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Bevezetés

Az allatorvosi rendel6kbe egyre tobb macska beteg érkezik. Habar kevesebb

olyan megbetegedésik van, ami a vazizom rendszert érinti, mint a kutyaknak, mégis a
novekvd létszamuk, az egyre hosszabb élettartamuk, valamint a tulajdonosok névekvé
igénye miatt az allatorvosoknak egyre felkésziltebbnek kell lennilk ezen betegségek
megfeleld ellatasdhoz. A macska nem kiskutya, szamos olyan ortopédiai problémaval
nem kell szamolni, ami kutydkban kozdonségesnek szamit, agymint konyok izdleti
dysplasia, vagy combcsont fej asepticus necrosisa, €s szamos olyan elvaltozas van, ami
ugyan el6fordul, de méas formaban jelentkezik, példaul csipdizileti dysplasia, vagy
patellaficam.’
Macskaknal a legtobb ortopédiai problémat trauma okozza. Ez elsésorban életvitellikbél
adodik. Kijar6 macska esetében részben az ember é&ltal okozott sérilések (autoval
elltés, csapdaba esés, l6ves, stb), illetve kutydk, macskak altal okozott sértiléseket kell
szadmbavenni. Lakasban tartott macskdk esetében az emeletrél vald leesés a
legnagyobb baleseti kockazat. Azonban az ablakba valé beszorulas, illetve egydtt
tartott masik allat altal okozott sértilések is gyakoriak. Lakasban tartott id6sebb macskak
esetében inkabb a mozgasszegény életmodbdl és a tdlsulybdl adodo izileti
gyulladasokkal, deformécidkkal kell szamolnunk.

ElUls6 illetve hatulso végtagok tekintetében a hatulsé végtagokra esé ortopediai
elvaltozds gyakoribb, mint az elllsé végtagokat érinté. Egy vizsgalat soran 100
macskabdl 73-nél a csontérések a hatulsé végtagot, illetve a medencét érintették. *’

A santasag a legfébb tlinet ortopédiai problémak esetebén, de mivel a macskak
elég fuggetlen életet élnek, sokszor joval késébb veszi észre a tulajdonos a problémat,
mint kutyaknal. Korhatarozasuk soran rendkivil fontos a korelézményi adatok felvétele.
Koruk, ivaruk, fajtajuk, sulyuk, tartasi kordlményeik tisztazasa utdn mar szamos
betegséget kizarhatunk. Fizikalis vizsgalatuk sokszor nehézségekbe utkozik, gyakran
nem kooperativak, csak fellletes, vagy mély boditasban végezhetd. Ez a koralmeény
tovabb emeli a rontgen vizsgalat jelent6ségét. Szamos betegséget elkuloniteni és

pontos diagnozist alkotni, valamint terapias tervet késziteni csak megfelelS, tobb
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pozicioju, korrekt bedllitasu rontgefelvétel elkészitése utan lehet.

A combcsontfej epipyseolysise altaldban sulyos sérilés kdvetkezménye, azonban
néha eléfordulhat traumas behatas nélkil is. Erre vonatkoz6 szakirodalmi adatokat
talalhatunk emberek, macskak, nutridk és sertések esetében is. * '> Emberekben
leggyakrabban serdilékorban 1évé tulsulyos fidkban fordul eld, kétszer olyan gyakran,
mint a lanyokban. Az esetek 80%-ban a probléma kétoldali. Macskakban tobb
kozlemény jelent mar meg az elvaltozassal kapcsolatban. Fajta szerinti megoszlas
alapjan legtobbszor szidmi macskakban talalkoztak vele (23%). Sertésekben az
elvéltozast az osteochondrosis egy forméajanak tekintik. Borjakban, csikokban még nem
irtak le. Kutyadkban egy esetben igazoltdk egy shetlandi juhaszkutyaban.® Fiziol6gias
esetben a macskak a ndvekedési zonadi 7 és 9 hdnapos kor kozott zardédnak le.
Epiphysealis dysplasia esetén a zonak lezarodasa elmarad. Mivel a ndvekedési zonak a
mechanikai igénybevételnek kevésbé allnak ellen, mint a kalcifikalodott csont, ezeért
kisebb eréhatds kovetkeztében is sérilhetnek.> Skét 16g6fulli macskak
osteochondrodystrophidja esetén szintén ismert a novekedési zonak lezarodasanak

elmaradasa °, de ezzel egyiitt jelentkezd traumas epiphyseolysist még nem irtak le.



Irodalmi attekintés

A novekedési zona részei

A hosszl csbves csontok névekedési zonajaban (physis) lezajlé enchondralis
csontosodas lényege, hogy az epiphysis porc diaphysis fel6li oldalan porcsejtek
képzbédnek. A porcsejtek parhuzamosan futd, hosszanti sorokba rendezédnek, majd

elfajulnak és a porc alapallomanyaba mészsok rakdédnak le.

Nyugalmi zéna

Proliferativ zéna

Hipertroéfias zéna

Degenerativ zéna

Kalcifikaciés zéna

1. &bra. A nbvekedési zéna szovettani felépitése

(Morphology and physiology of the epiphyseal growth plate.
Folia Histochemica et Cytobiologica 2009.)



A novekedési zonat a differencialodas kulonbozé stadiuméban lévé porcsejtek
alkotjak.
1) Nyugali zéna, vagy germinalis zéna: chondrocytai lassan osztodnak, és &ssejt
szer(en viselkednek, mivel Ujratoltik a proliferalédo porcsejtek készletét. A sejtek aprok,
egyformak, egyedil, vagy parban helyezkednek el. Az extracellularis matrix nagyobb
helyet foglal el, mint a sejtek.
2) Proliferativ, vagy mitotikus zéna: porcsejtjei gyorsan o0sztddo, lapos sejtek, a csont
hossztengelyének megfeleléen sorokba rendezédnek. igy, az osztodott porscejtek
parhuzamos oszlopokat alkotnak, ezaltal alakul ki a csont hosszukas alakja.
3) Hipertréfias zéna: Egy meghatarozott ponton a sejtek osztédasa megall és végsd
differencialédas kezdédik, hipertréfikus porcsejtekké alakulnak. A hipertrofia soran a
porcsejtek eredeti méretik 6-10 szeresére duzzadnak, a Kkorulottik Iévé matrix
mennyisége ugyanekkor cstkken. Ez a differencidlodas kulcsfontossagu a csont
hosszanti névekedésben. Mechanikai hatdsoknak ez a zona tud legkevésbé ellenallini,
ezert traumas behatasra ez a zona serdl.
4) Degenerativ zéna: Itt kezd6dik a mineralizacio. A hipertréfizalt porcsejtek kalcifikaljak
a kornyez6 extracellularis matrixot, €s olyan faktorokat termelnek amelyek vonzak a
csont sejteket és a vérereket, beleértve az endothel sejtek ndvekedési faktorait is. A
hipertréfizalt porcsejtek apoptozison mennek keresztil, majd helyikre vérerek térnek be.
Egy részik transdifferencidlodas soran osteoblastokka alakul.
5) Kalcifikacios zona: Osteoprogenitor sejtek jelenléte jellemzi, a mineralizacio

kovetkeztében csontlamellak lathatdak, és apro vérerek.

A novekedési zéna porca a szexualis érés soran teljesen elcsontosodik Ez a
folyamat, amit epifizedlis fuzidnak hivnak, akkor fejezédik be amikor a névekedési zéna
porcsejtjeinek proliferaciés kapacitasa kimeril. Ennek elmaradasa esetén beszélink

epiphysealis dysplasiarol.



A novekedési zOnak sériilései

A novekedési zonék seérlléseit Salter és Harris alapjan 5 tipusba soroljuk (SH I-

V), melyeket késébb Rang M. és Ogden J.A. tovabbi 4 tipussal egészitett ki. *°

\ metaphysis

physis

epi-
physis

2. dbra. SH I- A névekedési zénan (physis) at terjedd torés, mely csak a hipertréfias
zOnat érinti, a mitotikus zonat nem. Az epiphysealis dysplasia soran bekdvetkezé
serllés esetén ilyen tipusu torés kovetkezik be.

(Salter-Harris Fracture Imaging.

http://emedicine.medscape.com/article/412956-overview)

\ metaphysis
physis

epi-
physis

3. dbra. SH II- a térés az physis felél a metaphysis felé terjed. Ez a leggyakoribb SH
toréstipus.

(Salter-Harris Fracture Imaging.

http://emedicine.medscape.com/article/412956-overview)



metaphysis
physis

epi-
physis

4. dbra. SH IlI- A torés a physis feldl az epiphysis felé halad, az iziletbe terjed. A
metaphysis nem séril ebben az esetben.

(Salter-Harris Fracture Imaging.

http://emedicine.medscape.com/article/412956-overview)

metaphysis

physis

epi-
physis

5. &bra. SH IV- A torés az epiphysis feldl a metaphysisig tart. A térésvonal athalad a
physisen.
(Salter-Harris Fracture Imaging.

http://emedicine.medscape.com/article/412956-overview)



metaphysis

physis

epi-
physis

6. &bra. SH V- a physis elmozdulés nélkili, kompresszids sérilése. Radiologiai
vizsgalattal csak a nbvekedési zéna megkissebbedése lathatd. Radioldgiai
vizsgalattal ebben az esetben a legnehezebb a diagnoézis feldllitasa, az elmozdulas
hianya miatt.

(Salter-Harris Fracture Imaging.

http://femedicine.medscape.com/article/412956-overview)
SH VI- a physis periférias sérilése, mely kovetkeztében callusképzédés indul. Ez

a csont tengelybeli deformitdsahoz vezethet.

SH VII- izoldlt physis sérilés. Ez tulajdonképpen megfelel az
osteochondrosisnak.

SH VIII- a metaphysis izolalt sérilése, melynek a kdvetkeztében az enchondralis
csontosodas zavara léphet fel.

SH IX- periostealis sérulés, melynek kovetkeztében annak osszifikacidja
alakulhat ki.



s

Macskéak csip 6izileti betegségeinek elkulonit 6 korjelzése

A csipéizuleti fajdalom hatterében szamos lehetséges korkép felmertlhet:
medence- és combcsonttorés, csipéficam, osteoarthritis/ osteoarthrosis, csipéizileti
dysplasia, macskak combnyakanak osteopathiaja, osteochondrosis,

osteochondrodysplasia, teresszalag tendinitis.

Macskak esetében a csipdizileti elvaltozasok leggyakrabban traumas hatteriek.
Altaldban nagy ereji trauma kovetkeztében alakulnak ki. Sokszor kombinalodnak
torésekkel, példaul medencecsont torés, ileosacralis separatio, sacrum torés, femur

torés, de gyakoriak a lagyszoveti sériilések is a balesetek kapcsan. ®

Az osteoarthritis/osteoarthrosis (OA) nevezéktana nem egységes a
szakirodalomban, definicioja szerint olyan pathologiai folyamat, amely az izilet
valamennyi alkotoelemét érinti. Megfigyelheté az izlleti porc karosodésa, oszteofitak
képz&dése az izllet korul, a periartikularis csont remodellaci6ja, a periartikularis
szovetek degradacidja, gyulladasos folyamatok meginduldsa. Mivel gyulladadsos és
degenerativ folyamatok egyarant medgfigyelhetéek, ezért az osteoarthritis és
osteoarthrosis kifejezés egyarant elfogadott a nevezéktanban. Mivel valamennyi az
izuletet ért kuls6 karos hatas az izulet gyulladasadhoz és degeneraciojahoz vezet ezért a
diagnozis felallitAsa soran nem maga az OA megéllapitadsa, hanem az eredeti kérok
kideritése a cél.

Az osteoarthritiseket két csoportba sorolhatjuk, elsédleges és masodlagos OA. Az
elsédleges osteoarthritis kéroktana nem tisztazott, nevezhetjuk idiopatikusnak is.
Mésodlagosnak azokat az osteoarthritiseket nevezzik, amelyeknek ismert az oka (1.

tablazat).?°
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Elsédleges osteoarthritisek Mésodlagos osteoarthritisek

Skét 16gofuli macskak Csip6izileti dysplasia
Osteochondrodysplasiaja Traumas eredet( elvaltozasok:

Mucopolysaccharidosis - ficamok

Korral jaré - izUletbe tejedd torések

porcdegeneracio Tumoros elvaltozasok

Idiopatikus polyarthrititis Fert6z6 eredetl kérképek:

- Virusos eredetiek (calicivirus,
coronavirus)

- Bakterialis eredetiek (mycoplasma)
- Gombas eredetiek
(cryptococcosis, histoplasmosis)
Taplalkozasi eredetiek:

- A hypervitaminosis

Neuropathias eredetiek
Immun-eredetiek:

- Rheumatoid arthritis

- Progressziv proliferativ polyarthritis
- Szisztémas lupus erythromatosus
(SLE)

Reaktiv polyarthritis

1. tdblazat. Az osteoarthritisek osztalyozasa

A csipéizileti dysplasia el6forduldsa nem tal gyakori macskakban, habar
feltehetéen tobbszor fordul el6, mint ahanyszor a diagnozist felallitjuk. Patellaficammal
valo egyuttes el6fordulasa ismert. Mig a csipizileti dysplasia kutyak esetében régoéta

ismert és sokat kutatott teriilet, addig macskakban csak a 1970-es években irtadk le.
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Ennek oka, hogy sokkal ritkAbban okoz santasagot, klinikai tiinetei szegényesebbek,

sokszor csak az inaktivitast veszik észre a tulajdonosok.

A macskak combnyakanak osteopathiaja leggyakrabban fiatal, ivartalanitott
kandarokban fordul el, de ndéstényekben és kolyok macskakban is leirtdk mar. Az
elvéltozas soran a combnyak necrosisat kovetéen annak patolégias torése alakul ki. A
korel6zményben altaldban enyhe, de krokikus hatulsé lab séntasdg szerepel, amely a
patoldgias torés bekovetkeztekor hirtelen romlik. Fizikalis vizsgalat soran a csipdizilet
fajdalmas. Radiologiai vizsgalat soran a combnyak oszteolizise lathato. A torés a kisfoku
elmozdulas miatt esetenként nehezen lathaté a rontgen felvételen. A esetek mintegy
felében az elvaltozas kétoldali és néhany esetben patella ficammal egyditt
diagnosztizalhatd. A betegség oka nem tisztazott, de macska herpes virus intarvénas
beadasaval ki lehet alakitani a tlineteket. A betegség csak a radioldgiai vizsgalat soran
kilénithetd el az epiphysealis dysplasiatél.*

Az osteochondrosis gyakran el6forduld fiatalkori elvaltozas emberekben és
haziéllatokban egyarant. Definicidja szerint az enchondralis csontosodas fokalis zavara.
Oktana nem egyseéges és nem teljesen tisztazott. A leggyakrabban emlitett okok k&zott
a genetikai faktorokat, a gyors névekedést, anatémiai deviaciok kdvetkeztében kialakult
fokozott terhelést emliti a szakirodalom. A mechanikai faktorok szerepét jelzi, hogy
kialakulasa a legnagyobb terhet viselé porcfelszineken a leggyakoribb. A szakirodalom
a mai napig vitatkozik rajta, hogy els6édleges porc betegségérdl van szd, amit a
megvaltozott nyomasviszonyok miatt masodlagosan kovet a subchondralis csont
sclerosisa, vagy a subchondralis csont sclerosisa kdvetkeztében az alatta 1évé terlletre
es6 nagyobb nyomas miatt karosodik a porc (7. abra). Kisérleti korulmények kozétt a
metaphysealis erek roncsoldsaval osszifikacios zavart, ezdltal tibiotarsalis
dyschondroplasiat sikerilt eléidézni madarakban, mig nyulakban az erek roncsolaséaval
a hipertrofias zéna perzisztalasat sikertlt kivaltani.

Szdévettanilag a porcsérilés héatterében a chondrocyta differencidlodas zavara és
a subchondralis csont necrosisa figyelhetd6 meg. Besoroldsuk is a szovettani
elvéltozasok alpjan torténhet. Latens forma: az elvaltozds az epiphysealis régiéra

korlatoz6dd mikroszkopikus elvaltozas. Manifeszt forma: az enchondralis csontképzddés
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zavara is megfigyelhetd. Dissecans forma: az izuleti porcfelszinrél leszakadt darab
lathaté az izlleti résben.

Az osteochondrosis el6forduldsa macskakon nem tul gyakori, leirtak mar femur
medialis condyluson, lumbosacralis iziletben. A latens és a manifeszt formak
elkllonitése az epiphysealis dysplasiatdl csak szovettani modszerekkel lehetséges. A
latens formanal az epiphysealis dysplasiaval ellentétben az elvaltozds fokalis

megjelenési, a manifeszt formanal, a subchondralis csont sclerosisa is megfigyelhetd.'*
20
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7. dbra. A ndvekedési zona oseochondrosisanak hipotetikus modellje. Az abran a “p”
betdi jeloli a physist, amely az epiphysis “e” és a metaphysis “m” feldl kapja a
vérellatasat. A ndvekedési zona metaphysis fel6li oldala nem tartalmaz vérereket,
tapanyag ellatasa diffazid utjan torténik. (7/a abra). Egy lehetséges korlefolyast a (7/b és
7/c) abran lathatunk. Ennek értelmében az epiphysis feldl érkezdé kapillarisokban
kialakulo mikrocirkullacios zavarok kévetkeztében romlik a tertlet thpanyag ellatasa,
ischaemias necrosis alakul ki, a porcsejtek elhalnak. (6/c) dbra pontozott tertilete. Ahogy
a csont az epiphysealis irdnyba né, az osszifikacios folyamatok az avascularis,
necrosisos terileten nem tudnak lezajlani.

Egy mésik modell szerint (7/d és 7/e abra) az elsé elvaltozas a metaphysealis terilet
feldl indulé mikrokeringési zavar, amely miatt az osszifikacios folyamat szenved zavart.

(7/e) &bra pontozott terllete. E modell szerint a porcképzddés még rendben lezajlik.
(Etiology and pathogenesis of osteochondrosis. Vet Pathol. 2007.)
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Az osteochondrodysplasia a skét 16gofuli macskdk autoszomalis, dominans
oroklédésli betegsége. Itt a porc megbetegedése nem korlatozédik az epiphysealis
tertletre, valamennyi porcos régiot (kisiziletek, porckorongok, filek) érinti. A nem

lezaruld ndvekedési zonak mellett itt valamennyi izilet osteoarthrosisa is megfigyelhetd.
9
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Anyag és modszer

Betegvizsgalat

Egy Kklinikai eset kapcsan kezdiuk el kutatni az epiphysealis dysplasia
kialakulasanak hatterét és esetleges kovetkezményeit. Egy tulsulyos (5,5 kg), 23
honapos, herélt kanduar, brit rovidszéri macskanal heveny hatulsé végtaggyengeség
jelentkezett. A tulajdonos traumas korel6zményrél nem tudott, a macska kizarélag
lakdsban élt. Az étrendje vegyes kereskedelmi macskaeledel volt. A kezelését
allatorvosi javaslatra meloxicammal mar megkezdték (Metacam 0,5mg/ml oral
szuszpenzid, Boehringer Ingelheim 0,2 mg/ttkg po.), de allapota nem javult. Az &ltalanos
fizikalis vizsgalat soran megallapitottuk, hogy a macska j6 altalanos allapotu, laztalan,
de nem szivesen mozog é€s nem akar allni, amint lehet ledl. Idegrendszeri elvaltozast
nem tapasztaltunk, és mindkét femoralis pulzust jol lehetett tapintani. Az ortopédiai
vizsgalat sordn mindkét csipdizilet rotacidja soran fajdalmat jelzett, az izilletek
manipuléciéja soran krepitaciot lehetett érezni. Mindkét patella masodfokd medialis
ficama volt tapinthatd, de a térdiziletek vizsgalata soran fajdalmat nem mutatott. Egyéb

ortopédiai elvaltozast nem talaltunk.

A pontos diagnozis érdekében a fizikalis vizsgalatot kdvetéen rontgenvizsgéalatot
végeztink, amelynek soran két oldalrdl képeztik le a csipbizuletet. El6szor egy
standard ventrodorsalis felvételt készitettink a csipdizuletrél (8. abra), majd egy
ugynevezett “béka pozicios” felvételt (9. abra). Ez a fektetés alkalmas a combnyak
novekedési zonajanak elmozditasara és ezaltal az epiphysis fuga harant sérulésenek,
az ugynevezett Salter Harris l-es tipusu (SH. [.) sérilésének kimutatdsara. A

rontgenvizsgalattal mindkét combcsont proximalis epiphyseolysisét allapitottuk meg.
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8. &bra. Standard ventrodorsal (VD) iranyu csipdfelvétel. A ndvekedési zonak

lathatéak, de azok sértilése nem igazolhatd
(SzIE AOTK Sebészeti és Szemészeti Tanszék és Klinika archivuma)

17



novekedési zongjanak SH-I-es sériilése
(SzIE AOTK Sebészeti és Szemészeti Tanszék és Klinika archivuma)

A ndvekedési zonak lezarédasanak hianyat (epiphysealis dysplasia) a standard
felvételen is lehet diagnosztizalni, azonban annak kovetkeztében kialakult
igazolhatd. Mivel az epiphysealis dysplasia (ED) esetén human vizsgalatok alapjan
felmerilhnet az esetleges endokrinolégiai hattérbetegség,’* ezért kiegészits
vérvizsgalatot végeztiink. Ennek soran enyhe vércukorszint [9,8 mmol/l; (ref.: 4,0-6,0
mmol/l)] és fruktézamin [349 umol/l; (ref.: 228- 341 umol/l)] emelkedést tapasztaltunk. A
tiroxin szint 30,63nmol/L volt, ami megfelel a normal értéknek: (15- 44 nmol/L ).

Novekedési hormon szinjét nem allt médunkban mérni.
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Mtéti ellatas

Kezelésként el6szor jobb oldali, majd egy hénapos rehabilitacios idé utan bal
oldali combcsontfejreszekciét végeztink. A combcsontfej és nyak eltavolitasa kivalo
eredményességl beavatkozas a combnyak torései, epiphysis sérulései, ill. a csipbizilet
konzervativ uton nem kezelhetd betegségeinek kezelésére macskakon. Szakirodalmi
adatok alapjan a legtobb macska a mitétet kévetd 10. napon elkezdi hasznalni az
operalt végtagot és a 3. hénap végére a labhasznalat megfeleldvé valik.? A miitéti
anesztézia soran premedikacioként intravénasan 0,005 mg/ttkg fentanylt (Fentanyl-
Richter 50ug/ml), 0,25 mg/ttkg midazolamot (Dormicum 5mg/ml) és 0,5 mg/ttkg ketamint
(Calypsol 50 mg/ml) hasznaltunk. Indukcioként 5 mg/ttkg-ban Propofolt adtunk. A
megfeleld gyogyszeres antibidzist a 22 mg/ttkg adagban adott cefazolinnal (Cefazolin
Sandoz 1 g) biztositottuk. Fajdalomcsillapitasként a premedikaciot koévetden
intramuscularisan adott Morphium-hidrochloricum Teva 10 mg/ml-t hasznaltunk 0,3
mg/ttkg dézisban. A mitét alatt az anesztézia fenntartdsahoz Sevoflurane-t, mint
inhalacios anesztetikumot és ketamin-fentanyl cseppinfuziét (12 ml Fentanyl-Richter 50
pg/ml-t és 1,2 ml Calypsolt kevertink 500 ml Ringer-Teva infuziéban, a ttkg-nak
megfeleld ml/h adagban) alkalmaztunk. A m{tét soran az allat Ringer-teva infaziét
kapott. Posztoperativ fajdalomcsillapitoként 0,2 mg/ttkg meloxicamot (Loxicom 5mg/ml)
hasznéltunk, mig a premedikaciéban adott antibiotikum hatasat 10 mg/ttkg adagban
adott Solvasol 180 mg/ml-el tettiik 24 6ras hatasuva.

A combcsontfej reszekciot craniolateralis feltarasbol végeztik. Az osteotomizalt
csontfelilet és az acetabulum kozé az izileti tokbdl készitettink lagyszoveti
interpozitumot a poszoperativ korai labhasznalat el6segitésére. Az eltavolitott
csontdarabot mindkét oldali combcsontfej reszekciot kovetéen 10%-os pufferolt
formaldehid oldatban fixalva szOvettani vizsgélatra kuldtik. A mditétet kévetéen a
beteget hazabocsajtottuk. Otthoni kezelésként meloxicam kezelés folytatasat javasoltuk
5 napig, 0,1 mg/ttkg adagban (Metacam 0,5mg/ml oral szuszpenzié Boehringer
Ingelheim), tovabb4 mozgaskorlatozast, fizioterapiat és testsulycstkkentést.
Varratszedéskor a beteg dvatosan terhelte az operalt labat. Az ellenoldali combcsontfej
eltavolitdsat 1 honappal késébb végeztik. A tulajdonos elmondasa szerint a beteg

allapota sokat javult, szivesebben mozgott, felugrott az agyra. Fizikéalis vizsgélat soran a
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koradbban operalt, jobb oldali csip8izllet rotacidja soran fajdalmat nem jelzett, viszont a
még nem operalt, bal oldali csip6izulet fajdalmasnak bizonyult. Ismételt rontgenvizsgélat
sordn a még nem operalt, bal oldali combnyak teriiletén osteolysis volt lathato (10.

abra).

~— e

,uﬁ i .
|
i i

10. abra. Egy honappal késébb, a mechanikai irritacio kovetkeztében a nem

operalt oldalon a combnyak oszteolizise figyelhetd meg.
(SzIE AOTK Sebészeti és Szemészeti Tanszék és Klinika archivuma)
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A vizsgalatot kdvetéen ezen az oldalon is combcsontfej reszekciot hajtottunk
végre. A posztoperativ otthoni kezelési javaslatok megegyeztek az el6zd alkalommal
kialakitott protokollal. Javasoltuk a patellaficamok mdtéti ellatasat is a csipéizuletek

rehabilitaciéja utan.
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Szovettani vizsgélat

A sebészileg eltavolitott combcsontfejeket szerves savak segitségével
dekalcinaltuk, majd 8%-0s, pufferolt formaldehidoldatban konzervaltuk 24 o6ran at,
szobahémérsékleten. A szovetmintakat Shandon excesior széveteldkészité automataval
tettik alkalmassé a tovabbi feldolgozasra. Az automata szévetel6készitégép a 14 oras
programja alatt 6 1épcsds, felszallo alkoholsorozat (4x 1 6ra, majd 2x 1,5 6ra) és 3
lépcsds, felszallo xylolsorozat (3x 1 6ra) utan, 3 Iépésben (3x 80 perc) 60 °C-o0s
paraffinnal (Shandon Histoplast Pelletised Paraffin Wax) kezelte a mintakat. A paraffinos
bedgyazast kovetden a blokkokbdl 3- 4 ym vastagsdgu metszeteket készitettlink,
amelyeket hematoxilinnal és eozinnal festettink meg, Shandon Varistain 24- 4 automata
festbgép segitségével. A metszeteket Nikon Optiphot-2 tipust fénymikroszkop
segitségével vizsgaltuk. A szOvettani vizsgalat soran kéros folyamatot a ndvekedési
zbéna terdletén lattunk. Az elsé mintaban (az els6ként operalt, jobb oldal) b6éséges
extracellularis matrixba &agyazottan szabalytalanul elrendez6dé porcsejteket, ill.
porctokokba agyazodott chondrocytakat figyeltink meg (11-12. abra). A novekedési
z6nak lezarulasa utan (macskakakban 7- 9 hénapos kor *) a porcsejtek jelenléte ezen a
tertleten koros jelenség. A masodik mintdban (az egy honappal késébb eltavolitott bal
combcsontfej novekedési zdndja) porcsejtek jelenléte mellett a minta marginalis
részében reaktiv oszteopétiara jellemzé korszovettani kép volt lathatd (13. &bra). Ez a
mechanikai irritacio kdvetkeztében kialakult helyi gyulladasos folyamat kdvetkezmeénye
lehetett.
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11. 4bra. A kép also részén a szabalytalanul, porctokokban elrendezédé,
bdséges extracellularis matrixal rendelkezé epiphysis
H.-E., 200X

(SzIE AOTK Kérbonctani Tanszék archivuma)
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12. dbra. Nagyobb nagyitasu felvétel az adott szoveti teriletrdl.
H.-E., 400X

(SzIE AOTK Korbonctani Tanszék archivuma)
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13. 4bra. Reaktiv osteopathiara utal6 elvaltozasok a dysplasticus physis melletti
tertleten.

H.-E., 100X
(SzIE AOTK Korbonctani Tanszék archivuma)
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Az eredmények é rtékelése

A macskék epiphysealis dysplasiajarél nincs tul sok irodalmi adat. A patogenezis
pontosan nem ismert, genetikai okok, az elhizas, endokrin betegségek is allhatnak a
hattérben. Az is elképzelhetd, hogy helyi porcbetegség az oka, habar ennek ellentmond
az a tény, hogy az esetek 90%-ban az elvaltozas kétoldali.? A betegek nagyrésze
lakdsban tartott, 85%-uk kandur, ezek 90%-a ivartalanitott, 90%-a tulsulyos. A betegek
50%-a eurOpai rovidszérl, 23%-a sziami macska. Atlagos életkoruk a diagnézis
felallitdsakor 20,8 honap volt (4,5- 24 hénap kozott). Az elvéltozas 90%-ban bilateralisan
jelentkezett.® Az altalunk vizsgalt macska az irodalmi adatoktél eltéréen fajtajat tekintve
brit rovidszér(i, de a tobbi kérel6zményi adat (23 hdonapos, lakasban tartott, tulsulyos,
ivartalanitott kandar) a korabbi leirdsokkal megegyezd volt. A rontgenvizsgalat alapjan
mindkét oldali femur és tibia proximalis és disztalis ndvekedési zénai nyitottak voltak,
ami szisztémas elvaltozasra utalt.

Mivel a combnyak névekedési zondja macskakban 7-9 hénapos korban lezardodik
€s a betegségben szenvedd macskak atlagos életkora 20,8 honap, igy az ED
kialakulasanak el6felétele a novekedési zonak lezarédasanak hianya.® Mivel a
perzisztaldé noévekedési zona porcsejtiei nem tudnak kell6éen ellenélini a mechanikai
hatasoknak, igy akar fiziologias ingerekre is bekdvetkezhet a combnyak proximalis
epiphysisének sérllése. Bar az ivartalanitas késlelteti az epiphysis fugak lezarédasat,
de annak teljes elmaradasdban nem bizonyitott a szerepe. Az epiphysealis dysplasiat
leirtdk mér nem ivartalanitott macskaban is. Az elhizas szerepe sem tisztazott, azonban
biztos, hogy a tulsuly fokozott terhelést jelent, igy mechanikai okként szerepelhet a
sérilés kialakuldsaban. Az mindenesetre Vvitathatatlan, hogy mindkét tényezd
konzekvensen szerepel a kérel6zményi adatok kdzott.

Lehetséges, hogy a korai ivartalanitas és az elhizas miatt kialakuld
anyagcserezavarok szerepelnek hajlamositdé tényezéként az epiphysealis dysplasia
kialakulasa soran. Az egyik magyarazat az elhizas és az inzulin anyagcsere zavara
kozotti kapcesolat lehet, ugyanis az inzulin, anabolikus hatadsa révén, a chondrocytak

életképességét fokozza. *°
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Macskak esetében az 1-es, vagy mas néven inzulin figgé cukorbetegséget a
hasnyalmirigy szigetek amyloidosisa, a béta sejtek vacuolizacidja és degeneracidja,
elhizads, hasnyalmirigy gyulladas, hormonalis betegségek (hyperadrenocorticismus,
acromegalia, hyperthyreoidismus), gyoégyszerek (megestrol-acetat, glikokortikoidok),
fertézések, illetve egyéb betegségek uUgymint veseelégtelenség, szivelégtelenség
okozhatjak. A béta sejtek elfajulasdnak oka még nem tisztazott. Béta sejtek ellen termelt
autoantitesteket nem azonositottak még macskéaknal. Nagy valoszinlséggel genetikai
hattere van az 1-es tipusu cukorbetegségnek.

A nem inzulin fiiggd, vagy 2-es tipusu cukorbetegség macskaknal joval
gyakoribb, mint kutydk esetében. Embereknél az elhizds, genetikai hajlam, és a
hasnyalmirigy szigetek amyloidosisa a legfontosabb tényez6k a 2-es tipusu
cukorbetegség kialakitdsaban. Az amyloidosis cukorbeteg macskak esetében is gyakran
megtalalhatd pathologias elvaltozas. Az amyloid f6 alkotdja az amyloid polypeptid, vagy
mas néven amylin. Az amylint az inzulinnal egyutt valasztjak ki a béta sejtek. Az amylin
egy neuroendocrin hormon, amelynek fontos szerepe van a postprandialis glikoz szint
szabalyozasaban. Lassitja a taplalék tovabbjutasat a gyomorbol a vékonybélbe,
csokkenti a glukagon szekrécigjat, és fokozza a jollakottsag érzéest. Ha krénikus az
inzulin és az amylin fokozott szekrécidja, amit az elhizdas és esetleg mas
inzulinrezisztenciat kivaltdo tényezé (pl. prednisolon) okoz, akkor az amylin amyloid
forméjaban lerakodik a hasnyalmirigy Langerhans szigeteiben. Az amyloid mar
cytotoxicus anyag, ami a hasnyalmirigy szigeteiben a sejtek elhaldsahoz vezet, igy
okozva karosodast az inzulin termelésében, ha ez a folyamat progressziv akkor
cukorbetegség kialakuldsahoz fog vezetni. A Langerhans szigetek amylodosisanak
sulyossaga donti el, hogy inzulin figgd, vagy nem inzulin figgd diabetes mellitus alakul
ki a macskaban. Ha teljes a szigetek pusztuldsa, akkor inzulin fiiggd diabetes mellitusrol
beszélink, ami egész életen at tartd inzulin kezelést tesz szikségessé. Ha csak
részleges a pusztulas klinikai tinetekben még nem nyilvanul meg a cukorbetegség, igy
inzulin kezelés sem szilkséges. Ha az amyloid lerakddas progressziv el6szor nem
inzulin fuggd, majd inzulin fuggd diabetes mellitus alakul ki. Az inzulin rezisztencia
megjelenése, és sulyossaga befolyasolja a sérult Langerhans szigetek allapotat és a

klinikai képet. Az inzulinrezisztencia azt jelenti, hogy az inzulinérzékeny szdvetek (maj,
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agy, izomszovet, zsirszovet) inzulin jelenlétében a normalisnal kevesebb glukozt
képesek csak felvenni, ami azt eredményezi, hogy a normalis bioldgiai valasz
létrejottéhez joval magasabb (kéros mennyiségi) inzulin mennyiségre van szikség. Ezt
a mennyiségl inzulint a sérilt béta sejtek mar nem képesek megtermelni. Minél
sulyosabb az inzulinrezisztencia, és minél jobban sérliltek a sejtek, annal nagyobb a
hiperglikémia kialakulasanak valdszinlisége és forditva, a kronikus hiperglikémia
csokkenti a béta sejtek inzulin szekréciojat, és periférias inzulinrezisztenciat alakit ki,
azaltal, hogy leszabélyozza a glukéz taranszport rendszert, az inzulin receptorok
érzékenyseége csokken, az inzulin nem tud kotédni a sejtekhez: ezt hivjak glikoz
toxicitasnak. Ez a hatas reverzibilis, ahogy megszintetjik a hiperglikémiat, a helyzet
normalizalodik. Elhizott macskékban a csokkent glikéz toleranciat és a nem megfelelé
inzulin szekréciodt is kimutattak, ahogy a sulyukat csokkentették a koros folyamatok is
megsziintek. 4

A tulzott taplalékbevitel miatt allandéan magas az inzulinszint, ami elébb utébb a
béta sejtek kimerlléséhez vezet, ami mar klinikai tinetekben is megnyilvanul. Fiatal
lovaknal a nagy energiatartalmi eleség etetése miatt kialakult magas inzulinszintet
tartjak felelésnek a chondrocytak elnyujtott éréséért, és az ostechondrosis
kialakulaséért.” Inzulin hatasara fokozédik a porcsejtek mitogenitasa is. A porcsejtek,
erésik soran ,programozott sejthaldlon mennek at”, azonban inzulin hatdsara a
proliferal6dé chondrocytak szama né, az apoptotikus hatas pedig csokken.*

Az elhizds a zsirsejtek leptintermelése révén is befolydsolhatja a csontok
novekedését. Elhizds soran a leptinszint né. Leptinhianyos egerekben a csontok
hosszanti novekedése csokkent, de ha leptinnel kezelték 6ket, a ndvekedés megindult.
A leptin nagy koncentracidban stimuldlta a porcsejtek proliferaciojat, és
differencialédasat, valamint az IGF-I receptorok expresszi6jat.**

A novekedési hormon és az insulin-like growth faktorok (IGF) a legfébb
szabalyozGi a hosszanti novekedésnek. A csontnbvekedés mértéke a ndvekedési zona
porcsejtjeinek szamatol és a hipertréfizalt porcsejtek atlagos méretétél fligg. Ezt a
folyamatot szabalyozza a ndvekedési hormon. A névekedési hormon kozvetlendl hat a
novekedési zonara azaltal, hogy fokozza a porcsejtek termeléddését a germinalis

tll

zénaban, valamint indukalja a helyi IGF-II, és IGF-I termelédést.” Patkanykisérletekkel
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bizonyitottak, hogy az exogén ndévekedési hormon adagolasa vastagabb és torékenyebb
epiphysis fligahoz vezetett.® Az IGF-k stimuldljaAk a porcsejtek proliferaciojat és
hipertréfiajat.'® Ennek kissé ellentmond egy masik kutatas, ahol azt talaltak, hogy IGF-I
hianyos egerekben a porcsejtek szama és proliferatioja normélisnak bizonyult, de a
hipertrofizalt porcsejtek mérete kisebb volt. Az IGF-I a hosszanti csontndvekedést az
inzulin-szer( anabolikus hatasan keresztil fejti ki, amely soran fokozza a porcsejtek
hipertrofiajat.?’ Az epiphysisporcok zarédasahoz és a csontosodasi magvak
kialakulasahoz elengedhetetlenil szikséges a pajzsmirigy hormon.

A hypothyreosis noveli a proliferativ zona szélességét, viszont csokkenti a
hipertréfikus zona meéretét. Szamos kutatas igazolta, hogy a T3 szabalyozza a
porcsejtek vegsé differencialédasat, csokkenti a porcsejtkoloniak méretét és gatolja a
sejtproliferaciot.**

A novekedés befolyasolhatd glikokortikoid adagolassal is. A glukokortikoidok
gatoliak a novekedési zbona porcsejtjeinek proliferaciojat, valamint fokozzadk az
apoptosisukat. Azonban ha a glukokortikoidok adasat felfliggesztik, a csont behozza a
novekedésben valéo lemaradasat, mert a porcsejtek megtartjak a proliferacios
kapacitasukat. igy a névekedési zona nagyobb névekedési erélyt mutat, és hosszabb
ideig n&, mint ami a koranak megfelelne.*

Mig embereknél az endokrin okok koézil a hypothyreosis és a noévekedési
hormon hianya a leggyakoribb, addig macskakban a hypothyreosis és a novekedési
hormon hidanya egyarant ritka betegség, irodalmi adat esetikben nem all
rendelkezésre.® A mi esetiinkben a pajzsmirigy hormon szintje normal hatarértéken beliil
volt, azonban a vércukor- és fruktozaminszint megemelkedett, igy felmerul, hogy az

inzulinhatés szerepet jatszhatott a betegség kialakulasaban.

A patellaficam macskak esetében is tobbnyire velesziletett, genetikai hatterd
elvéltozas, de kialakulhat traumat kovetd rendellenes fejlédés kovetkeztében is.
Tulajdonképpen nem 6nallé betegség, hanem a vazizom rendszer deviacioinak (femur,
tibia tengelybeni eltérései, quadriceps mechanizmus rendellenes mikddésének)
kovetkezménye. Iranya alapjan lehet lateralis és medialis. Sulyossaga alapjan négy

fokozatba soroljuk. Az els6 fokozat a legenyhébb, a negyedik a legsulyosabb.
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A patella az arkaban helyezédik, de fizikalis vizsgalat soran ki lehet
tolni onnan. Elengedve azonnal, magatdél visszatér. Tuberositas tibiae

deviacidja, ill. tibia tengelyeltérése minimélis. Tébbnyire tiinetmentes.

Magatol is luxalodik, de tébbnyire az arkaban helyezédik. Okozhat
tineteket, a tengely deviatio enyhe, tuberositas tibiae medialisan

helyezddik.

[1l. foka:

Allandéan luxalt allapotban van, de vissza lehet helyezni az arkaba,
azonban elengedve azonnal reluxal. A tibia torzioja és a tuberositas

tibiae deviacidja 30-60 fok kozotti, patella arok sekély.

IV. foku:

Allandéan luxalt, nem is lehet visszahelyezni az arkaba. A beteg

jardskor a labat nem tudja kinydjtani, a térdizilet nem nyujthato ki
teljesen. A tuberositas tibiae deviacioja 60-90 fok A patellaarok lapos,
esetenként domborq, kifejezett torziés és szdgeltérések vannak a

femuron és tibian.

2. tblazat. A patellaficamok osztalyozasa
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Ivari diszpozicié nem ismert, ellenben fajtadiszpoziciét mar leirtak. Leggyakoribb
devon rex, abesszin és main coon fajtdkban. Kialakuldsanak hatterében anatémiai

deformitasok allnak (3-4. tablazat).®

femurnyak cstkkent anteverzidja

femur condylusok lateralis torzioja

distalis femur varus deformitas

proximalis valgus deformitas

tibia platd medialis torziéja

distalis harmadi lateralis torzi6

tuberositas tibiae medialis torzidja

patella patella alta

3. tablazat. Medialis patella ficamot kialakito anatomiai eltérések

femurnyak megnovekedett anteverzidja

femur condylusok medialis torzidja

distalis femur valgus deformitas

proximalis varus deformitas

tibia platé lateralis torzidja

distalis harmadi medialis torzid

tuberositas tibiae lateralis torzioja

patella patella bara

4. tablazat. Lateralis patella ficamot kialakité anatomiai eltérések

Mivel kialakulasa a femur és a tibia rendellenes névekedésével fligg dssze, igy
nem kizart, hogy kialakulasdban hasonlo faktorok is szerepet jatszhatnak, mint az

epiphysealis dysplasia esetében. A patellaficam kialakulaséhoz a héatulsé végtag
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anatomiai és funkcionalis tengelyének eltérése szilkséges. Az epipysealis dysplasia
kovetkeztében nem szikségszer( a tengelybeli eltérés kialakulasa. Betegiinkben a
femuron és a tibian radiologiai vizsgalattal nem volt kimutathatdé tengelybeli eltérés.
Mivel macskak esetében a csipdizileti dysplasia és a patella ficam egyulttes
eléfordulasa ismert,*® ezért elképzelhetd, hogy csipétajéki fajdalmassag és ennek
kovetkeztében kialakuld rendellenes labtartas és jaras volt a patellaficam kialakulasanak

oka.
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Osszefoglalas

Egy 23 honapos, tulsulyos, ivartalanitott kanduar, brit révidszéri macskanal
heveny hatulsovégtag gyengeséget, csipbizuleti fajdalmassagot és kétoldali masodfoku
medialis patellaficamot tapasztaltunk. A csipéiziletek rontgenvizsgélata soran mindkét
femuron proximalis epipyseolysist diagnosztizaltunk. Standard VD- felvételen az
epiphysis fuga elmozdulasa nem feltétlendl lathaté a betegség korai szakaszaban, ezeért
a betegség gyanuja esetén alapos radiologiai kivizsgalasra, egyéb bedllithsokra (“béka
pozicio”) lehet sziikseég.

A beteget egy hdnap kulonbséggel elvégzett, kétoldali combcsontfej reszekcioval
kezeltik. Az eltavolitott combcsontfej korszOvettani vizsgalatra is kerllt, a végsé
diagnozis: epiphysealis dysplasia (ED) és combnyak Salter Harris I-es tipusu epiphysis
sérilése.

Az epiphysealis dysplasia ismert, de nem tul gyakori betegség macskakban.
Tudomasunk szerint patella ficammal valé egyuttes el6forduldsat még nem irtak le. A
femur proximalis epiphysis sérilése altalaban nagy er6behatads kovetkezménye,
azonban macskékban leirtdk mar traumas koérel6zmény nélkdl is. Mivel human adatok
alapjan felmertlt az elvaltozds endokrinolégiai hattere, ezért vérvizsgélatokat is
végeztink. A macskanal szubklinikai diabetes mellitust allapitottunk meg, aminek
egyuttes el6fordulasat az emlitett ortopédiai elvaltozasokkal nem emliti a rendelkezésre
allo szakirodalom. Ennek kapcsan felmerll az a kérdés is, hogy van-e dsszefiiggés a

megemelkedett glikéz és fruktbzaminszint és az ortopédiai elvaltozasok kozétt?
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Summary

A 23-month-old neutered, overweight, castrated male cat was presented
with hind limb lameness. By the physical examinatio n the patient could not stand
up on hind limbs, the rotation of the hip was painf ull, and bilateral grade 1l. medial
patellar luxation was diagnosted.

Pelvic radiographs showed femur proximal epihyseoly sis affecting both sides.
Standard VD-recording the dislocation of the femora | proximal epiphyseal plate is
not necessarily visible in the early phase of the d isease. Careful radiological
investigation, other view ("frog position") may be required in case of suspicion of
the disease. The patient with bilateral femoral hea d resection performed one
month apart were treated.

After the femoral head resection the sample was adm itted for histopathological
examination. The diagnosis was epiphyseal dysplasia with slipped capital femoral
epiphysis.

The epiphyseal dysplasia known, but it is not very common disease in cats.
To our knowledge, the combined incidence of patella  r luxation has not been
reported. The proximal femoral epiphyseal injury is usually due to major traumatic
event, however, has been reported in cats without a traumatic history. As the
basis of human data on the background of endocrine abnormalities encountered,
so we performed blood tests. The cats with subclini cal diabetes mellitus was
defined with the co-existence of these surgical les ions not mentioned in the
available literature. This raises the question of w  hether there is a correlation

between elevated glucose and fructosamine levels an  d orthopedic disorders?
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