. Azonban a macrophthalmia és az exophtalmus sllyosbodéasa kovetkez-
tében a takarmanyfelvétel csokkent, ami testtdmegvesztést idézett eld, igy a szem
eltadvolitdsa mellett dontottek. Az allatot merild recirkuldcids rendszer segitségével
altattak, és a szemet sebészeti Gton eltavolitottak. A mitétet kdvetben szovédmény
nem lépett fel, a csattogdhal visszakerllt az eredeti akvariumaba. A kérszovettani
vizsgalat az érintett szemben kialakult fibromat igazolt. A szerzdk legjobb tudasa
szerint ez az elss sikeres sebészeti beavatkozas egy csaszar csattogohal szemében
kialakult fibroma esetében.

SUMMARY

Background: The authors report in this study a fibroma within the eye of an Emperor
Red Snapper (Lutjanus sebae). Ocular tumours of fish are infrequent and there are
very few published cases of successful treatment.

Objectives: The first clinical signs were very similar to those of gas bubble disease
and conservative treatment was carried out. However, the progression of macroph-
thalmia and exophthalmos, during which the eye with the lesion increased by about
five-fold, led to a decrease in food intake and emaciation. Therefore the surgical
removal of the eye was necessary.

Materials and Methods: The fish was separated in a 60 litre aquarium for treatment
and observation. This was also considered a therapeutic trial, as gas bubble disease
was a possible differential diagnosis. Bubbles within the eye were removed after topi-
cal analgesia with lidocaine using a hypodermic needle. However the problem recurred
in 5-20 days and the eye was removed surgically. The animal was anaesthetised with
eugenol using immersion and a recirculating system. Recovery was without complica-
tions. As postoperative treatment chloramphenicol was used and the concentration of
the antibiotic was reduced step by step by water exchange in the aquarium.

Results and Discussion: 2 days after the surgery in-coordination was observed,
which has gradually improved and the animal was moved back on show in a pub-
lic aguarium. There were no further complications experienced in the holding tank,
neither regarding social interactions or food intake. Histopathological examination
proved a fibroma in the affected eye. Six months post-surgery the measurements
(body weight and length) of the fish were increased by 56%. No visible recurrence of
the tumour was found at the follow-up examinations. After surgery the animal lived
for another 22 months and died of unrelated reasons, recurrence was not proved after
death. To the authors’ best knowledge, this is the first successful surgical treatment
of an ocular fibroma in an Emperor Red Snapper.



A csaszar csattogdhal (Lutjanus sebae) egy az Indiai- és a Csen-
des dcednok vizeiben é156 sotétvdrds savokkal diszitett halfaj
(1. dbra). Atlagos tethosszuk 60 cm (1). Az esetleirasban szerepl§
csaszar csattogdhal fajtarsaval a Nyiregyhazi Allatpark (S6st6
Zoo) Ocenéariuméanak 13000 literes akvariuméaban tébb kilén-
b6z3 tropusi halfajjal egyltt kerllt bemutatasra.

Egy écedndriumban
tartott csdszdr
csattogdhal fejlédése
lelassult, bal szeme
jelentésen
megnagyobbodott

A kétoldali exophthal-
mus leggyakoribb oka a
gadzbuborék-betegség

CSASZAR CSATTOGOHAL SZEMEBEN KIALAKULT FIBROMA

A tlnetek az egyik egyed lelas-
sult gyarapodéasa és bal oldali
szemének duzzanata formaja-
ban jelentkeztek. A duzzanat

intenziven novekedett, igy a 1. ABRA. Csdszdr csattogéhal (Lutjanus se-
macrophtalmus két hét lefor- bae, Cuvier, 1816)

gasa alatt exophthalmussa

valt. A tinetek jelentkezésekor FIGURE 1. Emperor red snapper (Lutjanus
az érintett egyed mérete és sebae, Cuvier, 1816)

tdmege kb. 25%-kal volt kisebb

fajtarsanal. A hal akvarium-

bdl vald kivételét kovetSen megallapitottuk, hogy a csarnokvizben 1-2 mm
dtmérdjl légbuborékok lathatdak, és az elvaltozast mutatd szem kétszerese
az ellenoldalinak.

A vaksag, vagy lataskarosodas csokkentheti a halak taplalékfelvételét,
ami fokozatos testtomegvesztéshez vezet. A kondiciéromléas, ill. az akva-
riumban 1évs fajtarsaktdl vald méretbeli elmaradas az elsé tlnetek kozott
szerepelhet a halak szembetegségeivel kapcsolatban. Az exophthalmus az
akvariumi halak leggyakoribb szemészeti rendellenessége. A csontos halak-
nak anatémiailag kis befogadd-képességl az orbitadja, igy a retrobulbaris
terlleten, vagy a szemgolyd hatso részén elbforduld elvaltozas a szemgolyd
eléremozdulasat eredményezi (9). Az exophthalmus egyik leggyakoribb oka
a félheveny, vagy idUlt gazbuborék-betegség, amelyet az akvarium vizében
felhalmozddott gadzok okoznak, azonban ilyenkor az elvaltozas mindig szim-
metrikus (7).

A gazbuborék-betegség kezelésében a szén-dioxid-anhidraz inhibitorok
(pl. acetazolamide, dorzolamide) szisztémas vagy helyi alkalmazasa hasznos
lehet, amelyek azonban mellékhatasként Uszasbeli koordinacidés probléma-
kat okozhatnak.

A gazbuborék-betegség tlneti kezelésére alkalmas mddszer a gazbuboré-
kok mechanikus eltavolitasa (9).

A szem duzzanataval jaréo korképek elklldonité korjelzésében szerepel a
panophthalmitis, amely soradn térfoglald elvaltozas alakul ki a retrobulbaris
terlileten szisztémas vagy intraokularis fertéz8 betegségek (pl. a fogsagban
tartott halaknal gyakori halgimd®&kér) kovetkeztében.

Ezen kivil térfoglald tumorok kialakulhatnak a szem barmely részén, val-
toz6 klinikai tiUnetekkel, de a retrobulbéaris szdvetszaporulat az esetek tobb-
ségében exophthalmust okoz (9). A daganatokrdl és azon belll is a fibromak-
rol béséges irodalmi leiras all rendelkezésre, azonban a szemben eléforduld
daganatokrdl nagyon kevés kdzlemény érhetd el. Az egyik esetleirds egy
szem melletti fibromardl szamol be, amely egy rohuban (Labeo rohita) oko-
zott megbetegedést (8). A szakirodalomban spontan kialakult daganatok-
rol vannak kozlések, amelyek kllonbozd fajok idegsejt eredetl embrionalis
tumorairdl szamolnak be (4): retinoblastoma tavaszi barlanghalban (Cholo-
gaster agassizii), diszndhalban (Anisotremus virginicus) és tdrpeharcsdban
(Ictalurus nebulosus) (3); medulloepithelioma aranyhalban (Carassius auratus)
(5) és iridociliaris melanoma tehénhalban (Lactoria cornuta) (2).
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ANYAG ES MODSZER

A tUneteket mutatd csaszar csattogdhalat egy 60 literes karantén akvari-
umba helyeztlk, elklilonitve mas halaktdl a kdnnyebb megfigyelés és kezelés
céljabdl. Az eljarasnak terapias célja is volt az esetleges gazbuborék-beteg-
ség kezelésére.

A szemcsarnokbdl A szemben taldlhatd buborékokat 25 G-s tlivel helyi lidocainos (Lidocain-EGIS
eltdvolitott levegé 5-20 20 mg / ml injekcié, EGIS, Magyarorszag) érzéstelenités mellett eltavolitottuk,
naponta ujratelt, majd amelynek soran 0,4 ml levegdt sikerllt az érintett szembdl leszivni.

a szemgolyd 4 hénap A szemcsarnokbdl eltavolitott levegd a kisebb akvarium ellenére 5-20 naponta
mulva ugrdsszeriien Gjratelt, igy a levegd eltavolitasat a szembdl tobbszor is megismételtik. Az
megnévekedett elvaltozas megjelenésétdl szamitott négy hdénapon keresztil egyéb tlnetet

nem figyeltink meg.
A miitéthez az aneszté- Négy hénappal a kezelés megkezdése utan az allat szeme ugrasszerlien meg-
zidt merlilé recirkuldciés novekedett, és az ellenoldali szemnek korllbelll az 6tszordse lett. A szaruhartya
rendszer segitségével fellUlete egyenetlenné valt. Az allat mozgasa zavart lett, ami arra utalt, hogy a
végezték bal oldali szem funkcidja jelent8sen csokkent, esetleg az allat mar meg is vakult

a bal szemére. Emellett az orbita csontos alapja is megszélesbedett, hogy a
megnagyobbodott szemet magéaba tudja foglalni. A rohamos szemndvekedés, a
fajtarsahoz képest visszamaradt fejlédés és a feltételezett latdsromlas miatt a
szem eltavolitasaval jaré mitéti beavatkozas mellett dontottink.

A csaszar csattogdhal a beavatkozaskor 146 mm hosszu és 184,6 g volt.

Az anesztéziat merUld recirkulaciés rendszer segitségével végeztik (6). Az erre
a célra Osszeallitott altatdo- és mditbasztal harom részbdl allt. Az alsd szinten
talalhatd tartalyban 0,72 ml/liter 80%-0s eugenol-viz elegy volt, amelybe egy
akvariumi porlasztd segitségével oxigént porlasztottunk.

Az allatot a fenti elegybe meritve az anesztézia egy percen belll kialakult.
Az indukcidot kovetben a fenntartashoz szikséges keringtetést egy szivattyl
segitségével végeztlk. Az anesztetikum-elegyet egy szondaval a tartaly feletti
mit8asztalon (ez a masodik szint) &t a legfelsd szinten neoprén rétegen fekvs
hal szajan keresztll a kopoltyljaig vezettlk.

Az anesztetikumot recirkulaltattuk, az allatot pedig a beavatkozas soréan folya-
matosan nedvesen tartottuk, amiben a harmadik szint neoprén rétege is segit-
séglnkre volt.

A helyi érzéstelenitést 2%-os lidocain oldattal (Lidocain-EGIS 20 mg / ml injek-
cid, EGIS, Magyarorszag, sszesen 1 mg felhasznalasaval) végeztik.

A mUtét soran el8szor a megnagyobbodott szemet 6leld kotShartya kerUlt
atmetszésre a szem koril, majd a szem szabad mozgasakor mar konnyen kive-

Az érintett szemet hetd volt a szembe érkezd n. opticus és a retindhoz futd erek fonata, amelyet
eltavolitottdk 3/0-as felszivédé monofil fonallal (PDS, 3/0, ETHICON) elkétottink, és a szemet

eltavolitottuk (2. dbra). A terlletet higitott povidon-jodoldattal (Betadine oldat,
EGIS, Magyarorszag) atmostuk.

2. ABRA. A szem sebészeti eltdvolitdsa

FIGURE 2. Surgical removal of the eye




A szemet régzités és
bedgyazds utdn kér-
szévettani médszerrel
vizsgaltdk

CSASZAR CSATTOGOHAL SZEMEBEN KIALAKULT FIBROMA

Az ébresztés soran az elsd 10 percben 50%-0s koncentracidjdra higitottuk az
altatészer-viz elegyet, majd tiszta oxigénnel disitott vizbe kerilt az allat a teljes
ébredésig. Aktiv Uszé mozgasok egy oran belll voltak lathatdak.

A posztoperativ iddszakban az akvarium vize 0,01 g/liter kléramfenikolt tartal-
mazott, amelynek koncentracidjat két nap elteltével 50%-o0s vizcserével, az ezt
kovetd napon 75%-o0s vizcserével, majd teljes vizcserével csokkentettik.

A kérszdvettani vizsgalatokat a budapesti Allatorvostudomanyi Egyetem Pato-
I6giai Tanszékén végeztik el. A szovetminta kozvetlenll az eltdvolitds utan
8%-o0s pufferolt formaldehid-oldatban kerilt fixalasra. A blokkok felszallé alko-
holsorral végzett viztelenitést kdvetSen paraffinos dgyazasban készultek el. A
metszetek standard hematoxylin és eosin festést kdvetden kerlltek értékelésre.

EREDMENYEK

A mitétet kovetdSen az allat bizonytalan mozgast muta-
tott, ami fokozatosan javult, és két nap elteltével teljesen
meg is szlnt. Tizendt nap mulva a bér elkezdte beboritani
a szem Uregét. Harom hdnappal a m(tét utan a halat visz-
szahelyeztlk az eredeti akvariuméaba (3. dbra). Hat hénappal
a beavatkozas utadn az egyed testhossza 260 mm, testto-
mege pedig 325 g volt, ami a m{tétkori mérésekhez képest
56%-0s novekedést jelent. Fajtarsatdl méreteiben még igy
is elmaradt, de egyértelmdlien igazolhatd volt a gyarapo-
das. A késébbi megfigyelések nem igazoltdk a tinetek és a

3. ABRA. A m(téti teriilet a beavatkozds uténi 30. tumor kiGjulasat.

napon A csattogdhalnak eredeti akvariumaban egyéb fajokkal
egyltt tartva sem okozott problémat szemének elvesz-

FIGURE 3. Postoperative status 30 days after the tése.

surgery A mitétet kbvetSen az allat még 22 hdnapig élt. Elhulla-

sat kovetden nem igazolddott recidiva, a mUtéti hely épnek
bizonyult. Testméretei ekkor 305 mm és 431 g voltak, ame-
lyek a mUtétkori értékek tobb mint duplajat jelentik.

A mikroszképos kérszdvettani vizsgéalat sordn megalla-
pithatd volt a szemgolyd belsejében az uvea rétegét tobb
helyen &ttoré terjedelmes fibroma (jéindulatl, fibrocy-
takbol és nagy mennyiségl kollagénrostbdl &ll6 daganat)
jelenléte, amely kovetkezményes nyirok- és vérkeringési
zavart okozott. A retina tobb helyen rancokat vetett, ami a

) megvaltozott szemnyomasnak volt készonhetd, ezen kivil
\:\ tObbszorbs visszahajlas is lathatd volt a metszeteken, aho-
L gyan a retina a daganatzugokba szorult. A szemduzzanat
a daganat okozta folyadékaramlasi zavarnak volt koszon-

4. ABRA. Az eltévolitott szem szévettani képe hetd. Ezen kivill a retina, ill. az uvea regressziv elvaltozasa is
A fibroma (*) szévete kérilveszi a retina eltorzult megfigyelhetd volt, ami a felhalmozddé folyadék nyomasa
szegmenseit (1, fehér nyil) és az 6sszezsugorodott, miatti sorvadas kovetkeztében alakult ki. A szem szerkeze-
amorf sclera szévetrészleteit (¢, fekete nyil) tére jellemzd porcos, egységes vazat a daganat szétron-
H.-E, 30x csolta.

Ezen tdlmenden az érhartya hypertrophiaja és hyperpla-
FIGURE 4. Histological picture of the removed eye sidja is megfigyelhetd volt, ahol a daganat a porcot elmoz-
The fibroma tissue (*) surrounds the distorted seg- ditotta eredeti helyérdl, ott az érhartyara kifejtett nyomasa
ments of the retina (™, white arrow) and the shrun- megszUnt.
ken, amorphous scleral tissues (¢, black arrow) A kérszovettani vizsgalattal egyidejlileg kizartuk a szemben

é16skddd, hasonld elvaltozasokat is el8idézni képes korokozdk
(baktériumok, protozoonok, stb.) jelenlétét is (4. Gbra).



A fibroma a szembe
érkezd vérereket olyany-
nyira elnyomta, hogy
abban folyadékdramlidsi
zavar alakult ki

A miitétet kévetéen az
Gllat ismét gyarapodni
kezdett, a daganat
nem ujult ki

IRODALOM
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MEGVITATAS

Az elkUlonitd korjelzés soran a gazbuborék-betegség valdszinliségét csokken-
tette, hogy sem a bdr alatt, sem a kopoltylkban nem voltak lathatéak gazbubo-
rékok, valamint nem jelentkezett hasonld elvdltozas az érintett akvariumban é16
tobbi allatnal sem, és az exophthalmus egyoldali volt.

A gazbuborékok kezelési kisérletként vald mechanikai eltavolitasat téobbszor
elvégeztlik, de az ismételt kezelések sem akadéalyoztadk meg a buborékok UGjra-
termelddését.

A macrophthalmus miatt eltorzult a szem csontos alapja, amely igy sem
volt képes befogadni a tobbszordésére megnagyobbodott szervet, igy a folya-
mat exophthalmushoz vezetett. A fibroma a szembe érkezd vérereket olyany-
nyira elnyomta, hogy abban folyadékaramlasi zavar alakult ki, igy a szemnyomas
novekedésével a szem anatdémiaja is megvaltozott, ezzel a szerv mikodéskép-
telenné valt. A daganat a szem alapjanal a csonthartya atszakitasaval a koz-
ponti idegrendszerbe kerlléssel az allat szamara végzetes elvaltozasokat idéz-
hetett volna eld, igy a beavatkozas és egyben a daganat eltavolitasa még a szerv
elvesztésével is életmentd volt. A korllhatéarolt, jéindulat( daganat attétet nem
képzett, igy az allat ismét |dthatd gyarapodéasnak indult. A szem eltavolitasa
miatti tajékozodasi zavarok rendez8dését kdvetéen nem okozott gondot sem a
mozgas, sem a szlkséges taplalék felvétele, igy a beavatkozason atesett allat
vissza is kerllhetett korabbi nagy akvariumaba.

Tudomasunk szerint ez az els8 kozlés egy csaszar csattogdhalban (Lutjanus
sebae) eléfordult szemdri fibromarél. Az eredmények alapjan azt is megallapit-
hatjuk, hogy az enucleatio alkalmas lehet halakban el6forduld bizonyos okuléris
daganatok kezelésére nyilvanos akvariumban tartott egyed esetén is.
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BORZ-SPECIFIKUS BABESIA-FAJOK MOLEKULARIS AZONOSITASA
KUTYAKBAN

Hornok Sandor, Horvath G, Takdcs N, Kontschan ), Sz8ke K, Farkas R.
Parasit. Vectors, 2018. 11(1):235. (szabadon hozzaférhetd)

A piroplasmak egysejtl, kullancsok altal terjesztett parazitak, amelyek a Babesia,
Theileria és Cytauxzoon nemekbe tartoznak. Az elmUlt évtizedben a Babesia-fa-
jok egyre gyakoribb el6fordulasardl szamoltak be vadon é16 allatokban. Annak
ellenére, hogy ismert a hazi és vadon é16 allatok kapcsolata (példaul vadaszat
soran), ill. ezek szamos kullancsfajon is osztozhatnak, a kutyak vadon él8 al-
latok Babesia-fajaival torténé megfertézédésére vonatkozd adatok hianyosak.

Kutatdsunk soran 90 kutyatdl és ot elUtott borzbdl szarmazd vérmintat
és kullancsot vizsgaltunk. Az 6sszes vérminta és 33 borzkullancs esetében,
DNS-kivonast kovetden, piroplasma-specifikus PCR-rel és nukleotidszekven-
cia-vizsgalattal elvégeztik a molekularis elemzést, valamint filogenetikai
modszerekkel 6sszehasonlitottuk a kapott genotipusokat a ragadozdkat fert6z4
piroplasméak genotipusaival.

A 90 kutyavérbdl tizenegy, tovabbd mind az 6t borztdl szarmazd minta
pozitiv lett piroplasmaéakra. A szekvenciameghatarozas hat kutyadban és mind
az Ot borzban borz-specifikus piroplasma (,Babesia sp. Meles-Hu1”) DNS-ét
mutatta ki. Ot kutyaban B. canis DNS-ének jelenlétét is sikerllt igazolni. Szig-
nifikdnsan tébb volt a “Babesia sp. Meles-Hu1” DNS-pozitiv minta azokban a
kutyakban, amelyeket gyakrabban vittek erdébe (a borzok kedvelt él6helye
Magyarorszagon), mint amelyeket nem. Ezen felll, szignifikdnsan nagyobb
volt a Babesia DNS-pozitiv mintak szama vadaszkutyak esetében, mint azok-
ban, amelyeket nem vittek vadaszatra. Két kutya, amelyek kozill az egyikben
borz-specifikus Babesia-faj, mig a masikban B. canis DNS-e volt jelen, a babe-
siosis klinikai tineteit mutatta. A vért szivott Ixodes canisuga és I. hexagonus
példanyok kdzll, amelyeket a babesia-fertdzott borzokrdl gyljtottink, csak az
I. canisuga hordozta a “Babesia sp. Meles-Hu1” DNS-ét, ami az adott genotipus
szignifikans asszociacidjat jelenti e kullancsfajjal. Filogenetikailag, a “Babesia
sp. Meles-Hu1” a “B. microti” csoporthoz tartozik.

Els6ként igazoltuk a borz-specifikus Babesia-faj DNS-ének jelenlétét kutyak-
ban, amelyek kozUl az egyik jellemzd klinikai tineteket is mutatott. A “Babesia
sp. Meles-Hu1” DNS-t tartalmazdé vérmintak szama alapjan (ami meghaladta a
B. canis pozitiv mintdk szamat) ezeket nem tekinthetjik ritka esetnek. Felté-
telezhetjik, hogy azok a kutyak, amelyeket gyakrabban visznek erdébe, veszé-
lyeztetettebbek e piroplasma szempontjabél, mivel nagyobb valdszinlséggel
fertéz6dnek meg az I. canisuga kullanccsal borzoktdl vagy borzok kotorékaibdl.
A fenti eredmények értelmében a borz gazdagitja azon piroplasmak korét,
amelyek természetesen képesek fertdzni a Caniformia alrend kiulénb6z3 csa-
ladjainak (ez esetben Canidae, Mustelidae) képviseldit.
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