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Roviditések jegyzéke
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Irodalmi attekintés

Az artérias vérgaz analizis indikacioi és a mintavétel

A Vvénas vér vérgaz vizsgalata soran inkdbb az allatok metabolikus allapotardl
tajékozodhatunk, mig az artérids vért hasznélhatjuk arra, hogy a paciensek respiracios
statuszaba nyerjiink betekintést. Az artérias vérgaz vizsgalatok altal informaciot nyeriink az
sziikség, ha felmeriil a gyanu, hogy az allat tiineteinek hatterében hypoxaemia all. Tovabba
az ismert 1égzészervi betegeknél hozzajarul a betegség sulyossaganak és
elérehaladottsaganak elbiradldsdhoz, illetve segitséget nyujt az oxigénterapidra szoruld
allatok allapotanak monitorozasaban [4]. Ezek feltérképezésében a mért értékek koziil
elsédleges informacioként szolgal az allatorvos szamara a paO2 (artérias vér parcialis oxigén
nyomasa), a PaCOz (artérids vér parcidlis szén-dioxid nyomasa), a SaO: (szaturacid) és a
szamitott paO2/FiO2 (artérids vér parcialis oxigén nyomasa / belélegzett oxigén
koncentracioja) arany, CaOz (a vér teljes oxigéntartalma) és A-a (alveolo-arterialis) gradiens
[1, 4].

Az artérids vérgaz analizishez teljes vérre van sziikség, melynek alvadésa heparinnal
gatolt. Mas antikoagulanst (pl.: EDTA) nem szokas alkalmazni, mert azok a mért
elektrolitszinteket jelent6sen befolyasoljak [5]. A mintavételhez kifejezetten erre a célra
gyartott littum-heparinos fecskenddt hasznadlnak, vagy egy 3 ml-es fecskendd is megfeleld
lehet, amibe a vérvétel elott kis mennyiségli (kb. 0,05-0,1 ml) heparin injekciot (pl.
Heparibene Na 25000 injekcidé 5x5 ml ampulla, Teva Gyogyszergyar, Debrecen,
Magyarorszag) szivnak. A szuras kivitelezéséhez 22-25 G-s tii ajanlott [4, 6]. Artérias
vérvételhez a leggyakrabban hasznalt erek az a. dorsalis pedis és az a. femoralis. Ritkabban,
de vehetiink vért még az a. auricularis-bol, valamint az a. coccygealis-bdl is [1, 4]. Az allat
a vérvétel alatt oldalfektetésben van [2]. A mintavétel el6tt a szarni kivant teriileten a sz6r
lenyirasa és aszeptikus elokészitése sziikséges. Az a. dorsalis pedis-t a ll-es és IlI-as
metatarsalis csont kozott talaljuk meg, mig az a. femoralis pulzalasat a combcsont
proximalis diaphysisének magassagaban, a csonttdl cranialisan fogjuk érezni [6]. A tit 15°-
30°%-0s szogben ajanlott bevezetni az a. dorsalis pedis és 45°-90%ban az a. femoralis
szurasakor, addig amig nem jelenik meg egy csepp vér a fecskendében [2, 7]. Ha a szuras
sikertelen, a ti boraljaig valo visszahtizasa javasolt, mieldtt megvaltoztatnank annak iranyat

[6, 7]. Amennyiben kifejezetten artérias vérvételhez gyartott fecskend6t hasznaltunk, az a



szurast kdvetéen automatikusan megtoltédott a megfeleld mennyiségii vérrel. Ha nem ilyen
fecskend6t hasznaltunk, akkor a fecskendében vakuumot kellett 1étrehozni a dugattyuval a
mintavétel soran. A vérvétel utan el kell tavolitani a leveg6t a fecskenddbdl, és 1égmentesen
le kell zarni azt [1, 2]. A mintavétel helyét 2-5 percig nyomva tartva tudjuk a haematoma
kialakulasanak esélyét csokkenteni [7]. A levett vért azonnal vizsgalni kell, vagy anaerob
koriilmények kozott, fagyasztva maximum hat 6ran at tarolhatd, hogy a minta metabolikus

aktivitasa miatt kialakuld paO2, paCO2 és pH-valtozast elkertiljiik [1, 6].

Mintavételi hibak az artérias vérgaz analizis soran

Az artérids vérvétel soran sok hibalehetéség felmeriilhet, amik a mérések
eredményeit befolydsolni tudjak. Az egyik leggyakoribb, hogy tisztan artérids vér helyett
kevert (artérids-vénds) vagy vénds vért vesziink, hiszen a mintavételre haszndlt artéridk
kozvetlen kozelében vénak is futhatnak [1, 4]. Arrdl, hogy a mintank ténylegesen artérias
vért tartalmaz, meggydzodhetiink gy, hogy vesziink egy biztosan vénds mintat is, €s
Osszehasonlitjuk a mért értékeket. Emellett a tiinetek sulyossagabol is kovetkeztethetiink a

kapott értékek pontossagara [4].

A vérgaz mérések eredményét szamos pre-analitikus tényezd befolyasolhatja, mint a
hémérséklet, az inhalacids anesztetikumok, a fehérvérsejtszdm, a vér hemolizise, a
heparinfelesleg és a légbuborékok jelenléte. A gazok alacsonyabb hdémérsékleten
konnyebben oldoédnak a vérben, ami az oxigén és a szén-dioxid parcialis nyomasanak
csokkenésével, viszont a pH emelkedésével jar. A minta magas fehérvérsejt- vagy
thrombocytaszama az oxigén parcialis nyomasanak csokkenését eredményezi a sejtek
fokoz6do anyageseréje miatt. Ha a vér hemolizal, akkor ez az oxigénszint csokkenését és a
szén-dioxid szint emelkedését okozza [4, 5]. Egy masik hibalehet6ség a vérvétel soran, ha
tul sok heparint szivunk a fecskendébe. Ez a szén-dioxid szint csokkenését okozza, mig a
vér oxigénszintjét a 150 Hgmm-hez kozeliti [4]. Fontos, hogy a minta vizsgalata eldtt a
fecskend6bdl tavolitsuk el az esetlegesen keletkezd 1égbuborékokat. Amennyiben a minta a
vérvétel utan légbuborékot tartalmaz, €s igy nem sikeriil anaerob modon tarolni, akkor - a
levegd és az artérias vér eltérd oxigén- €s szén-dioxid koncentracidja miatt - tévesen

alacsonyabb szén-dioxid- és magasabb parcialis oxigén nyomasértékeket kapunk [8].
Az oxigenizacio és a ventillacio
Az artérids vérgaz analizis altal elsGsorban a betegek oxigenizaltsagi allapotarol és

ventillacids statuszarol nyerhetiink fontos informéciokat. Az allatok oxigénellatottsagat
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harom paraméter alapjan tudjuk értékelni: paO2, SaO2 és CaO2. Az utdbbit a parcialis oxigén
nyomdasabol, a hemoglobin koncentraciobdl és a szaturaciobol szamitjuk ki. A tiidd
funkcionalis miikodését elsésorban a kapott értékek koziil a paO2 alapjan tudjuk elbiralni [1].
Szobalevegdn az oxigén parcialis nyomasa 160 Hgmm koriili, amely érték az alveolusokba
kertilve lecsokken 100-110 Hgmm-re. Ezt az utdbbi értéket mérhetjiik a tiidd kapillarisaiban
is, azonban ez a vér athaladva a bal szivfélen, bejutva a szisztémas keringésbe veszit az
oxigéntartalmabdl a vénas vérrel vald fizioldgids keveredése folytan, és igy az egészséges
allatbol vett artérias vér paO2-je 80-100 Hgmm kozo6tt mozog. Hypoxaemiardl 80 Hgmm
alatti, stilyos hypoxaemiarél pedig 60 Hgmm-nél alacsonyabb értéknél beszeliink [4]. Azt,
hogy a 1égzdszervi- vagy szivbeteg allatokndl a vér oxigénszintjének csokkenését pontosan

milyen mechanizmusok okozhatjak, késobb fejtem Ki.

Tovabbi informacidhoz juthatunk, ha a mintank p.O2-je alapjan kiszamitjuk az A-a
gradienst. Ez az érték azt mutatja meg szamunkra, hogy mekkora a kiilonbség az
alveolusokban 1év6 oxigén parcialis nyomasa (paO2) és az artérias vér parcialis oxigén
nyomasa (paO2) k6z6tt, mely normal esetben kevesebb, mint 15 Hgmm. Az oxigén parcialis
nyomasanak eltérése az alveolusok és az artérias vér kozott abbol adodik, hogy a rossz
oxigénellatottsagii vénas vér még egészséges allatokban is keveredik a mar teljesen
oxigenizalt artérias vérrel [1, 4]. Az A-a gradiens segithet benniinket abban, hogy
megallapitsuk a hypoxaemia okat. A hypoventillacié miatt kialakuld oxigénhidny nem
befolyasolja, azonban a sontdk, a disztribucios vagy diffizios elégtelenség kovetkeztében
kialakulé hypoxaemia ndveli az értékét. Azt is figyelembe kell venni, hogy az inhalalt oxigén
frakcio (FiO2) is hatassal van az eredményre, igy az A-a gradiens vizsgalatakor is tigyelni

kell annak allando szinten tartasara [6, 9].

Azokban az allatokban, amelyek oxigénkiegészitésre szorulnak, ezaltal a FiO-
magasabb mint 21%, a p.O2/FiO2 hanyados alkalmazasa javasolt az oxigenizaltsagi allapot
elbiralasahoz. Ennek értelmében fiziologias esetben az artérias vér parcialis oxigén
nyomasanak mintegy Otszordsét (100/0,21=500) teszi ki ez az érték. Amennyiben ez a
hanyados 300-500 kozé esik, enyhe, 200-300 koriili esetben mérsékelt, mig 200 alatti

értéknél stlyos 1égzési elégtelenségrol beszéliink [1].

Az eredmények kiértékeléséhez segitségiil szolgalhat a ,,120-as szabaly” is, ami azt
mondja ki, hogyha a paO2 és a paCO: Gsszege kevesebb, mint 120, akkor ventillacios-

perfuzios zavar all fenn. A kapott érték nem lehet 160-nal nagyobb. Amennyiben ilyen



eléfordul, azt feltételezhetjiik, hogy mérési hiba okozta. Ez a szabaly csak szobalevegdn,

21%-0s FiO2 mellett alkalmazhat6 [10].

crer

soran, melynek elbiralasahoz — 1égzésélettani okokbol — az artérias vér parcialis szén-dioxid
nyomasa (paCOz2) nytjtja szdmunkra a legtdbb informdaciot. A légesere elsddleges stimulusa
a vér emelkedett szén-dioxid szintje, és a kiilonb6z6 ventillaciés zavarokban emelkedhet
vagy csokkenhet is az értéke. A vér oxigénszintjének valtozasa csak negativ eldjeli lehet a
normalértékhez képest (ti. normal esetben 100%-os a szaturacio, ez emelkedni nem tud). A
ventillacié fokozodasat hypoxaemia is kivalthatja, de ehhez sulyos oxigénhidnyra van
sziikség a vérben (paO2: 50-60 Hgmm) [1]. Az artérias vér parcialis szén-dioxid nyomasa
egészséges allatban 35-45 Hgmm koz¢ esik. Amennyiben ez az érték 35 Hgmm alé csdkken,
az hyperventillaciora utal, 45 Hgmm-nél magasabb mérés esetén pedig hypoventillaciora
gyanakodhatunk [4]. Ha az allat 1égzésszama alacsony, nem iiriil elegendé szén-dioxid a
szervezetébol, ami annak vérbeli szintjének emelkedésében fog megmutatkozni —
hypercapnia alakul ki. Magas 1égzésszam ennek ellentettjét — hypocapniat indukal. Ezek a
koros eltérések a minta pH értékeiben is megmutatkoznak, ugyanis az elébbi respirdcios

acidozist, mig az utdbbi respiracios alkalozist eredményez [1].
Hypoxaemia légzdszervi-, illetve sziv- és érrendszeri betegségek kivetkeztében

Artérids vérgaz analizis soran az egyik leggyakoribb elvaltozas, amit 1égzdszervi-
vagy szivbeteg allatoknal talalhatunk, az a vér alacsony oxigén szintje (1. tablazat). Mint
mar korabban emlitettem, hypoxaemiarol akkor besz¢liink, ha az oxigén parcidlis nyomasa
az artérias vérben 80 Hgmm-nél alacsonyabb [10]. Kivalto okait 6t kategoriaba sorolhatjuk:
(1) hypoventillacio, (2) csokkent FiOz, (3) ventillacios-perfuzids zavar (V/Q mismatch), (4)
diffazios zavar, (5) jobb-bal sontok [9].



Hypoxaemia (pa02<73,1 Hgmm)

Korkep eldforduldsa
Restriktiv tipusu tiidobetegség 70%
Also 1éguti megbetegedés 59%
Szivférgesség 54%
Kardiovaszkularis betegség 35%

1. tabldzat. Hypoxaemia szdzalékos eldfordulasa kiilonbozé betegségekben Cornelius és Rawlings Kutatdsa
alapjan [11].
Elégtelen Iégcsere soran az alveolusokban csdkken az oxigén parcialis nyomasa, mig
a szén-dioxidé né [4]. Hypoventillacio kialakulhat kozponti idegrendszeri vagy
neuromuszkularis betegségek (pl.: botulizmus, myasthenia gravis, tetanus), gyogyszerek
mellékhatdsa (narkotikumok, inhalacids anesztetikumok), mellkasi trauma vagy felsd 1éguti
obstrukcid (pl.: brachycephal szindroma, szovetszaporulat, gégebénulas) kovetkeztében [9].

A hypoxaemianak ez a formaja kiegészit6 oxigénterapiaval kezelhet6 [4].

Nagy tengerszint feletti magassagon vagy az allat anesztéziaja soran fordulhat el6,
hogy a belélegzett levegd oxigénkoncentracidja alacsony. A kisebb nyomés miatt kevesebb
oxigén fog atdiffundalni az erekbe, ami a kompenzacids hyperventillaciéo mellett is a paO2
csokkenését okozza. Az ennek kovetkeztében kialakult alacsony vér oxigénszint

ellenstilyozhatd, ha a paciensnek tobblet oxigént biztositunk [4, 9].

A ventillacids-perfiizios zavar vagy mas néven a disztribucié zavara gyakori oka a
hypoxaemia kialakulasanak. Ha a két valtozé hanyadosa alacsony, akkor az a tiidé bizonyos
fordulhat el6 példaul bronchitis vagy asztma esetén. Ennek kovetkeztében alakulnak ki az
ugynevezett fiziologias sontok, amelyekrél késébb is emlitést teszek [9, 10]. Magas
hanyadosérték esetén az alveolusok jol atjartak levegdvel, azonban a vérellatdsuk nem
megfeleld. Ennek egyik leggyakoribb oka a tiiddembolia vagy a pangasos szivelégtelenség.
Az elégtelen disztribucio kdvetkeztében kialakult hypoxaemia oxigénterapidra adott valasza

a vénas keveredés mértékétodl jelentdsen fligg [4].

Ha a hypoxaemia hatterében a tiidé szovetének és igy a vér-gaz barriernek a
megvastagodasa all (pl. tiid6fibrdzis esetén), akkor a vér az elégtelen diffuzio miatt képtelen
jol oxigenizalodni [4]. Egyes tiidébetegségeknél vagy bizonyos koéros anyagok (fiist, forrd
levegd, vegyi anyagok) inhalacidjakor képz6dd gyulladasos mediatorok az 1-es tipusu

pneumocytdkat elpusztitjdk, és helyiikket a regeneracioban részt vevd 2-es tipusi
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pneumocytdk veszik at. Ez a folyamat fog hozzajarulni a diffazios barrier
megvastagodasahoz, és igy a géazcsere hatékonysaganak csokkenéséhez. Diffuzios zavar
allhat fenn sulyos tiid66déma, vasculitis, emphysema vagy pneumonia soran [9, 10].
Kiegészitd oxigén adasaval az alveolusok és a vér kozti nyomaskiilonbséget meg tudjuk

reszponziv [4].

Jobb-bal s6nt6krél akkor beszéliink, ha a rosszul oxigenizalt vénas vér ugy talalkozik
az artérias vérrel, hogy az kihagyja a gédzcserét, ezaltal kevert vér halad tovabb. A sontok
lehetnek fizioloégiasok (ha bizonyos rosszul ventillalt tiidéteriileteknek a perfuzidja
megfeleld) vagy anatomiaiak (pl.: perzisztens ductus arteriosus, kamrai sovényhiba). Az igy

kialakulé hypoxaemia nem vagy alig fog javulni az oxigénterapia hatasara [1, 10].

Az obstruktiv és a restriktiv 1égzési elégtelenség

Obstruktiv légzési elégtelenség

A lokalizaciotdl fiiggden megkiilonboztetjiik az also és felsd 1égutak elzarodasat
(obstrukcidjat). Az utdbbi csoportba tartoznak azok a levegd fiziologids aramlasat
akadalyozo 1éguti betegségek, amelyekben az orriireg, az orrjaratok, a garat vagy a gége
érintett. A 1égcsd, a horgdk és a horgdeskék érintettsége esetén az alsd 1égutak
befolyasolja. A fels6¢ léguti obstrukcido elsOsorban az inhalacié soran bekovetkezd
légaramlast neheziti meg, emiatt belégzéskor hallhatunk feler6sodott 1€gzési zorejeket,
stridort. Als6 1éguti sziikiilet esetén a 1égaramlés rezisztencidja foleg kilégzéskor né meg,
ami kilégzési nehezitettséget és a mellkas felett zenei jellegli zorejek jelenlétét fogja
eredményezni [12, 13]. Obstruktiv 1égzési elégtelenségben a kutyak légvétele jellemzben
mély és elnyujtott lesz [14]. A sziikiiletet vagy elzarodast abbdl a szempontbdl is
értékelhetjiik, hogy azt funkcionalis vagy morfologiai elvéaltozas okozza. Funkcionalis
obstrukcidt tud okozni a horgék falaban 1évd simaizom koros kontrakcidja, mig barmilyen
térfoglald képlet (tumor, idegentest, szovetszaporulat), gyulladés, esetleg kollapszus, a

1égutak morfologiai elvaltozasaval jarul hozza a 1égzési elégtelenség kialakulasahoz [13].

Obstrukcids tiidobetegségek esetén, az elégtelen légaramlds (hypoventillacid)
kovetkeztében a gazcsere zavart szenvedhet. Inhaldciokor, sziikiilet jelenlétében az
alveolusokba nem aramlik megfelel6 mennyiségli levegd, igy ventillacids-perfuzios zavar

alakul ki. Ennek a kovetkezményeit az artérids vérgaz analizissel tudjuk leginkabb
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detektalni. A vizsgalat eredményeképp hypoxaemiat (paO2<80 Hgmm) ¢és hypercapniat
(paCO2>45 Hgmm) fogunk észlelni. Ez az eltérés gyakoribb az also 1égutak érintettségekor,
mivel ilyenkor a gazcsere zavara siirlibben tapasztalhatdé [13]. Fels6 léguti obstrukcid
komplikaciojaként kialakulhat nem-kardiogén tiidé6déma és aspirdcios tiidogyulladas is,

ami tovabb ronthatja a gazcsere mikodését [10].

Restriktiv légzési elégtelenség

Restriktiv 1€gzési elégtelenségrol akkor beszEliink, ha a tiidé nem tud a fizioldgias
méretére tagulni belégzés soran. A teljes tidotérfogat csokkenését okozhatjdk intra- vagy
extrapulmonalis tényezok [15]. Az elébbi kategoriaba tartoznak azok a betegségek, amelyek
a tiidoparenchymat érintik, ezeket hdrom csoportba sorolhatjuk: (1) fert6zé agens okozta
tidégyulladés, (2) neoplasztikus elvaltozéas, (3) interstitialis tiidobetegség. Az utolsd
csoportba olyan tiid6betegségek tartoznak, amelyek hatterében sem fert6z6, sem
neoplasztikus koroktan nem all, ilyen példaul a fibrosis vagy az idiopathicus interstitialis
pneumonia [16, 17]. A restriktiv 1égzési elégtelenséget okozd, nem tiidéparenchymat érintd
korképek igen valtozatosak lehetnek. Ennek extrapulmonalis okai kozé tartozik a korosan
emelkedett melliiri nyomas (pneumothorax, pleuralis folyadékgyiilem), vagy ha a
rekeszizom nem tudja megfeleléen betdlteni a funkcidjat (neuromuscularis betegség,

elhizas, trauma, rekeszsérv) [13].

Restriktiv 1égzési elégtelenségben szenvedd kutyaknal gyors €s feliiletes 1égvétellel
talalkozunk, a mellkas elemelkedése alig lathato. A parenchymat érintd tiidobetegségekben
a diffGizi6 zavara miatt a gazcsere hatékonysaganak romlasa figyelheté meg, amit az artérids
vérgaz analizis soran a hypoxaemia jelez [16]. Extrapulmonalis restriktiv 1égzési
elégtelenség soran is alacsony artérias vér oxigénszinttel fogunk taldlkozni, de ezt a koros

elvaltozast a kialakult hypoventillacio okozza [13].

Szivelégtelenség (insufficientia cordis)

Szivelégtelenségben a sziv képtelen ellatni a fiziologias pumpa funkciojat, ezaltal a
szervezet vérellatdsa nem megfeleld. Ez az allapot kutydkban éltalaban valamilyen kordbban
fennallo velesziiletett vagy szerzett sulyos szivbetegség kovetkezményeképp alakul ki. A
sziv teljesitoképessége romlik, ha a kamrai el6terhelés (preload), a kamrai utdterhelés
(afterload), a szivizom kontraktilitdsa, az 6sszehtizodasok szinkronizaltsdga vagy a sziv
tagulékonysaga nem megfeleld. A szivelégtelenség korfejlodése sordn a kamrak

teljesitOképességének csokkenése és a pitvari nyomds fokozodasa fog elsdsorban
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hozzajarulni a sziv miikodését befolyasold neurohormondlis és biomechanikai tényezdk
valtozasahoz [18]. Nem minden szivbetegség fog szivelégtelenséget okozni.
Szivelégtelenség kialakulasarol akkor beszélhetiink, ha a csokkent szivfunkcid6 miatt
kialakulé kompenzacios folyamatok soran a vénakban és a kapillarisokban 1évo vérnyomas

tartosan megnd, so- €s vizretencio 1€p fel, vagy a sziv perctérfogata nem megfelel6 [19].

Az American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) altal megjelentetett
kutyak idiilt endocardiosisara vonatkozo diagnosztikai és kezelési itmutatd hasznalatos a
szivelégtelenség stadiumba sorolasahoz. Ez alapjan négy csoportot (A, B, C és D)
kiilonboztetiink meg. Az ,,A” stddiumba tartoznak azok a kutyak, amelyeknél funkcionalis
vagy morfoldgiai elvaltozas nincs jelen, de fajtajukbol adoddoan prediszponaltak a
szivbetegségre. A ,,B” stadiumu kutyaknal klinikai tiineteket nem figyelhetiink meg, de a
szivbetegség strukturalis jelei fellelhetok. Tovabbi alcsoportokra (B1 és B2) bonthatjuk a B
kategoriat, attol fliggden, hogy a kutyak szivizomzataban megfigyelhetdk-e a szivizomzat
atrendezddésének a jelei. A ,,C” csoportba keriild egyedek mar a szivelégtelenség klinikai
tiineteit mutatjdk a szivbetegség strukturalis jelei mellett. A dekompenzalt allapotuy,

gyogyszeres kezelésre nem reagald allatok keriilnek a ,,D” stadiumba [20].

Megkiilonboztetiink lokalizacidja szerint jobbsziv{él- vagy balszivfél-elégtelenséget,
melyek elkiilonitésében segitségiinkre szolgalnak az adott tipusra jellemzd klinikai tlinetek.
Kutyakban balszivfél érintettség esetén jellemzden tiidéddéma alakul ki a tiidévénakban
bekdvetkezd nyomasfokozodas és vérpangas kovetkeztében. Ez az allapot nehezitett 1égzést
(dyspnoe) és emelkedett 1égzésszamot fog eredményezni. Kutyaknal ilyenkor kohogés is
jelentkezhet a szivbetegség miatt, azonban nem ritka, hogy még ilyenkor is egy egyidejii
légz6szervi megbetegedés all a kohogés hatterében. Régdta fennalldo jobbsziviél-
elégtelenség esetén folyadék felhalmozddast figyelhetiink meg a has- és mellliregben ¢€s
sokszor a pericardiumban is a pangas kovetkezményeként. A nagyvérkori pangésra
kovetkeztethetiink a megnovekedett centralis vénas nyomas, a V. jugularis tagulata és a

pozitiv hepatojuguldris reflux proba altal [18].

A szivelégtelenséget okozd szivbetegségeket négy csoportba sorolhatjuk, attdl
fliggden, hogy a betegség kovetkeztében a szivelégtelenség milyen patomechanizmus
folytan alakul ki. Leggyakrabban kutyakban szivbillentyii-elégtelenséggel talalkozunk, azok
koziil is a mitralis endocardiosis (myxomatosus mitralis billentyli betegség) okozta

balszivfél-elégtelenséggel. Ilyenkor a szivelégtelenség a volumen tulterhelés kdvetkeztében
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alakul ki, mely mechanizmussal taldlkozunk sontok (PDA, pitvari vagy kamrai sévényhiba)
esetén is. Kutyak viszonylag gyakori betegsége a dilatatids cardiomyopathia, mely elégtelen
systolés funkciot okozva eredményez szivelégtelenséget. A szivbetegségek kovetkeztében
felléphet nyomasi talterhelés is, de ezek csak ritkdn, sulyos esetekben végzddnek a sziv
funkciovesztésével. Ide sorolhatok az aorta- és pulmonalis stenosis vagy a kisvérkori és
szisztémas magas vérnyomas. Pericardialis tamponad és 0sszendvéses pericarditis esetén a

diasztolés telédés zavara fogja eredményezni a szivelégtelenség kialakulasat [18, 21].

A szivelégtelenség hatdsa a gazcserére

Szivelégtelenség folyaman a tiid6 ereiben megemelkedett nyomas és az interstitialis
6déma kovetkeztében kialakulo alveolaris-kapillaris membran megvastagodas és a fibrosis
elmondhat6, hogy szivelégtelen pacienseknél a gazcsere romlasanak mértéke osszefiiggést
mutat a betegség sulyossagaval. Vérgaz analizis soran kronikus hypocapniat is megfigyeltek,

olyan betegeknél, amelyeknél a bal kamrai nyomas megndvekedett volt [22].
Kapcsolodo betegségek

Gégebénulas

Belégzéskor a kannaporc processus corniculatus-a lateralisan mozdul el, ezzel
tagitva a hangrést. Ha a kannaporc — n. laryngeus recurrens altal beidegzett — abdukalo izma
nem funkciondl megfeleléen a korabban emlitett folyamat fog meghitsulni. Ezt a korképet
hivjuk gégebénulasnak. A gége paralizise lehet uni- vagy bilateralis, és altalaban idOsebb,
nagytesti kutyadkban figyelhetjiik meg. A szerzett forméja polyneuropathia, polymiopathia,
trauma vagy a n. laryngeus recurrens degeneracioja kovetkeztében alakul ki. Velesziiletett
formé4ja is ismert, mely elsdsorban a bouvier des flandres, szibériai husky, toérpe schnauzer
¢s bullterrier kutyafajtdkban fordul el6. A gégebénulds okozta felsd léguti obstrukcid
belégzési stridorral, az ugatdsi hang megvaltozasaval, enyhe kohogéssel, oklendezéssel,
stlyos esetben cyanosissal és ajulassal is jar, mely tiinetekhez hypethermia is tarsulhat [10,
23, 24].

A gégebénult kutyak artérias vérgaz vizsgalata sordn valtozo mértékii hypoxaemiat
¢és hypercapniat fogunk latni, mely alveolaris hypoventillacidval tarsul. Ez a korkép az A-a

gradiens értékére nincs hatassal [23].
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Brachycephal obstruktiv léguti szindréoma (BOAS)

A brachycephal obstruktiv 1éguti szindroma egy Osszetett oktanu 6rokletes korkép,
ami els6sorban a felsd légutak koros alakuldsanak koszonhetd, és a légaramlas stlyos
akadalyozottsagaval jar. A szindroméhoz hozzajarulnak a szlik orrnyilasok, a macroglossia,
az elongalt lagy szajpadlés, a 1égcsd hypoplasia és a horgdk kollapszusa. A velesziiletett
anatomiai anomaliak kovetkeztében gyakran alakul ki gégekollapszus és tiidoodéma, amik
tovabb rontjak a légaramlast. A korkép gyakorta bulldogokban, mopszokban, shih tzukban,
boston terrierekben és pekingi palotakutydkban figyelhetd meg. A klinikai tiinetek kortol
fiiggetlentil jelentkezhetnek, és magukba foglaljak a horkolast, horgést, belégzési dyspnoét,
cyanosist és sulyos esetekben az ajulast [23, 25].

Hoareau ¢s munkatarsai a fels6 1égiti obstrukcid hatasat vizsgaltak az artérids vérgdz
értékekre brachycephal fajtakban egy kutatasuk soran. A vizsgalt brachycephal kutyakban
jelentdsen alacsonyabb oxigénszinttel és magasabb szén-dioxid szinttel talalkozhatunk, mint
ameso- és dolichocephal tarsaikban. A szamitott A-a gradiens értékek nem mutattak eltérést,
ami jelentheti azt, hogy a hypoxaemia hatterében hypoventillacié allt. Azt is megfigyelték,
hogy az allatok kora hatassal volt az artérias vérgaz eredményekre, ugyanis a kiemelkedden

magas paCO; értékek idésebb koru kutyakra voltak jellemzdéek [26].

Légcsdkollapszus és bronchomalacia (tracheobronchomalacia)

A légcsOkollapszus a 1égesd falaban talalhato porcok elgyengiilése miatt alakul ki,
jellemzden a kistestli kutyafajtakban, mint a yorkshirre terrier, csivava vagy torpe uszkar. A
betegség kialakulasanak oktana még nem teljesen ismert, de hatterében feltételeznek
genetikai és gyulladdsos tényezéket is. Altaldban a légcsének csak egy bizonyos
szegmensének Osszeesésének sulyossagatol fiiggben négy fokozatot kiilonitiink el. A
betegség legjellemzObb tiinete a szaraz, ,libabgagogas-szeri” koéhogés, amihez stlyos
esetekben tarsulhat cyanosis, ajulas és légzési nehézség is [23, 27]. A korkép gyakori
velejardja kutyakban a bronchomalacia, ami a porcokat tartalmazo6 horgdk dsszeesését fogja
eredményezni. Ez a betegség nem csak a kistestli kutydkra jellemzd, megfigyelhetd
nagytestiieckben ¢és brachycephal fajtdkban is légcsOkollapszus nélkiil. Fdleg iddsebb,
elhizott allatokban jelenik meg, és gyakran cardiomegaliaval jar egyiitt [27].

A bronchomalaciaban szenved6 kutyakbol vett artérids minta vérgéaz analizise soran
jellemzOen hypoxaemiaval, normocapniaval és emelkedett A-a gradienssel talalkozunk. A

kutyakban legtobbszor az oxigénszintnek csak enyhe csokkenését figyelhetjiik meg, a paO2
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60-80 Hgmm kozé esik. Stulyos hypoxaemia (paO2<60 Hgmm) kialakuldsaval jellemzden
olyan kutydkban taldlkozhatunk, amelyekben a bronchomalacia valamilyen mas,
oxigenizaltsagi allapotot rontd korképekkel (pl.: interstitialis pneumonia, aspiracios
pneumonia, tiidéodéma vagy mitralis regurgitacio) is tarsult. Az artérias vér normalis
parcialis szén-dioxid szintje azzal magyardzhato, hogy a betegség nincs hatassal az allat

ventillaciojara [28].

Kutyak kronikus bronchitise

Ennek a betegségnek a diagnosztikajahoz harom feltételnek kell teljesiilnie, melyek
a kovetkezok: tobb mint 2 honapja tartd kohogés, a légutakban fokozott nyadktermelddés,
melynek hatterében a kardioldgiai megbetegedés kizdrhato. Feltételezik, hogy a korkép
kialakitasaban szerepet jatszanak olyan anyagok inhalalasa, amelyek irritaciot, ezaltal
gyulladast okoznak a légutakban. A krénikus bronchitis jellemzden talsulyos kdzépkora
vagy 1d0s kutyak betegsége, és foleg a kistestli fajtakat érinti, de el6fordul kozepes vagy
nagytestliekben is. A korképpel jaré kohogeés lehet szaraz vagy nedves, produktiv is. A
stlyosabban érintett kutyaknal elhiz6do kilégzést, cyanosist és ajulast figyelhetiink meg.
Kroénikus bronchitis kovetkeztében kialakulhat bronchomalacia, bronchiectasia vagy

pulmonalis hypertensio is [23, 29].

Krénikus horgdgyulladasban szenvedd kutydknédl enyhe hypoxaemia (pa0O2<80
Hgmm) tapasztalhat6 az artérids vérgaz analizis soran. Ennek hatterében ventillacios-
perfuzios elégtelenség feltételezhetd. Mivel a kollateralis légaramlas kovetkeztében a
gazcsere mas teriileteken zavartalanul folyhat tovabb, igy a hypoxaemia sulyossdga nem
mindig nyljt szdmunkra valos képet az alsé légutak obstrukcidjanak mértékérol.
Obstrukcios tiidébetegség 1évén, azt varnank, hogy a paCO> emelkedett lesz, de ezzel
altalaban csak az elorehaladott allapota betegeknél talalkozunk, amugy jellemzben

normocapniat figyelhetiink meg [23, 30].

Kutyak tiidoférgessége

A tiidéférgesség egy Magyarorszagon endémiasnak mondhatd betegség, melyet
leggyakrabban az Angiostrongylus vasorum okoz. A féreg koztigazdai elsésorban a csigak,
amik a harmadik stadiumu larvat tartalmazva betegitik meg a fiatal kutydkat. A szajon 4t
felvett larvak a fejlédésiik soran vandorolnak, igy a feln6tt férgeket mar a tiiddartéridkban
¢s a jobb szivfélben taldlhatjuk meg. A petéikbdl kifejlodé L1 alakok atjutnak az

alveolusokba, ahonnan ezek felkdhogve a kiilvilagra vagy a gasztrointesztinalis traktusba
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jutnak, és innen a bélsarral iiriilnek. A férgek vandorlasa miatt 1étrejové gyulladas fog
granulomatézus interstitialis tiidédgyulladast okozni, de kovetkezményesen jobb szivfél
elégtelenséget, vérzékenységet és pulmonalis hypertensiot is megfigyelhetiink. A betegség
sulyossaga nagyon valtozo, a szubklinikai formatol az életveszélyes allapotig terjedhet. A
tiineteket kozott észlelhetiink kohogést, faradékonysagot, vérzékenységet, 1€gzési

nehézséget és ajulast [31, 32].

A tidoféreggel fertdzott kutyak artérias vérgaz analizise sordn a restriktiv tipusu
1égzési elégtelenségre jellemzd elvaltozasok lesznek lathatoak. A tidéférges egyedekben a
diffazios barrier megvastagoddsa miatt az artérias vér oxigénszint csokkenését figyelhetjiik
meg. A szén-dioxid szint jellemz6en fiziologias marad, hiszen a jo diffuzios képessége miatt

a membranvastagodas nem lesz ra hatassal [32].

Tiiddfibrozis

Az idiopathicus pulmonalis fibrosis (IPF) elsdsorban a west highland white
terrierekben megfigyelt kronikus és progressziv interstitialis tiidobetegség, melynek oktana
egyelore ismeretlen [33]. Lassan kialakuld betegség, amely féleg kozépkora vagy idds
kutydkban jelentkezik klinikai tiineteket okozva. Az IPF kialakuldsaban a genetikai
prediszpozicié mellett jelentdséget tulajdonitanak bizonyos kornyezeti tényezéknek is [33,
34]. Patogenezisének hatterében egy kaszkad reakcio all, amit az alveolaris ham sériilése
indit el. Ez a folyamat a myofibroblastok és fibroblastok felhalmozodasaval és koros
kollagén termelddésével fogja a tiido fibrotikus atépiilését eredményezni [33]. A
tiidéfibrozisban szenvedd kutyak jellemzd klinikai tiinetei koz¢€ tartozik a szaraz kohogés, a
nehezitett 1égzés és a faradékonysag. A kutyak légvételén megfigyelhetd, hogy szapora,
hangos ¢és feliiletes, gyakran abdominalis jellegii [33, 34]. A tiid6 hallgatozasa soran
belégzéskor a mellkas felett diffuzan sercegést, kilégzéskor pedig sipolast hallhatunk [33].

Definitiv diagnoézist csak korszovettani vizsgalat sordn kaphatunk, amiben az
alveolusok sovényeinek fibrotikus elvaltozasat, II-es tipusti pneumocytdk hyperplasidjat és
epithelsejtek  metaplasiajat  lathatjuk  [34].  Kiegészitd  vizsgalatokkal, = mint
echokardiographia, endoszkopia, rontgen, CT vagy artérids vérgaz analizis a betegség altal
okozott komplikaciokat vizsgalhatjuk. Artérids vérgdz analizis soran jellemzden nagyon
sulyos hypoxaemiaval talalkozunk, a paO2 akar 50 Hgmm alé is csokkenhet. Ezen feliil az
A-a gradiens jelentds megemelkedése (paO2-pa02=28,0-84,7) figyelhetd meg, mig a paCO:

altalaban nem mutat eltérést. A sulyos oxigénhiany miatt az ilyen allatokban gyakran fordul
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elé cyanosis, vagy kovetkezményes ajulas. A betegség lasst progresszioja miatt a kutyak
egy része képes a sulyos hypoxaemidhoz alkalmazkodni, és nem latunk rajtuk erre utalod

klinikai tiineteket [33—35].

Szivférgesség

A szlinyogok altal terjesztett Dirofilaria immitis okozza a kutyak szivférgességét. A
szunyogbol a harmadik stadiumu larvaalak jut at csipés soran a kutyakba. A tiidoartériadkban
¢s a jobb szivfélben mar a felnott férgek talalhatok meg, ahol az adultok honapokkal késdbb
mikrofilaridkat allitanak eld. A fert6zés kovetkezményeképp jobb szivfél elégtelenség,
eosinophilsejtes tiidégyulladas ¢és thromboembolizacié is kialakulhat, melyek mind

akadalyozzak a fiziologias gazcserét [31].

Artérids vérgdz analizis soran a szivférges kutydkban altalaban a vér parcialis
oxigénszintjében jelentés elvaltozast lathatunk, mig a szén-dioxid szint jellemz6en nem
valtozik. Az A-a gradiens értékében novekedést figyelhetiink meg. A szivférgesség soran
jelentkezd hypoxaemidnak sulyossaga a betegség eldrehaladottsdgaval fligg 6ssze. Enyhe
esetekben a vér szén-dioxid szintje nem tér el a fiziologiastol, de sulyosabb allapotban mar
hypocapniat latunk. Mivel a szivférgesség egy valtozatos korkép, és sok kovetkezményes
komplikéacioval is jar, igy a vér alacsony oxigénszintjét okozhatja diffuzios zavar,
ventillacids-perfuzios elégtelenség vagy intrapulmonalis sont. Artérids vérgédz analizis soran
nem mindig detektalunk eltérést, mivel sokszor a kompenzacios folyamatok elrejtik a

kialakult respiracios acidozist és hypoxaemiat [36].

Pneumonia

A kutyak tiidogyulladasat valtozatos korképek alakithatjak ki, leggyakrabban fert6z6
eredetli hattérrel taldlkozunk. Ezen belill is elkiilonitiink virusos, bakteridlis, gombas és
protozoods pneumoniat. Fert6z6 eredetli tiidogyulladassal jellemzdéen fiatal kutyakban
fogunk talalkozni, melyet f6leg virus vagy baktérium okoz [34]. Bakterilis pneumonia f6leg
masodlagosan alakul ki egy virusos fertdzés, idegentest, félrenyelés vagy valamilyen
immunhidnyos allapot kovetkeztében. Néhany korokozo képes onalldan is megbetegedést
kialakitani, de ezzel ritkan talalkozunk. A klinikai tiinetek nagyban fiiggnek a betegség
sulyossagatol, de jellemzden megfigyelhetiink produktiv kohogést, letargiat és anorexiat. A
kutyak légzésmintazata is megvaltozhat, a 1égzésszam megndvekedhet, a 1égvétel akar

fajdalommal is jarhat, az allatnal folyamatos lihegés figyelheté meg [37].
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Wayne ¢és munkatarsai bakteridlis tiidogyulladasos kutydk artérids vérgdz
eredményeit vizsgaltak, melyet Osszehasonlitottak egészséges kutydk vérgazértékeivel. A
kutatas soran azt talaltak, hogy a pneumonidban szenvedo allatok artérias vér oxigénszintje
alacsony volt (pa02=61,39 Hgmm), és az A-a gradiens értéke is szignifikansan eltért az

egészséges kutyak csoportjatol [38].

Pulmonalis thromboembolia (PTE)

Pulmonalis thromboembolia kialakulhat primer moddon, mikor egy tiidéérben
képzddd thrombus okozza az elzarodast, de megkiilonboztetjiik a nem lokalis formajat is,
melynek soran az érpalya mas szakaszan képz6do vérrdg a vérarammal jut el a tiido ereibe.
A két format nehéz egymastol elkiiloniteni [39]. A thrombusképz6dés a Virchow tridsz egyik
komponensének felboruldsa miatt kezddédik el, jellemzden valamilyen szisztémas betegség
kovetkeztében. Kutydkban a PTE leggyakoribb rizikofaktorai a daganatos megbetegedések,
a szepszis, az immunhaemolyticus anaemia, a hyperadrenokorticizmus és a dilatatios

cardiomyopathia [31].

A pulmonalis thromboembolia soran bekdvetkezd koros folyamatok szamos modon
képesek a gazcsere hatékonysagat rontani, A fenndllé perfuzids-ventillacidos zavar a
thrombus okozta érelzarodas kovetkeztében kialakuld  vasoconstrikcionak, a
bronchoconstrikcionak, a csokkent surfactant termelésnek, a 1étrejovo tiidéddémanak és az
atelectasianak koszonhet6 [39]. Egy kutatasban 15 olyan kutyanak végezték el az artérias
vérgaz vizsgalatat, melyekrdl post mortem diagnodzis soran bebizonyosodott, hogy PTE-ben
szenvedtek. Az éllatok nagy részében a kutatas soran hypoxaemiat detektaltak (paO2=58,8
Hgmm), mig a szén-dioxid szintjiik jellemzden fiziologias vagy csokkent értéket mutatott.
Az A-a gradienst 10 kutydban kiszdmolva azt taldltdk, hogy PTE-ben jelentésen
megemelkedik (pa0O2-pa02=35,9 Hgmm). A kutatds soran vizsgaltak a beteg kutyak
reakciojat oxigénterapiara, és bebizonyosodott, hogy az allatok oxigenénellatottsaga javul a

kiegészitd oxigénadas hatasara [40].

Pulmonalis hypertensio

A dolgozatomban korabban emlitett 1éguti és cardiovascularis betegségek koziil a
legtobbnél gyakori kdvetkezmény a pulmonalis hypertensio kialakuldsa, ezért szeretném a
korképet részleteiben is ismertetni. Definicio szerint pulmonalis hypertensio alatt a
tiidGerekben korosan megemelkedett (PAP>30 Hgmm) vérnyomast értjiik [41]. A korkép

kialakulhat primer okbol is, de jellemzdéen valamely mdés fenndlld betegség
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kovetkezményeképp taldlkozhatunk vele. A primer pulmonalis artérids hypertension kiviil a
betegség létrejohet bal szivfél elégtelenség, 1égzdszervi megbetegedés/koros hypoxia,
pulmonalis thromboembolia, parazitas fert6zottség (Angiostrongylus vasorum vagy
Dirofilaria immitis) kovetkeztében [31, 42]. Ezek koziil a leggyakoribb a kronikus obstruktiv
1égz6szervi megbetegedés kovetkeztében kialakuld pulmonalis hypertensio [41]. A korkép
patomechanizmusat tekintve multifaktorialis, az egyik legfontosabb kozrejatszé tényezdje a
kronikus hypoxia. Az oxigénhianyos allapot kovetkeztében a tiido erei 0sszehuzodnak,
létrehozva egy intrapulmonalis sontot, melynek kdszonhetden a vér a tiidé jobban ventillalt
teriileteire aramlik, ezzel javitva a kialakult ventillacios-perfiizios zavart [43]. Pulmonalis
hypertensioban szenvedd kutyaknal tachypnoét, faradékonysagot, nehezitett 1égzést és
sokszor 4julast figyelhetiink meg. A gyakran tapasztalt kohogés legtobbszor a primer
légzoszervi betegség velejardja. Stlyos esetben diastolés szivzorejt is hallhatunk a
hallgat6zasos vizsgalat soran, vagy talalkozhatunk hangos vagy 0sztott masodik szivhanggal
[42]. Mérsékelt vagy sulyos esetben kialakulhat cor pulmonale. A megemelkedett
vérnyomas a tiidéerekben plusz terhet jelent a jobb kamrara, melynek kovetkeztében 1étrejon
a jobbszivfél-elégtelenség, ami hasvizkorral (ascites) és a v. jugularis teltségével jar [31,
43].
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Célkitizések

A kutatas 6 célja, hogy az artérias vérgaz analizis diagnosztikai szerepét noveljiik a
1égzdszervi, illetve sziv- és érrendszeri betegségek esetében. Valaszt kerestiink arra a
kérdésre, hogy van-e olyan vérgaz paraméter, amely segithet a klinikus allatorvos szamara

a hasonl¢ klinikai képet mutaté sziv- és 1égz0szervi beteg kutyak elkiilonitd korjelzésében.

Tovabbi célunk volt az is, hogy kideritsiik, hogy a klinikai kép alapjan obstruktiv
vagy restriktiv 1€gzési mintazatot mutato allatoknal az adott elvaltozas alatdmaszthato-e a
kapott artérias vérgaz vizsgalatok eredményeivel. Emellett valaszt kerestiink arra is, hogy a
vérgaz analizis segitségiil lehet-e a beteg allat allapotanak stulyossdganak megitélésében és
az ebbdl kovetkez6 kezelési terv felallitasaban. Kutatasunk soran kivancsiak voltunk arra is,
hogy van-e 6sszefliggés az artérids vérgaz paraméterek és a vizsgalt betegek kora és neme

kozott.
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Anyag és modszer

A vizsgalt kutyak

A vérmintékat 2023. februartol 2024. augusztusig gytijtottiik 25 kutyabol (14 kan, 11
szuka; 4tlagéletkor 8 év és 4 honap) (2. tablazat). A kutyak az Allatorvostudomanyi Egyetem
Kisallatklinikajanak Miiszeres Diagnosztikai Osztalyara 1égzOszervi endoszkopos vagy
kardiologiai kivizsgalasara érkeztek, vagy az Intenziv Osztaly betegei koziil kertiltek
kivalasztasra. Kutatasunkba olyan kutyakat vettiink be, amelyek az altaluk mutatott klinikai
tiinetekbdl feltehetden 1€gzdszervi vagy sziv- és érrendszeri betegségben szenvedtek, majd
ez késébb tovabbi vizsgalatokat elvégezve be is bizonyosodott. Ezen tlinetek kozé tartozott
a kohogés (n=18) és a nehezitett 1égzés (n=13). A 25 kutya mindegyikébdl tortént artérias
vérvétel (1. abra) és vérgdz analizis. Az oki diagnézis felallitdsdnak érdekében a vizsgalt
allatokrol késziilt rontgenfelvétel (n=22), echokardiografias vizsgalat (n=21) ¢és
endoszkopos vizsgalat (n=19). A kiegészit6 vizsgalatok tobbsége az ATE Kiséllatklinikajan
tortént.

7

1. dbra. Elénkvirés artérids (bal) és sotétvoros

vénas (jobb) vér.
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Sorszam Toérzsszam Fajta Nem Rontgen Echokardiografia Endoszkopia

1 308144 német dog kan + +
2 309857 dobermann kan + +
3 311712 szibériai kan + +
husky
4 314089 amerikai kan + +
bulldog
5 314239 dobermann szuka + +
6 314925 magyar szuka + + +
vizsla
7 314908 yorkshirre kan + + +
terrier
8 315211 tacsko kan + + +
9 316622 welsch corgi  szuka +
10 245355 papillon kan + + +
11 316883 keverék kan + + +
12 316996 tacsko szuka + +
13 317156 rottweiler szuka + + +
14 242554 ir szetter kan + + +
15 278395 westhighland kan + + +
white terrier
16 317667 keverék szuka + +
17 276789 keverék szuka + + +
18 223303 keverék szuka + + +
19 287594 yorkshirre kan + + +
terrier
20 319845 yorkshirre szuka + + +
terrier
21 319892 bichon szuka + +
bolognese
22 320524 akita szuka + +
23 320652 yorkshirre kan + + +
terrier
24 320824 yorkshirre kan + + +
terrier
25 312346 keverék kan + +

2. tablazat. Artérids vérgaz vizsgalaton atesett kutydk listdja és az elvégzett tovabbi kiegészitd vizsgalatok.

Vérgaz analizis koriilményei

Vérgaz analizishez artérias vért gyiijtottiink 25 kutyabol. A mintavétel az a. dorsalis
pedis-bél vagy az a. femoralis-bol tortént. A kutyak vérvétel el6tt nem kaptak premedikaciot
vagy inhalacios anesztetikumot. Kiegészitd oxigént a minta levételéig nem hasznaltunk, ha
az allatok allapota nem kovetelte meg, igy a vérvétel szobalevegon zajlott (Fi02.=21%). A
mintavételhez 25 G-s tiit és litium-heparinos sav-bazis fecskendét alkalmaztunk. A szuras
elott a teriiletet lenyirtuk és aszeptikusan eldkészitettiik. A vérvétel soran a kutyakat
oldalfektetésbe helyeztiik, ugy, hogy az allatot minél kevesebb stressz érje. A sziras az a.
femoralis-bol torténé mintavétel esetén 90°-0s szégben, az a. dorsalis pedis szarasa pedig

30%-0s szogben tortént (2. abra). Amennyiben a fecskendébe levegd keriilt a mintavétel
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soran, az rogton eltavolitasra keriilt. A szras helyét 3-5 percig nyomas alatt tartottuk, vagy
nyomokdtést helyeztiink fel a haematoma kialakuldsanak megel6zésének érdekében. A
minta 5-10 percen beliill elemzésre keriilt az Allatorvostudomanyi Egyetem
Kisallatklinik4janak Intenziv Osztdlyan megtaldlhat6 EPOC® Critical Care (Woodley
Equipment Company Ltd., UK) vérgaz analizatorral (3. abra). Az allatok testhomérsékletét

rektalisan lemértiik, és igy az analizatort ennek megfelelden kalibraltuk.

S~

2. abra. Vervétel az a. dorsalis pedis-bol. 3. abra. Vérgaz analizator.

Vérgaz eredmények kiértékelése

Az artérias vér analizise soran a kovetkezd paramétereket mértiik: parciélis oxigén nyomas
(paO2), parcialis szén-dioxid nyomas (paCOz2), pH és laktat koncentracio. Az eredmények

elbiralasadhoz hasznalt normal értékek tartomanyat rogzitettiik (3. tablazat).

P20z (Hgmm) 90 (80-100)
pPaCO, (Hgmm) 37,5 (32-43)
pH 7,4 (7,35-7,45)
laktat (mmol/l) 0,6-2,2

3. tablazat. Artérias vérgaz paraméterek normdl értékei.
A vizsgalt kutydknal kiszamitottuk az alveolo-arteridlis (A-a) gradienst, ami az

alveolaris levegd oxigén parcidlis nyomasanak és az artérids vér oxigén parcialis
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nyomasanak a kiilonbsége Hgmm-ben. A 15 Hgmm feletti A-a gradiens értéket
emelkedettnek tekintettiik. Ahhoz, hogy az A-a gradienst ki tudjuk szamolni, elészor az
alveolusokban 1évé parcidlis oxigén nyomas megallapitdsara volt sziikségiink. Az
alveolusokban 1év6 oxigén parcialis nyomasahoz (paO2) ismerniink kell a 1égkori nyomast
nyomasat (pu.0=47 Hgmm) ¢€s a respiracids kvocienst (R=0,8). Ezek alapjan az alveolaris

oxigén parciadlis nyomasa az alabbi formulaval szamithato ki:
PAO2=FiO2 (pb- pu.0) - (PaCO2/ R).

Majd ahhoz, hogy megkapjuk az A-a gradiens értékét a kiszamolt alveolaris oxigén

parcialis nyomdasabol kell kivonnunk a mért artérias vér parcialis oxigén nyomasat:
A-a gradiens= paO2 - paO2.
Eredmények csoportositasa és statisztikai elemzésiik

Kutatdsunk soran elemzéseinket négy kiillonbdzd csoportositas alapjan végeztiik el.
Az els6 harom kategoriat az alapjdn hoztuk létre, hogy az allat milyen betegségben
szenvedett. Igy lett csak 1égz6szervi betegség, csak sziv- és érrendszeri betegség, illetve
vegyes (légzOszervi-, illetve sziv- és érrendszeri betegség) alkategoériank. A masodik
csoportositasunkat a 1égzési zavar tipusa alapjan hataroztuk meg (restriktiv, obstruktiv és
vegyes tipusu légzési elégtelenség). A klinikai tlinetek alapjan is csoportositottuk a
betegeinket: kohogés, dyspnoe, mindkettd. Korcsoportok szerint is megvizsgaltuk az
eredményeinket, fiatal (2 év alatti), feln6tt (2-6 év kozotti) és oreg (6 év feletti) csoportokra
bontva ezeket.

Minden csoportositds szerint készitettiink a kategoridkrol egy leird statisztikai
elemzést a kiilonb6zd vérgaz paraméterek (PaO2, paCOz2, pH, laktat és A-a gradiens) atlagarol
és szorasarol. Az egyes paramétereket Osszevetettiik minden felosztas (korcsoport, nem,
betegség, 1égzési elégtelenség, ACVIM Kklasszifikacid és tiinet) szerint a kiilonbozd
csoportositasok kategéridi kozott. A mért (paO2, paCO2, pH, laktat), illetve szamitott (A-a
gradiens) eredményeinket az adott paraméter normal értékéhez is viszonyitottuk az egyes
csoportok esetében. Az artérids vér parcialis oxigén nyomasanal a normal tartomany (80-
100 Hgmm) kozépértékét (90 Hgmm) vettik alapul. Az artérias parcialis szén-dioxid
nyomads normal tartomanyahoz (32-43 Hgmm) képest vizsgaltuk az értékeket a hypocapnia

(<32 Hgmm) és hypercapnia (>43 Hgmm) iranyaba is. Ez aldl az obstruktiv csoport kivételt
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jelentett, ahol a szén-dioxid szint fizioldgias tartomanyanak felsé hatdrahoz (>43 Hgmm)
képest torténd emelkedést vizsgaltuk csak, ugyanis ennél a tipusu 1égzési elégtelenségnél ez
a jellemzo6 elvaltozas. A pH-nal a normal tartomanytol (7,35-7,45) vald eltérést mindkét
iranyba (acidozis: pH<7,35; alkalozis: pH>7,45) elemeztiik. A vér laktat szintjének
vizsgélatakor szintén kétiranyba (<0,6 mmol/l vagy >2,2 mmol/l) kerestiink eltéréseket. Az
A-a gradiens esetében a 15 Hgmm-nél nagyobb értékeket vettiik korosnak, igy ehhez az

értékhez képest kerestiink emelkedést az adataink kozott.

Statisztika

Az adott kategoéridk egyes vérgdz paramétereinek a normalis tartomanytol vald
eltérését egymintas t-probakkal vizsgaltuk. A harom alcsoportos (betegség tipusok,
korcsoportok, tiinetek, 1égzési elégtelenség tipusa, ACVIM stadiumok) Osszehasonlitd
vizsgélatokhoz egyszempontos varianciaanalizist alkalmaztunk a kiilonb6z6é vérgaz
paraméterek kapcsan. A vérgdz paraméterek nemek kozti kiilonbségeit fiiggetlen mintés t-
probaval vizsgaltuk. A probak feltételeinek teljesiilését Q-Q 4abrakkal -ellendriztiik.
Szignifikansnak a p<0.05 értékeket tekintettiik.
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Eredmények

A 25 vizsgalt betegben a kor, a nem eloszlas és a vérgaz vizsgalatok eredményeit a

negyedik tablazatban foglalom Ossze.

Sorszam Kor  Nem paO2 paCO2 pH laktat A-a
(év) (Hgmm) (Hgmm) (mmol/l) gradiens
(Hgmm)
1 5 kan 80,0 36,3 7,45 1,71 24,4
2 1 kan 87,1 43,3 7,45 1,04 8,5
3 4 kan 84,2 27,3 7,42 0,51 31,4
4 9 kan 48,4 26,8 7,42 0,78 67,8
5 1 szuka 98,5 37,2 7,55 0,90 4,7
6 13 szuka 79,2 35,6 7,41 3,35 26,0
7 5 kan 92,9 26,9 7,41 2,01 23,2
8 10 kan 60,0 38,6 7,43 1,54 415
9 5 szuka 98,1 32,4 7,38 1,17 11,1
10 11 kan 88,4 27,4 7,4 3,15 27,1
11 13 kan 71,7 32,4 7,38 1,31 31,5
12 13 szuka 113,0 29,4 7,39 2,18 0,0
13 0,5 szuka 83,0 29,9 7,45 0,58 29,4
14 9 kan 87,3 39,6 7,37 2,20 12,9
15 13 kan 57,6 25,5 7,49 7,28 60,3
16 4 szuka 57,6 35,1 7,41 NA 48,3
17 9 szuka 101,9 37,7 7,36 1,41 0,7
18 12 szuka 86,5 32,0 7,42 4,37 23,2
19 12 kan 64,4 33,4 7,40 5,58 43,6
20 12 szuka 61,9 34,2 7,43 3,18 45,1
21 13 szuka 73,6 25,2 7,38 3,99 44,6
22 8 szuka 78,1 33,1 7,45 0,72 30,3
23 7 kan 58,0 31,8 7,42 2,28 52,0
24 12 kan 101,3 25,9 7,43 4,20 16,1
25 7 kan 60,3 26,9 7,44 9,75 55,8

4. tabldzat. A beteg kutydk artérids vérgaz eredményei (NA: nincs adat).
Korcsoportok vizsgalata

A kutyak koranak alakulasa korcsoportonként: fiatalok (<2 év) (n=3), felnéttek (2-6
¢v) (n=5), oregek (>6 év) (n=17).

A harom korcsoportot a normal értékekhez hasonlitva az oreg kutyaknal talaltunk
szignifikans csokkenést a paO2 (p=0,004), emelkedést a laktat (p=0,031) és az A-a gradiens
(p=0,001) fiziologias értékétdl (4. abra). A tobbi paraméter esetében nem talaltunk

szignifikéans eltérést az egyes korcsoportokban a normal értékhez képest.
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A kor besorolasanak fiiggvényében a harom kategodria (fiatal, felnétt, o6reg) paOz,
PaCOz2, pH, laktat és A-a gradiens értékeit hasonlitottuk egymashoz. Szignifikans eltérést a
harom csoport k6zott csak a pH tekintetében talaltunk: a fiatal kutyak pH-ja szignifikansan
magasabb a feln6tt (p=0,028) és oreg (p=0,009) kutyak pH-janal (8. abra).
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4. abra. A paO2 (A), paCO;2 (B), laktdt (C) és A-a grddiens (D) értékek minimuma, maximuma,
medianja, also és felsd kvartilise korcsoportonkeént (1: fiatal, 2: felndtt, 3: dreg); * = p<0,05,
** = p<0,01.

Nemek vizsgalata

A 14 kan és 11 szuka vérgaz paramétereinek (pPaO2, paCO2, pH, laktat és A-a
gradiens) Osszehasonlitd elemzésében a két nem kozott egyik értéknél se taldltunk

szignifikans eltérést.

Betegségcsoportok leiro statisztikaja és 6sszehasonlitasa

A kutatasunkban szerepld 25 kutyabodl egy polyneuropathidban szenvedd kutyat nem

soroltunk be, se a 1égzdszervi, se sziv- €s érrendszeri csoportba. A csak 1égzdszervi beteg
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csoportban 16, a csak sziv- €s érrendszeri beteg csoportban 4, a vegyes csoportban szintén 4
beteg volt. Mindharom kategoria paO2, paCOz2, pH, laktat és A-a gradiens értékek atlagat és

szorasat kiszamitottuk (5. tablazat).

Vérgaz paraméterek csak légzdszervi beteg csak szivbeteg légzoszervi és szivbeteg
(n=16) (n=4) (n=4)

paO2 (Hgmm) 79,8+16,9 78,5+21,5 77,4+20,9

paCO2 (Hgmm) 31,7447 35,9+6,8 29,8+3,8

pH 7,41+0,03 7,47+0,06 7,42+0,01

laktat (mmol/l) 3,2+2,7 1,1+0,4 3,2+0,8

A-a gradiens (Hgmm) 30,2+18,2 26,4+28.9 35,1+16,4

5. tablazat. Betegségcsoportok artérias vergaz értékeinek dtlaga és szorasa.

Az egyes betegségcsoportok vérgaz paramétereinek (PaO2, paCO2, pH, laktat és A-a
gradiens) értékeinek a fiziologiastol valo eltérésének vizsgalatakor a paO2 a csak 1égzdszervi
betegségben szenvedd kutydknal szignifikdnsan alacsonyabb (p=0,015) volt a normal
tartomany kozépértékétdl (pa02=90 Hgmm) (5. abra). A 1égzdszervi- és szivbetegségben
szenvedd kutydk csoportjandl az artérids vér laktat szintje szignifikdnsan (p=0,042)
emelkedett volt, annak normal tartomanyanak felsé hatarahoz (2,2 mmol/l) képest (5. &bra).
Az A-a gradiens szignifikdnsan magasabb volt a normal érték felsé hataranal (15 Hgmm) a
csak 1égzdszervi beteg (p=0,002) és a vegyes (p=0,046) csoportban is (5. abra). A tobbi

vizsgalt paraméter nem talaltunk szignifikéans eltérést a normalistol (p>0,05).
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5. abra. A paO2 (A), laktat (B) és A-a grdadiens (C) értékek minimuma, maximuma, medidnja,

also és felsd kvartilise korcsoportonként (1: légzdszervi beteg, 2: szivbeteg, 3: vegyes), * =
p<0,05, ** = p<0,01.

A betegségcesoportok kozti 6sszevetést minden egyes vérgaz paraméter (paO2, paCOs,
pH, laktit ¢és A-a gradiens) esetében elvégeztik. A harom kategoria pH-janak
Osszehasonlitasakor szignifikans eltérést (p=0,028) talaltunk: a szivbetegek pH-janak atlaga
szignifikansan (p=0,021) magasabb a légzdszervi betegekénél (8. abra). Szignifikans
kiilonbséget (p>0,05) egyéb vérgdz paraméterek esetében nem talaltunk a betegcsoportok

kozott.

A szivbeteg kutyak ACVIM besorolds szerinti vizsgadlata
A szivbeteg allatok ACVIM stadiumainak (A: nem szivbeteg; Bl, B2, C, D:
szivbetegség sulyossdga szerinti besorolas) 0sszehasonlitasat is elvégeztiik. A vizsgalatban
B1 (n=3), B2 (n=2) és C (n=3) besorolasu kutyak szerepeltek, melyek vérgdz paramétereinek
(paO2, paCOz2, pH, laktat és A-a gradiens) atlagat és szorasat is kiszamoltuk (6. tablazat). A
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harom csoport Osszehasonlitdsa és a normal értékekhez vald viszonyitdsa sordn nem

talaltunk szignifikdns eltérést egyik vérgaz paraméter esetében sem.

ACVIM B1 ACVIM B2 ACVIM C
(n=3) (n=2) (n=3)
paO2 (Hgmm) 82,6+22,2 80,2+25.9 71,8+20,6
paCO2 (Hgmm) 28,4+3,1 35,7+2,1 35,5483
pH 7,41+0,02 7,49+0,08 7,44+0,02
laktat (mmol/l) 3,2+1,0 2,0£1,6 1,2+0,5
A-a gradiens (Hgmm) 31,7+18,4 24,9+28.6 33,6+30,7

6. tablazat. ACVIM csoportok artérias vérgaz értékeinek atlaga és szorasa.
A légzési elégtelenség tipusok leird statisztikaja és osszehasonlitasa

4 kutyanal allapitottunk meg restriktiv 1égzési elégtelenséget, 15 kutyanal
obstruktivat és 4-nél volt vegyes tipusu 1égzési elégtelenség megfigyelhetd, €s kettd egyedet
nem soroltunk be ezen kategoriak egyikébe sem. Kiszamoltuk a vérgaz paraméterek (paO-,
paCO2, pH, laktat és A-a gradiens) atlagat és szordsat ezen csoportositas alapjan is (7.
tablazat). A paO2 atlaga a restriktiv csoportban volt a legalacsonyabb (67,8+17,9 Hgmm). A
PaCO; atlaga egyediil a vegyes kategoriaban esett a normal tartomanyon kiviilre (29,8+3,8
Hgmm). Az A-a gradiens atlaga az obstruktiv csoportban volt legk6zelebb a normal értékhez
(26,6+16,4 Hgmm).

Vérgaz paraméterek restriktiv obstruktiv vegyes
(n=4) (n=15) (n=4)
paO2 (Hgmm) 67,8179 83,0+17,0 71,3143
paCO2 (Hgmm) 32,248,1 32,2+4.,6 29,843,8
pH 7,45+0,03 7,40+0,02 7,43+0,02
laktat (mmol/l) 2,5+3,2 2,8+1,3 3,645,3
A-a gradiens (Hgmm) 41,7+27,4 26,6+16,4 41,2+12,9

1. tablazat: Légzési elégtelenség csoportok artérids vérgaz értékeinek atlaga és szordsa.

Elvégezve a harom kategéria értékeinek normadlis értékekhez vald hasonlitdsat,
szignifikansan alacsonyabb p.O2 szintet talaltunk a restriktiv (p=0,045) és a vegyes
(p=0,039) csoportban az ¢€lettani kdzépértékhez (90 Hgmm) képest, mig ugyanezt vizsgalva
az obstruktiv csoportban nem volt szignifikans eltérés (p=0,065) (6. abra). A-a gradiens
szignifikansan emelkedett volt az obstruktiv (p=0,008) és a vegyes (p=0,013) csoportban a
normdl (<15 Hgmm) értékhez képest, a restriktiv csoportban nem volt szignifikans
emelkedés (p=0,073) (6. abra). A tobbi paraméter (paCO2, pH, laktat) esetében nem

figyeltliink meg szignifikdns eltérést a normal tartomanyokhoz viszonyitva.
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6. abra. A paO2 (A), paCO2 (B), laktdt (C) és A-a gradiens (D) értékek minimuma, maximuma,
medianja, also és felso kvartilise a légzesi elégtelenség tipusa alapjan (1: restriktiv, 2:
obstruktiv, 3: vegyes); * = p<0,05, ** = p<0,01.
A légzési elégtelenség harom tipusanak vérgadz paraméterek alapjan torténd
Osszehasonlitasakor szignifikans eltérést csak a pH értékekben figyeltiink meg: az obstruktiv
1égzési elégtelenség csoportjaba tartoz6 kutydk pH-janak atlaga szignifikdnsan alacsonyabb

a restriktiv tipusu betegekkel dsszevetve (p=0,002) (8. abra).

Tiinetcsoportok leiro statisztikaja és osszehasonlitasa

Az allatokat, az altaluk mutatott tiinetek alapjan is csoportositottuk: voltak a csak
dyspnoés (n=6), csak kohogd (n=11) és a kohogo és dyspnoés (n=8) kutyak. Egy kutyat nem
tudtunk e kategoriak alapjan egyik csoportba se tenni, az ilyen tipusu tiinetek hianya miatt.
A legsulyosabb oxigénhianyt a kohogést €s dyspnoét egyszerre mutatd allatok csoportjaban
talaltunk, ugyanis a paO atlaga itt 69,7 Hgmm (+11,7) volt (8. tablazat). A csak k6hogo
kutyak paO2 eredményeinek atlaga (86,3+12,4 Hgmm) nem is esik a hypoxaemias (<80
Hgmm) kategoriaba (8. tablazat).
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Vérgaz paraméterek csak dyspnoe csak kohogés kohogés és dyspnoe

(n=6) (n=11) (n=7)
paO2 (Hgmm) 77,1+£26,1 86,3+12,4 69,7+11,7
paCO2 (Hgmm) 32,3+6,8 31,8+4,9 32,0+4,3
pH 7,45+0,06 7,40+0,02 7,43+0,02
laktat (mmol/l) 2,4+2.5 1,2£2.8 3,1+3,8
A-a gradiens (Hgmm) 32,2+31,0 23,8+13.,6 40,0£10,1

8. tablazat. Tiinetcsoportok artérias vérgaz értékeinek atlaga és szordsa.

A mért értékeket a normalisnak tekintett, 90 Hgmm-es paOz-hez hasonlitva azt
figyeltiik meg, hogy az csak a kohdgés és dyspnoe csoportban volt szignifikdnsan (p=0,002)
alacsonyabb (7. abra).
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7. dbra. A paO2 (A), paCO2 (B), laktat (C) és A-a gradiens (D) értékek minimuma,
maximuma, medianja, also és felsd kvartilise tiinetcsoportonként (1: dyspnoe, 2:

kohogés, 3: mindkettd); * = p<0,05, ** = p<0,01.
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A hérom tiinetcsoport egymassal torténd 0sszehasonlité elemzésekor a pH volt az

egyetlen olyan artérias vérgaz paraméter, melynél szignifikans eltérést (p=0,013) talaltunk.

Az elemzés alapjan kideriilt, hogy a kohogd kutydk pH-janak atlaga szignifikansan

alacsonyabb (p=0,011) a dyspnoés kutyak pH-janak atlaganal (8. abra).
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8. dbra. (A) korcsoportok (1: fiatal, 2: felnétt, 3: oreg), (B) betegségcsoportok (1: légzbszervi

beteg, 2: szivbeteg, 3: vegyes), (C) légzési elégtelenség tipusa (1: restriktiv, 2: obstruktiv, 3:

vegyes) és (D) tiinetcsoportok (1: dyspnoe, 2: kohogés, 3: mindkettd) pH értékeinek minimuma,

maximuma, medidnja, also és felsé kvartilise; * = p<0,05, ** = p<0,01.
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Megbeszélés

Artérids vérgaz analizissel t4jékozodhatunk az allatok oxigénellatottsagi és
ventillacios statuszarol, melyek jelentds mértékben valtozhatnak a 1égzdszervi, illetve a sziv-
¢és érrendszeri betegségben szenvedd kutyaknal. Ennek elbiraldsaban leginkabb az artérias
vér oxigén és szén-dioxid parcialis nyomasa és pH-ja nyQjt szamunkra segitséget [1]. A
laktat koncentracio vizsgalataval képet kapunk arrdl, hogy a szervezet hogyan toleralja a
kialakult oxigénhianyos allapotot ¢€s a fokozott anyagcserét a fennalldo gyulladasok
kovetkeztében [44]. Az A-a gradiens kiszamitasa betekintést nytjt az allatorvosnak arr6l,

hogy mi allhat a hypoxaemia hatterében [6].

Elemzéseink soran azt taldltuk, hogy az altalunk vizsgalt 6reg kutydk bizonyos
paraméterei (paO2, laktat és A-a gradiens) jelentdsen eltérnek a fiziologiastol, mig ugyanez
a fiatalabb (<6 év) tarsaikrol nem mondhaté el. Aguilera-Tejero és munkatarsai egészséges
kutydk vizsgalatakor szignifikdnsan magasabbnak talaltdk az idds kutydk A-a gradiens
szintjét a fiatal dllatokéhoz képest. Ez alatdmasztja a mi kutatdsunkban talalt emelkedett (>15
Hgmm) A-a gradiens szinteket 6reg kutyakban. Ugyanebben a kutatasban vizsgaltak a paO>
szintjének valtozasat is id0s6dd kutyakban, de szignifikans csokkenését nem talaltak a kor
elérehaladtaval [45]. A mi adataink alapjan a paO: szignifikansan alacsonyabb volt a
fiziologiasnal az oreg kutyak esetében. Az eredmények kozti kiilonbséget a két kutatdsban
magyarazhatja az eltéré alanycsoport, ugyanis Aguilera-Tejero kutatasaban egészséges
kutydk vérgaz értékeit vizsgaltdk, mig a mi kutatasunkban kizardlag beteg egyedek
szerepeltek, mely koriilmény jelentdsen befolyasolja az artérids vér parcialis oxigén
nyomasat. Habar van szakirodalmi adat a paCO2 emelkedésérdl a kor elérehaladtaval, mi

nem talaltunk ilyen eltérést [26].

A kutatdsunkba bevont oreg kutydk laktat szintje jelentdésen emelkedett volt.
Ellentmondasos megallapitasok olvashatok a szakirodalomban arr6l, hogy az egészséges
kutyak laktat szintjét befolyasolja-e az allatok életkora [46, 47]. A mi kutatdsunkban
szerepldé Oreg kutydk jellemzden kronikus és/vagy sulyos 1égzdszervi, illetve sziv- és
érrendszeri betegségben szenvedtek, mely korképre jellemz6 a hypoxia, amely fokozhatja a

vérben a laktatszint emelkedését [44].

A betegeink nemével dsszefligésben nem allapitottunk meg egyik vérgaz paraméter
esetében sem eltérést. Ezt magyarazhatja, hogy 1égzdészervi betegeink tulstilyban voltak a

szivbeteghez képest, és a 1égzdszervi betegségeknél jellemzden nincs nemi prediszpozicid.
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Ezt a kérdést érdemes lehetne nagyobb mintaszamil szivbeteg kutya korében vizsgalni,

hiszen a kardiovaszkularis betegségek koziil soknal megfigyelhetd nemi prediszpozicio [42].

A kiilonb6zo betegségesoportok (1égzdszervi, sziv- és érrendszeri, vegyes) artérias
vérének parcilis oxigénnyomasa egyediil a csak 1€gz0szervi betegségben szenvedd kutyak
esetében tért el szignifikdnsan a normalistdl, annak ellenére, hogy a harom csoport koziil
ennél a betegségkategorianal volt a legmagasabb az oxigénszint atlaga. A csak szivbeteg €s
a vegyes csoportba sorolt allatok paO: értékeinek atlaga is a hypoxaemids (<80 Hgmm)
kategoriaba esett. Ezen csoportok (szivbeteg és vegyes) esetében szignifikans eltérést nem
talaltunk, ami valoszintisithetd, hogy az alacsony mintaszamnak (Nszivbeteg=4, Nvegyes=4) €s az
értekek szorasanak koszonhetd. Sulyosan szivelégtelen kutydktdl nem tudtam vérmintat
gyljteni, mert sokszor az allapotuk nem engedte azt meg. Ez torzithatja az eredményeinket,
mivel ezek nem reprezentaljak az ACVIM D stadiumu szivelégtelen kutyak vérgaz értékeit,

ezaltal kevésbé sulyos paO2 eltéréseket detektalhattunk ebben a csoportban.

Az artérids vér parcialis szén-dioxid nyomdsidban semmilyen csoportositds szerint
sem talaltunk jelentds eltérést a normalistol. A 25 vizsgalt beteg atlaga (32,2+5,0 Hgmm) a
normal tartomanyba esett, és az egyes betegcsoportok atlaga kiilon-kiilon vizsgalva sem
mutatott szignifikans eltérést a fiziologids értéktartomanyhoz képest. A paCO- értéke az allat
ventillacids statuszardl nyujt informéciot, amit sokszor az adott pillanatban az allat allapota
is befolyasol, igy nem mindig kapunk valos képet. Az eredmények elemzése sordn
figyelembe kell venniink, hogy a kutyak a vérvétel soran éber allapotban voltak, igy a lefogas
kovetkeztében okozott stressz és a kovetkezményes tachypnoe befolydsolhatta az allat
ventillacids és oxigénellatottsagi statuszat. Kutydknal a 1égzdszervi- vagy szivbetegségekkel
nem Osszefliggd tényezok, példaul a ldz vagy a fajdalom is okozhatjdk a légzésszam
megemelkedését. A 1€gzdszervi- vagy a szivbetegségeknél nem lehet egyértelmiien
kimondani, hogy hypo- vagy hypercapniat varnank, ugyanis szamos tényez6 befolyasolhatja
azt. Cornelius és Rawlings kutatasaban (1981) a sziv- és érrendszeri, az also léguti
betegségekben, illetve a szivférgességben szenvedd kutyak artérias szén-dioxid szintjei az
esetek talnyomo részében a normal tartomanyba estek [11]. Sokszor bizonyos korképeknél
a paCO: eltérésének mértéke Osszefiiggést mutat a betegség sulyossagaval is, igy enyhébb
stadiumu betegeknél normocapniaval fogunk talalkozni [30, 36]. Egyes szakirodalmi adatok
szerint az emelkedett szén-dioxid szintet Osszefiiggésbe hozhatd bizonyos kutyafajtakkal
(brachycephal fajtak) és a korral is [26]. Korabbi kutatasokban bizonyos sziv- és érrendszeri

betegségek (PTE, szivférgesség) vérgaz analizise soran jellemzéen normalis szén-dioxid
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szintet allapitottak meg [36, 40]. A szivelégtelen kutyakban t6bb koros valtozas jatszodik le,
melyek kiilonb6zé mechanizmusok folytdn lesznek hatdssal a gdzcserére. A humén
gyogyaszatban megfigyelték, hogy a bal kamrai nyomasndvekedés kronikus hypocapnidval
tarsul [22]. Mivel sokrétli patologias folyamatok jatszodnak le egy szivelégtelen allatban,
nehéz altalanositani a paCO; valtozasanak tekintetében. Légzdszervi betegségben szenvedd
kutydk paCO:2 szintjének valtozasa elsdsorban a tiidoparenchyma érintettségétdl fiigg. A
tiid6fibrozis és a pneumonia esetén legtobbszor normo- vagy hypocapniat talalunk, mig a
tiidéparenchymat nem érinté betegségeknél, mint a BOAS, a légcsdkollapszus, a
gégebénulas vagy a kronikus bronchitis, hypercapnia lesz a jellemz6 elvaltozas [12, 26, 30,
35, 37]. A viszonylag alacsony mintaszam miatt nem vizsgaltuk korképenként a 1égzbészervi
betegeinket, hanem az értékek atlagaval szamoltunk, ami magyarazhatja, hogy nem taldltunk

ilyen eltéréseket a paCO2 esetében.

A laktat koncentracié jelentésen emelkedett volt azoknal a kutydknal, amelyek
egyszerre 1égzdszervi €s sziv- és érrendszeri betegségben is szenvedtek. Ezt magyarazhatja,

hogy a paO2 atlaga a harom csoport koziil a vegyes kategorianal volt a legalacsonyabb.

Az A-a gradiens kiszamitasaval egy pontosabb képet kaphatunk arr6l, hogy a
hypoxaemia milyen mechanizmus kdvetkeztében alakult ki. Ha alacsony a paO2 értéke, de
az A-a gradiens ezzel parhuzamosan nem emelkedik meg, akkor a hypoxaemiét feltehetden
hypoventillacio (pl. bronchitis vagy egyéb léguti betegség) okozza. Ha az A-a gradiens
emelkedése mellett az artérids vér oxigénszintje csokken, akkor ennek hatterében a
tiildoparenchyma vérkeringési zavara (pl. pangasos szivelégtelenség, thromboembolia), sont
képzddés (velesziiletett szivbetegség, funkcionalis sont) vagy diffiizids zavar (tiidofibrozis,
tidéodéma) feltételezhetd [1]. Vizsgalataink soran az A-a gradiens esetében szignifikans
eltérést talaltunk a 1égzdszervi beteg és a vegyes csoportokndl is. Mivel a 1€égzdszervi
betegeknél szignifikdns csokkenést talaltunk a normalishoz képest a paO- tekintetében, és a
vegyes csoportnal volt a legalacsonyabb a paO: értékénck az atlaga, ez magyarazhatja az A-

a gradiens eredményeinket.

Az ACVIM szivbeteg stddiumainal ugyan szignifikans eltérést nem allapitottunk
meg, de a paO: atlagok a szivelégtelenség sulyossaganak eldrehaladtaval parhuzamosan
csokkennek. A sulyosabb besorolas ala eso szivbetegek (C stadium) paCO> értékeinek atlaga
1s magasabb volt az enyhébb stadiumu (B1) betegekénél. Szignifikans eltérést vélhetéen az

alacsony mintaelemszam ¢€s a viszonylag magas szorasértékek miatt nem tudtunk
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megallapitani, de a rendelkezésiinkre 4ll6 adatok mutatnak szdmunkra egy tendenciat, amit
a késébbiekben érdemes lenne tovabb vizsgalni. Eredményeinket befolyasolhatta az is, hogy

a 8 szivbeteg kutya koziil 4 esetben parhuzamosan 1égzdszervi betegség is fennallt.

A légaramlas akadalyozottsdgat okozd un. obstruktiv 1€gzdszervi korképekben az
oxigénszint csokkenését és a szén-dioxid szint emelkedését varnank az artérias vérgaz
analizis soran, mint ahogy azt korabban a brachycephal szindréma, a gégebénulas, a
1égcsbkollapszus vagy kronikus bronchitis esetében leirtak [12, 13, 26]. A mi vizsgalati
alanyaink kozott is szerepeltek ilyen betegségekben szenvedd allatok, azonban ezt a
tendenciat nem tiikrozik az eredményeink. A vizsgalt obstruktiv 1égzési elégtelenségben
szenvedd kutyak paCO- értékeinek atlaga (32,2+4,6 Hgmm) a normal tartomanyon beliil
(annak is az also hatarahoz kozel) volt, és a paO2 szintje se volt szignifikdnsan alacsonyabb
a fiziologiasnal. Feltehetden a stressz indukalta hyperventillacio kozrejatszott abban, hogy a
szén-dioxid nem volt szignifikdnsan magasabb a normalisndl. Az sem elhanyagolhat6
koriilmény, hogy az endoszkdpia térnyerésével a kronikus 1€gzdszervi betegségek esetében
az allatok a betegség kevésbé eldrehaladott stddiuméban keriilnek vizsgalatra. Az also
légutakat €rintd obstrukcional a gazcsere hatékonysaganak novelése érdekében kollateralis
légaramlas alakulhat ki, ami esetleg szintén magyarazhatja, hogy nem talaltunk sulyos
eltérést a paO2 vizsgalatakor [28, 30]. A restriktiv 1égzési elégtelenséget okozd betegségek
(pl.: tlid6fibrézis, polyneuropathia, tiidoférgesség) vérgaz analizise soran sulyos
hypoxaemiaval és normal vagy csokkent szén-dioxid szinttel talalkozhatunk [11, 32, 35].
Eredményeink a restriktiv tipust korképeknél megegyeztek a szakirodalomban korabban
leirtakkal, hiszen jellemz6en normo- vagy hypocapniat allapitottunk meg, és a paO2 értéke is
szignifikdnsan alacsonyabb volt [11]. A vegyes tipust 1égzési elégtelenségben szenvedd
kutydk (pl.: bronchopneumonia) p.O: szintje szignifikansan alacsonyabb volt a
fiziologiasnal, mig a paCO: tekintetében nem talaltunk szignifikans eltérést, de a csoport
atlaga (29,8+3,8 Hgmm) a normal tartomanyon kivillre esett. Kutyak bakterialis
betegeink koziil az obstruktiv és vegyes 1égzési elégtelenségben szenvedd allatoknal
figyeltiink meg szignifikdns emelkedést az A-a gradiens értékében. Kordbbi szakirodalmi
adatok alapjan elmondhatd, hogy az A-a gradiens értéke nem emelkedik meg léguti
szlikiiletet okozo6 betegségekben (BOAS, gégebénulas) [23, 26]. Azonban olyan restriktiv

1égzési elégtelenséget okozo betegségeknél, ahol a hypoxaemia kialakulasdnak oka sont,
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ventillacids-perfuzios vagy diffuzios zavar (pl.: tiidéfibrozis, szivférgesség, PTE) magasabb

A-a gradiens értékekkel talalkozunk [35, 36, 40].

A kiilonbo6z6 tiinetcsoportok vizsgalatakor a kohogd €s dyspnoés allatok sulyos
oxigénhidnyban szenvedtek. Erre az eredményre szamitottunk, hiszen a 1égati endoszkopiara
érkezd betegeink tobbsége kronikus bronchitisben szenved, és ezek a kutyak kohognek,
amely betegség sulyos esetben kilégzési dyspnoét és sulyos oxigénhianyt okoz [29, 30, 48].
A dyspnoés kutyak esetében is varnank, hogy a paO: érték is szignifikansan eltérjen a
fiziologiastol, mint ahogy a median érték egyértelmiien eltér a normal értéktdl, de

feltehetden a mintaeclemszam ¢és az értékek szordsa miatt ezt nem sikeriilt igazolnunk.

A pH vizsgalata soran a kor-, a betegség- és a tiinetcsoportok, valamint a 1égzési
elégtelenség tipusok esetében noha talaltunk statisztikailag szignifikans eltérést az egyes
kategoridkon beliil a kiilonb6zd csoportok kozott, de ezt az eltérést azért nem tekintettiik
klinikailag relevansnak, mert a mért pH értékek a normal értéktartomanyba estek,
ugyanakkor a korabbi szakirodalmak alapjan a mért értékekben vartunk volna eltérést. A pH
eltérések 1égzdszervi betegségnél jellemzden a szén-dioxid szint emelkedésével vannak
Osszefliggésben, ami respiracids acidozishoz vezet. Szivelégtelenségben a pH valtozasat
szdmos tényezd befolydsolja, igy nagyon véltozatos eredményekre szamithattunk, amit

ezaltal nehéz statisztikailag vizsgalni ekkora esetszamnal [49].

A vizsgélataink limitacioi kozé tartozik a viszonylag alacsony mintaelemszam, igy
nem tudtunk alcsoportokat képezni a 1égzdszervi betegségek esetében, a sulyos
szivelégtelenségben szenvedokbdl nem tortént mintavétel, €s a vérvétel okozta stressz is

befolyasolhatja a vérgazértékek alakulasat.

Osszegezve tehat a kutatdsunk sordn a betegcsoportok eredményeit dsszevetve nem
talaltunk olyan mintdzatot az artérids vérgaz eredményekben, amely segitségilinkre lehetne a
diagnosztikai munka sordn a szivbetegségek és a 1égzdszervi betegségek -elkiilonitd
korjelzésében. Az eredményeink tendencidja azonban azt mutatja, hogy tovabbi
vizsgélatokkal, a mintaclemszdm novelésével és stlyosabb allapoti betegek bevondsaval
van esé€ly arra, hogy az artérias vérgdz analizis diagnosztikaban betoltott szerepét noveljiik.
A kapott eredményeinkkel megerdsitettiik azt, hogy a vérgaz analizis hasznos informaciokat
tud nygjtani a klinikus &llatorvos szdméra a betegek oxigenizaltsagi és ventillacios

statuszarol, igy a betegség sulyossagara vonatkozdan.
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Osszefoglalo

Az artérias vérgdz analizissel az allatok oxigenizaltsagi és ventillacios allapotarol
kapunk képet, melyet az egyes 1égzdszervi, valamint sziv- és érrendszeri betegségek jelentds
mértékben képesek befolyasolni. Az artérids vérgaz paraméterekbdl (paO2, paCO2, pH)
kovetkeztethetiink a betegség sulyossagara és a kezelés hatékonysagara is. Kutatasunk célja
az volt, hogy ndveljiik a modszer diagnosztikai értékét, és kideritsiik, van-e olyan artérids
vérgaz paraméter, melyben a 1égzdszervi és a kardioldgiai betegségben szenvedd kutyak
eltérést mutatnak egymashoz képest.

A dolgozat elkészitéséhez 25 1égzdszervi, illetve sziv- és érrendszeri betegségben
szenved6 kutyabol vettem artérias vért a fontosabb sav-bazis paramétereinek (paO2, paCOz,
pH és laktat) Osszehasonlitdsara. A 25 kutyabol 16 szenvedett 1égzdszervi-, négy sziv- és
érrendszeri betegségben és négy egyednél mindkét tipust betegség fennallt. Az esetek az
ATE Kisallatklinikdjanak Miiszeres Diagnosztikai Osztalyra kardiologiai kivizsgélasra vagy
1égzdszervi endoszkopidra érkezd betegei koziil lettek kivalasztva. Az artérids vérvétel
minden esetben boditas és kiegészitd oxigén adasa nélkiil tértént az eredmények egységes
Osszehasonlitasa érdekében. A vérvétel az a. femoralis vagy az a. dorsalis pedis szurasaval
tortént, a vérgaz analizis a mintavételt kovetden rogton, az ATE Kisallatklinika Intenziv
Osztalyan talalhaté EPOC® Critical Care/vérgaz analizatorral tortént (Woodley Equipment
Company Ltd., UK).

A 25 betegbdl 11 (44%) volt hypoxaemids, 12 kutyanal (48%) talaltunk eltérést az
artérias vér normalis szén-dioxid szintjétdl, és 19 (76%) esetben volt emelkedett az alveolo-
arterialis (Aa)-gradiens értéke. A harom betegségcsoporton (légzdszervi beteg, sziv-€s
érrendszeri beteg, 1égzdszervi- és szivbeteg) végzett elemzések alapjan elmondhato, hogy az
artérias vér parcidlis oxigén nyomasa a légzdszervi betegek csoportjaban szignifikdnsan
alacsonyabb volt a normal értéknél (p<0,05). Az Aa-gradiens értéke szignifikansan (p<0,05)
emelkedett volt a csak 1égzdszervi betegségben szenvedd és a vegyes (légzdszervi- és
szivbeteg) csoportban is. A betegségek dsszehasonlito vizsgalata soran klinikai jelentdséggel
bir6 szignifikans eltérést egyik artérids vérgaz paraméter esetében sem allapitottunk meg.

Kutatasunkkal nem tudtunk meghatarozni olyan artérids vérgdz paramétert, amely a
klinikus allatorvos szamara tampontként szolgalna a 1égzdszervi-, valamint a sziv- és
érrendszeri betegségek elkiilonitd korjelzésében. Azonban az eredményeink alapjan meg
tudjuk erdsiteni az artérias vérgdz vizsgalatok hasznossagat az egyes légzdszervi- és

szivbetegségek sulyossaganak megitélésében.
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Summary

Arterial blood gas analysis provides insight into the oxygenation and ventilation
status of animals, which can be significantly influenced by various respiratory and
cardiovascular diseases. Arterial blood gas parameters (paO2, paCOz2, pH) allow us to assess
the severity of the disease and the effectiveness of the treatment. The aim of our research
was to enhance the diagnostic value of this method and to determine whether there is an
arterial blood gas parameters that differ in dogs with respiratory diseases compared to those

with cardiovascular diseases.

For this study, arterial blood was drawn from 25 dogs with respiratory and/or
cardiovascular diseases, and their most important acid-base parameters (paO2, paCO2, pH,
and lactate) were compared. Out of the 25 patients 16 had respiratory-, four had
cardiovascular- and four patients had both diseases. The cases were collected from the dogs
that came to the Diagnostic Imaging Unit of the Small Animal Clinic for a cardiology
examination or a respiratory endoscopy. The arterial blood sampling was done without
sedation or additional oxygen therapy in every case to detect the differences in each group.
The blood was taken from the femoral or dorsal pedal artery and analyzed immediately after
sampling with an EPOC® Critical Care/blood gas analyser (Woodley Equipment Company
Ltd., UK) at the Intensive Care Unit of the Small Animal Clinic.

Out of the 25 patients, 11 (44%) were hypoxemic, 12 dogs (48%) showed an
abnormal carbon dioxide level, and 19 patients (76%) had elevated alveolo-arterial (Aa)-
gradient value. Based on the analysis of the three disease categories (respiratory disease,
cardiovascular disease, both respiratory- and cardiovascular disease), it can be stated that the
oxygen arterial partial pressure was significantly lower (p<0.05) than the normal value in
the group of patients with respiratory disease. The Aa-gradient value was significantly
elevated (p<0.05) in both the respiratory disease group and the group with both respiratory
and cardiovascular disease. Comparing the three disease groups, no significant difference

with clinical relevance was found in any of the arterial blood gas parameters.

In our study, we couldn’t find any arterial blood gas parameter that could differentiate
respiratory from cardiovascular diseases. However, our results confirmed the usefulness of
arterial blood gas analysis when evaluating the severity of the disease in a patient with

respiratory or cardiovascular disease.
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