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Absztrakt

A magas vérnyomas nem csak embereket érintd probléma, az indirekt vérnyomdsmérés
elterjedésével egyre nyilvanvalobba valt a macskak korében vald eléforduldsa is. Macskak
esetében a magas vérnyomds leggyakrabban masodlagosan, valamilyen egyéb betegség
kovetkeztében alakul ki. Ezek leggyakrabban a kronikus vesebetegség, pajzsmirigy-
tulmikodés, Conn-szindroma (primer hiperaldoszteronizmus), cukorbetegség ¢és a
phaeochromocytéma, azonban ritkdbban idiopatikus magas vérnyomds is megfigyelhetd
macskaknal. A magas vérnyomds karosito hatasa foleg a gazdag érhéaldzattal rendelkezd
szervekben, szOvetekben jelentkezik, ezeket célszerveknek hivjuk, a kéarosodast pedig
célszervkarosodasnak és a szem, sziv- és érrendszer, a vesék €s az agy érintett a leggyakrabban.
A diplomamunkamban bemutatom a gyakori tarsbetegségeket és a magas vérnyomas altal
okozott célszervkarosoddsokat szakirodalmi adatok alapjan. A betegségeket ¢és az
elvaltozasokat klinikai és patologiai szempontbol elemzem és a diagnosztikai €s terapias
megfontolasokat is érintem az adott hattérbetegségek tekintetében. Célom, hogy atfogd képet
kapjunk a macskdk magas vérnyomasanak komplex hatasairdl, timogatva a korai felismerést
¢s a megfeleld kezelést. A dolgozatomban helyet kapott még egy esetismertetés is, amely a
Patologiai Tanszékre patoldgiai-diagnosztikai vizsgalat céljabol beérkezett eset leirasat

tartalmazza.
Abstract

Hypertension is not only a problem that affects humans. As a result of the spread of the indirect
blood pressure measurement, its prevalence among cats has also become more apparent. In cats,
hypertension most commonly develops secondarily due to other diseases. The most frequent
underlying conditions include chronic kidney disease, hyperthyroidism, primary
hyperaldosteronism, diabetes mellitus, and phaeochromocytoma, although idiopathic
hypertension is also observed in cats less frequently. The harmful effects of hypertension
primarily manifest in organs and tissues with rich vascular networks, referred to as target
organs, and the resulting damage is known as target organ damage. The most commonly
affected organ systems are the eyes, cardiovascular system, kidneys, and the brain. In my thesis,
I present the common diseases that can lead to hypertension formation and the target organ
damage caused by hypertension based on literature reviews. I summarize these diseases and
pathological changes from clinical and pathological perspectives, mentioning diagnostic and
therapeutic considerations in the case of the underlying diseases. My aim is to provide a
comprehensive overview of the complex effects of feline hypertension, supporting early
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detection and appropriate treatment. Additionally, my thesis includes a case report describing a

case submitted to the Department of Pathology for pathological diagnostic investigation.
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1. Bevezetés

A macskék magas vérnyomasarol szolo elsé szakirodalmi adatok az 1980-1990-es években
jelentek meg[1, 2]. Ezt kovetden a vérnyomdsmérés allatgyogyaszatban valo elterjedésének
koszonhetden, egyre gyakrabban keriil diagnosztizalasra macskak esetében. Egy, az Egyesiilt
Kirdlysagban végzett, a magas vérnyomas diagnosztizalasat kovetd tuléléssel foglalkozo
epidemiologiai vizsgalat 19,5%-o0s eléfordulési kockazatot allapitott meg a magas vérnyomasra
vonatkozo6an[3]. A magas vérnyomassal gyakrabban taldlkozhatunk idésebb macskak esetében.
Szakirodalmi adatok alapjan a 9 éves egyedek esetében el6fordulési gyakorisaga akar a 13%-
ot is elérheti, amely a kor eldérehaladtaval jelentdsen n6[3—8]. A human esetektdl eltérden, ahol
az elsddleges magas vérnyomas gyakori, a jelenlegi becslések szerint macskaknal az esetek
legalabb 80%-ban a magas vérnyomds masodlagos, a leggyakrabban azonositott tarsbetegség a
kronikus vesebetegség[9—11]. Létfontossagu gondolni a magas vérnyomas lehetdségére a
veszélyeztetett (1d6s, tarsbetegségekkel rendelkezd) macskak esetében, mivel a betegek ritkan
mutatnak magas vérnyomasra utalé tiineteket, igy kellemetlenséget eredményezhet, ha egy
olyan bantalom miatt szenved kéarosodast az allat, amely nem lett kivizsgalva[12]. Az elmult
évtizedben az indirekt vérnyomasmérés novekvo elérhetdségével és ezaltal a korai diagnozissal,
valamint kezeléssel mar konnyebben megeldzhetd az ugynevezett célszervkarosodas, amely a
szemet, veséket, keringést és a kozponti idegrendszert érintheti[12]. A kezeletlen magas
vérnyomas e szervek/szervrendszerek karositasaval novekedett morbiditast és mortalitast

eredményez[12].

2. Szakirodalmi attekintés

A vérnyomast a teljes periférias ellenallas és a perctérfogat hatdrozza meg. A perctérfogat a
pulzustérfogat és a pulzusszdm szorzata. A vérnyomas relativ sziik tartomanyban val6 tartasaért
komplex neurélis és hormondlis mechanizmusok feleldsek, amelyekben az agy, sziv, érrendszer
¢és a ves€k, valamint lokalis szoveti faktorok vesznek részt[10].

A sinus caroticus és az aorta iv falaban talalhat6é baroreceptorok érzékelik az erek falanak
nyulasat, ezaltal lehetévé téve a kozponti idegrendszer szdméra a vérnyomads rovid tava
szabalyozasat és alkalmazkodasat a vértérfogat, perctérfogat, teljes periférids ellenallas
valtozasaihoz. A periférias ellenallas egyik f6 tényezdje az arterioldk atmérdje, amelyet szamos
lokalis, endotél eredetli faktorok, kiilonb6zd szisztémas keringésben megtalalhaté anyagok
vagy idegi tényezOk befolyasolhatnak. Vazodilataciot okoznak, tobbek kozott, a pitvari
natriuretikus peptidek, hisztamin, a vazokonstrikci6 kialakulasaban pedig az epinefrin,
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norepinefrin, vazopresszin vehetnek részt. Lokalis faktorok koz¢é tartozik a testhdmérséklet, a
pH, kéliumion koncentraci6, laktat szint. Endotél eredetii faktorok a nitrogén-oxid és
prosztaciklinek, amelyek vazodilaticiot, az endotelin 1 és tromboxdn A2 pedig
vazokonstrikciot okoz. Idegi tényezOk esetében megemlitendé a szimpatikus idegrendszer
aktivacioja[10, 11].

A vértérfogat szabalyozasaban a vesék kiemelt szerepet toltenek be, foként a nyomas natriuresis
¢s a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer révén. A nyomas natriuresis a vértérfogat és a
perctérfogat valtozasaira reagalva, a vese perfizidjanak véltozéasain keresztiil szabalyozza a viz-
¢s natriumkivalasztast, mig a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) az erds
vazokonstriktor hatdsu angiotenzin II-n keresztiil kozvetleniil befolyasolja a szisztémas
vaszkularis ellenalldst. Az aldoszteron a vese natrium- ¢€s vizvisszaszivasan keresztiil
befolyasolja a vértérfogatot[10].

Ezen idegi és hormonalis szabalyozas mellett egyes szervek, szovetek, mint a vese, képesek
szabalyozni a sajat vérnyomasukat, azaz jol fejlett autoregulacioval rendelkeznek. A
szabalyozas az erek falaban talalhatdé simaizom megnyuldsara adott valaszon, illetve lokalis
értagitd metabolitok felszabadulasan alapul[11]. A vese autoreguldcioja tartja fent a vese
véraramlasat és a glomerularis filtracids ratat meghatarozott vérnyomas értékek esetében. A
magas vérnyomds azonban feliilirhatja az autoregulaciés mechanizmusokat, ami a
glomerulusokon beliil emelkedett nyoméshoz, valamint glomeruloszkler6zis kialakuldsahoz
vezethet. A glomerularis magas vérnyomas a glomeruléris filtracids barrier kéarosodasat
okozhatja, ennek kovetkeztében a glomerularis kapillarisokon keresztiil nagyobb mennyiségii
fehérje juthat at a sziirletbe. A proximalis tubulus sejtjei altal torténd fokozott fehérje
visszaszivas kiilonboz6 gyulladdsos mediatorok ¢€s citokinek termelését serkentheti, amelyek
hozzajarulhatnak a progressziv vesebetegség kialakulasahoz. A vese autoregulacios képességét

a mar meglévo kronikus vesebetegség is hatranyosan befolyasolhatja[11].

2.1. A magas vérnyomas

A szisztémds magas vérnyomasrol akkor besz¢liink, amikor a szisztémas vérnyomads tartésan
egy bizonyos értek folott marad. A humén gydgydszatban a szisztémas magas vérnyomast
szisztolés és diasztolés magas vérnyomasra osztjak tovabb, amelyek izolaltan vagy kombinaltan
is el6fordulhatnak[11]. Bar lehetdség van a szisztolés artérias vérnyomas és a diasztolés artérias
vérnyomas mérésére €s az artérids vérnyomas atlaganak kiszamitdsara, a szisztolés artérids
vérnyomas mérését tartjak a legmegbizhatobbnak macskak esetében[12]. Ismereteink tobbsége

a macskdkban el6forduld magas vérnyomassal kapcsolatban a kiilonb6zd éallat modelleken



végzett kisérletekbdl vagy a human gyogyaszat eredményeibdl szarmazik, ezutdbbi esetben
azonban fontos figyelembe venni az esetleges fajok kozotti eltéréseket[11].

A magas vérnyomas altalaban harom kategoridba sorolhatd: szituacios vagy fehér kdpeny,
idiopatikus vagy elsddleges és a masodlagos[13].

A szituacids magas vérnyomas, mas néven “fehérkopeny” magas vérnyomas, orvosi, allatorvosi
kornyezetben jelentkezik egyébként normotenziv allatoknal, amelyet a vizsgélat okozta stressz
izgalom vagy szorongas valthat ki. Ebben az esetben a klinikai kornyezetben mért emelkedett
vérnyomas értékek visszatérnek a normal tartomanyba amennyiben a stresszt kivalto tényezot
kikiiszoboljik (pl. a mérési koriilmények megvaltoztatasa)[13]. Egyes szakirodalmi adatok
alapjan a szituaciés magas vérnyomassal rendelkezd személyek hajlamosabbak lehetnek a
késObb nyugalmi koriilmények kozott is jelentkezd emelkedett vérnyomasra[14], azonban
jelenleg nem indokolt a kezelése kutyaknal vagy macskéknal. Megjegyzendd, hogy a szorongas
vagy izgalom okozta vérnyomas emelkedés akar a valddi koros szisztémas magas vérnyomas
téves diagndzisahoz vezethet[15, 16]. A szorongds vérnyomadsra gyakorolt hatdsa nem
kiszamithato, egyes allatoknal a vérnyomas jelentésen megemelkedik, mig mésoknal nem,
illetve néhany allatnal a mérési folyamat eredményeként még vérnyomadscsokkenés is
eléfordulhat[17].

A masodlagos magas vérnyomads olyan tartésan fennallo, kérosan megndvekedett vérnyomas,
amely egyidejlileg olyan betegséggel vagy allapottal tarsul, amelyrdél ismert, hogy magas
vérnyomas kialakulasat okozhatja. Szamos betegség fennallasa sordn tapasztalhatunk magas
vérnyomast, leggyakrabban kronikus vesebetegség, pajzsmirigy-tilmikodés, Conn-szindroma,
illetve a mellékveseveld katekolamin tultermelddését okozd daganata esetében. Esetenként
bizonyos hatéanyagok alkalmazasa vagy egyes toxikus anyagok szervezetbe torténd bejutasa is
okozhat masodlagosan magas vérnyomast. A magas vérnyomas az elsddleges allapot hatékony
kezelése ellenére is fenndllhat, illetve egyes betegségek kezelésének megkezdése utan is
kialakulhat[9, 13].

Idiopatikus forma &ll fenn, ha nem sikeriil alapbetegséget azonositani a magas vérnyomas
hatterében. Dokumentalt eléfordulédsi gyakorisaga macskdknal 13-24% [18-20]. Azonban a
magas vérnyomds hatterében embereknél és allatoknal is gyakran eléfordul szubklinikai
vesebetegség, igy a diagnozisat nehéz lehet felllitani. Tovabba a kronikusan emelkedett
vérnyomas jelenléte arra utal, hogy a vérnyomas szabalyozasaért felelés neurohumoralis és
renalis rendszerek koziil egy vagy tobb rendellenesen mitkodik[9, 13]. Az idiopatikus magas
vérnyomas diagnosztizalasa az esetleges alapbetegségek és a fehér kopeny jelenség kizarasan

alapszik[11].



2.1.1. A magas vérnyomas kovetkezményei

A tartdsan magas vérnyomas altal okozott szoveti karosodasokat célszervkarosodasnak, angolul
target organ damage (TOD) nevezik. Erekkel gazdagon atszott szervekben, szovetekben, illetve
a sziv- és érrendszerben okozhat elvaltozasokat a megnovekedett szisztémds ellenallas
kovetkeztében[13, 21]. A szemek, az agy, a vesék és a szivizomzat kiilondsen érzékeny a
tartosan megemelkedett vérnyomadsra[2, 13, 21]. A célszervkarosodasok klinikai tiinetei
bizonyos esetekben feltiindek lehetnek, azonban el6fordulhat, hogy nem alakulnak ki tiinetek,
vagy az alapbetegség klinikai tiinetei dominalhatnak[1, 19, 22]. A célszervkarosodéasok sulyos
beszamitas ald es6é szovodményekkel jarhatnak, mint a vaksag, kamrai hipertrofia, proteinuria

¢s a hipertenziv encephalopathia[3].

2.1.2. Vérnyomasmérés

Annak ellenére, hogy a magas vérnyomas gyakori betegség, rutin vérnyomas ellendrzést ritkan
végeznek az alapellatds soran, ami a betegség alul diagnosztizdlasahoz vezethet. A macskak
vérnyomasanak rutinszerti ellendrzése valdszintileg lehetdvé tenné a magas vérnyomas korabbi
diagnozisat és megkonnyitené a célszervkarosodas megeldzésére iranyuld hatékony terapia
azonnali biztositasat, valamint csokkenthetné a magas vérnyomassal kapcsolatos méasodlagos
megbetegedések kialakulasat[10]. Az idésebb korosztdly €s a magas vérnyomadst okozo
alapbetegségben szenvedd macskdk vérnyomasmérését ezért érdemes lehet gyakrabban
végezni[10]. A vérnyomas direkt vagy indirekt mddon mérhetd. A direkt vérnyomasmérés egy
megfeleld artéria katéterezésével és az artérids nyomas elektronikus jelatalakitoval torténd
értékelésével végezhet6[23—25]. Bar pontos értékeket ad a szisztolés, diasztolés és a kozép
artérids nyomasra vonatkozoan, igy gold standard technikanak tekinthetd, nem praktikus a
magas vérnyomads szirésére[9]. A gyakorlatban indirekt, nem invaziv modszereket

alkalmaznak, mint a doppler-mddszer, oszcillometria és nagy felbontasu oszcillometria[10].

2.1.3. Diagnézis

A szakirodalomban megtalalhatd vérnyomasértékek a faj, fajta, temperamentum, beteg
helyzete, mérési mddszer, a kezeld tapasztalata és a betegeken beliili variabilitds alapjan igen
véltozatosak és nehéz meghatarozni egy olyan értéket és tartomanyt, amely minden kutyara
vagy macskara alkalmazhat6 lenne. Ezért az American College of Veterinary Internal Medicine
konszenzusa a kutyak és macskak magas vérnyomasat a célszerv karosodas kockazata alapjan
osztalyozza. Normotenzivnek szamit a <140 Hgmm alatti vérnyomasértékekkel rendelkezd

allat, amelynek minimalis kockdzata van a célszervkarosodas kialakuldsara. A prehipertenziv



kategéridba a  140-159 Hgmm  kozotti  vérnyomasértékek tartoznak, alacsony
célszervkarosodasi kockdzattal. A hipertenziv és mérsékelt célszervkarosodas kockdzati
kategoriaba a 160-179 Hgmm vérnyomasértékek, mig a stlyosan hipertenziv kategoridba és igy
a magas célszervkarosodas kockazatanak kitett allatok >180 Hgmm-es vérnyomasértékei

tartoznak[9].

2.1.4. Kezelés

Mivel a macskak magas vérnyomasa gyakran masodlagos, a vérnyomascsokkentd gyogyszeres
kezelést az alapbetegség kezelésével egyiitt kell megkezdeni. Az alapbetegség hatékony
kezelése a magas vérnyomas teljes vagy részleges megsziinéséhez vezethet. A terapias cél a
vérnyomas fokozatos, tartds csokkentése, keriilni kell a hirtelen, nagyobb mértékii valtozast. A
vérnyomas kezdeti értékétdl fiiggetleniil, a kezelés célja a célszervkarosodas kockézatanak
csokkentése, az az <140 Hgmm vérnyomasérték elérése[9].

Macskdk magas vérnyomasanak kezelésére két elsddleges lehetdség van. Az egyik a
kalciumcsatorna-blokkoldk, féleg az amlodipin-bezilat hatdanyagtartalmu szerek alkalmazasa.
Vérnyomascsokkentd hatdsa ellenére, azonban az amlodipin-bezilattal torténd hossza tavu
vérnyomas kontroll nem ndveli bizonyitottan a talélési 1d6t magas vérnyomassal rendelkezd
macskaknal, alkalmazasa aktivalhatja a szisztémas vagy intrarendlis renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszert[8, 18, 19]. A magas vérnyomassal rendelkez6 macskak talélésének
szempontjabol a proteintria jelentds prognosztikai faktornak szamit, mivel a proteinuria
eldsegitheti a tubulus sejtek apoptdzisat, valamint hozzajarulhat a tubulointersticialis gyulladas
¢és fibrozis kialakuldsahoz[26]. A proteintria mértékének jelentds csokkenését figyelték meg
kalciumcsatorna-blokkoléval torténd kezelést kovetden[18].

A magas vérnyomads terapidja soran a masik lehetdség az angiotenzin II receptor blokkold
telmizartan, amely magas vérnyomas ¢és kronikus vesebetegség altal okozott proteinuria
kezelésére alkalmazhato[12]. A telmizartan és az amlodipin egylittes addsa is jol toleralhatonak
bizonyult[27].

Az angiotenzin-konvertdld enzim blokkolok alkalmazdsa macskaknal elsé vonalbeli
vérnyomascsokkentfként nem  ajanlott. Bar  statisztikailag, kozvetlen  artérids
vérnyomasméréssel, a vérnyomds szignifikdns csokkenését allapitottdk meg, a csokkenés
mértéke (10 Hgmm) csekélynek bizonyult, igy a legtdbb esetben nem biztos, hogy elegendd
[28].

A béta-blokkoldk (pl. Atenolol) hasznosak lehetnek a pulzusszam szabalyozaséara tachycardids

magas vérnyomassal rendelkezé macskaknal (pl. pajzsmirigy-tulmiikodésben szenveddknél),
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de elhanyagolhat6 vérnyomdascsokkentd hatdsuk miatt egyediili hatéanyagként nem ajanlott az
alkalmazasuk[29].

Az értagitdé gyogyszerek, mint példaul a hidralazin, ritkdn sziikségesek a macskak magas
vérnyomasanak terapidja soran, de vészhelyzetek esetén alkalmazva hatékonynak bizonyultak

[30].

2.2. Kronikus vesebetegség

A kronikus vesebetegség az egyik leggyakrabban eléforduld megbetegedés kozép- és 1dds kort
macskak esetében. Kronikus vesebetegség alatt az egyik vagy mindkét vesében hosszabb ideig
(altaldban 3 honapnal hosszabb ideig) fennallo strukturalis vagy funkcionélis rendellenességet
értjiik[31]. Mint halalozasi ok, a trauma utdn a masodik helyen all az Egyesiilt Kiralysdgban
€16 macskak korében végzett egyik tanulmany szerint[32]. El6fordulasi gyakorisaga az ¢letkor
elérehaladtaval né, az idésebb macskak 28-50%-a érintett lehet[33, 34]. Erdekesség, hogy a
felidae csalad egy masik tagjanal, a fogsagban tartott gepardoknal is gyakran megfigyelték a
betegséget[35-37].

A kronikus vesebetegség pontos koroktana nem ismert teljesen, igy Osszetett betegségként
érdemes ra tekinteni, amelyet valoszinlileg genetikai, egyéni ¢és kornyezeti tényezdok

befolyéasolhatnak[38].

Egy, 2000 és 2002 kozott végzett retrospektiv kutatas soran 211 kronikus vesebetegségben
szenvedd macska koziil a leggyakoribb fajta az eurdpai rovidszorll volt (68%), ezt kdvette a
sziami (10%), a perzsa (6,6%), az abesszin (4%), valamint a himaléjai (3%), tovabba (<2%) az
amerikai rovidszorii, burmai, maine coon, skot l6gofiila, tonkinéz €s orosz kék fajtak([39].
Szakirodalmi adatok alapjan ugy tlinik, hogy az ivar nem kockazati tényezd a kronikus
vesebetegség kialakulasa szempontjabol [39, 40], azonban egy ausztral tanulményban 6sszesen
184 egyedet vizsgaltak ebbdl 85 volt him és 99 ndstény. A himek esetében fiatalabb korban
diagnosztizaltdk a betegséget (median: 12 év) a ndstényekkel szemben (medidn: 15 év),
amelynek hatterében a szerzdk szerint az allhat, hogy az ivar befolydsolhatja a betegségek

progresszidjanak a sebességét[40].

2.2.1. Koérfejlédés

Az esetek nagy részében az idiilt vesekarosodas kivaltd oka nem éllapithatd meg pontosan,
azonban szakirodalmi adatok alapjan a kovetkezd betegségek, rizikofaktorok ndvelhetik a
kialakulds  esélyét, ugy mint amiloidozis, heveny vesekarosodas, gennyes
vesemedencegyulladas, immunkomplex lerakodas okozta glomerulonefritisz, limfoma, FIV-,
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FeLV-, FIP virus, illetve morbilli virus okozta fert6zés, policisztds vesebetegség, vese- és
hugykovesség, valamint nefrotoxikus hatdéanyagok (példaul aminoglikozid antibiotikumok,
nem-szteroid gyulladascsokkentdk), kiilonb6zé méreganyagok (lilidint ¢és kiilonbozo
alkaloidokat tartalmazo6 liliom fajok) elfogyasztasa, illetve hosszl ideig tartd, til magas
fehérjetartalmu diéta mind novelhetik a betegség kialakulasanak kockazatat[41-46]. A
felsoroltak mellett a kor, mar meglévo magas vérnyomas, fogaszati megbetegedések, illetve a
gyulladasos bélbetegség is a rizikofaktorok kozé tartozhat[42]. Nem utolsdésorban
megemlitendd a vesetubulusokat érintd hipoxia is, mivel szintén fontos kockazati tényezo lehet.
Hipoxia tobb okbol is kialakulhat, mint példaul vérszegénység (anémia), kronikus stressz és a
szimpatikus idegrendszer fokozott aktivacidja, oregedés, nem-szteroid gyulladascsokkentdk
hasznalata [42].

Az 1idiilt vesebetegség leggyakoribb klinikai tlinetei kozé tartozik a polidipszia, politria,
étvagytalansag €és fogyas a korai stddiumban, a tovabbi tlinetek, mint a letargia és a hanyas a

vesefunkcio romléasaval valnak egyre gyakoribba[47].

2.2.2. Patologiai elvaltozasok

Bar az esetek egy részében megallapithatd a betegség kivaltd oka, példaul immunkomplex
glomerulonefritisz, vagy amiloidézis esetében, azonban az iddsebb, idiilt vesebetegségben
szenvedd macskdk tobbségénél a korszovettani vizsgalat nem mutat olyan elvaltozast, amely
egyértelmiien utalna valamilyen elsédleges, a glomerulusokat érinté elvaltozasra[42].
Makroszkopos elvaltozasok koziil gyakori lehet a vesék zsugorodasa, valamint egyenetlen
fellilete, a kéreg nehéz szakithatdsaga, amelyeknek hatterében kotdszovetes atszovodés allhat.
A korszovettani vizsgalat soran a leggyakoribb elvaltozasok a kovetkezok: valtozo stlyossagu
multifokalis szovetkozi vesegyulladds, melyre mononuklearis gyulladasos sejtes beszlirddés
jellemzo leginkabb a limfocitak €s plazmasejtek dominancidjaval, szovetkozi fibrozis, tubulus
atr6fia, Bowman-tokok megvastagodédsa, esetleges mineralizacidja, glomeruloszklerdzis,
tubulus hamsejtjeinek, valamint az alaphartyajanak mineralizacidja[48, 49]. A betegség
kovetkezményeként, azaz masodlagosan kialakuld elvaltozdsok sem elhanyagolhatok. A
tartosan megemelkedett vérnyomas kiilonb6zd szervekben okozhat kdrosodast, leggyakrabban
a szemben (retinalevalas), idegrendszerben, szivben[13]. Idiilt vesebetegség soran kimutathato
a kalcium-, a foszfor, illetve a D-vitamin anyagcserezavara. Ennek kovetkeztében a foszfor
koncentracidja a vérplazmaban megnd, mivel a karosodott vese nem képes megfelelden
kivalasztani. A foszfatretencio hatdssal lehet a betegség korlefolyasara. Az emelkedett foszfor

koncentraci6 ¢és az egyiittesen fennalld csokkent ionizalt kalciumszint kovetkeztében
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masodlagosan a mellékpajzsmirigy-tulmikodése alakulhat ki, amely a fokozott parathormon
tultermelddés hatterében all. Hiperfoszfatémia az idiilt vesebetegségben szenvedd macskak 13-
100%-nal, az emelkedett parathormonszint 47-100%-nal figyelheté meg[41, 50-52]. Kronikus
vesebetegségben szenvedd macskdk korében a periférids ellendllas fokozddasanak
kovetkeztében a bal kamrafal izomzatanak fokozottabb munkat sziikséges végeznie, amelynek
eredményeként hipertrofia alakulhat ki. Egy tanulmany szerint a kronikus vesebetegségben
szenvedd macskak bal kamra hipertrofidjanak eléforduldsi gyakorisdga elérheti a 46,6%-ot
[53]. Egy masik kutatdsban Osszesen 134 macskat vizsgaltak az azotémia eléforduldsanak
szempontjabol. A 134 allatbol 102 macska szenvedett hipertrofias kardiomiopatidban (HCM),
32 pedig kontroll allat volt. Az eredmények alapjan a kontroll csoportban az azotémia
eléfordulasa 25,0%, mig a HCM csoportban ez az érték 58,8% volt[54]. Klinikopatoldgiai
szempontbdl megemlitendd még az azotémia ¢és urémia, hipokalémia, anémia, illetve a

metabolikus acidozis kialakulasa is[41].

2.2.3. Diagnadzis és kezelés

A kronikus vesebetegség diagnodzisa a tartdosan emelkedett szérum kreatinin é€s/vagy
szimmetrikus dimetil-arginin (SAMA) alapjan allithato fel, amely a glomerularis filtracios rata
csokkenését tikrozi, hig vizelet mellett[55]. A diagndzis felallitasa utdn a kronikus
vesebetegség stlyossaganak osztalyozasara az International Renal Interest Society (IRIS) altal
kidolgozott, az ¢hgyomri szérum kreatinin és a szimmetrikus dimetil-arginin koncentracion
alapul¢ stadium beosztasi rendszert hasznaljak. Az allatot ezutan a proteinuria €s a vérnyomas
alapjan osztalyozzak. A proteiniria mértéke szerint torténd tovabbi alstddiumba sorolds a
vizelet protein:kreatinin koncentracioja alapjan torténik[56].

A kronikus vesebetegség visszafordithatatlan allapot, kezelésének célja a progresszio lelassitasa
¢s a betegség betegre gyakorolt klinikai hatasdnak minimalizalasa. A diétds fehérje- és
foszfatkorlatozas a terapia egyik {6 pillére, amelynek a talélési idére gyakorolt kedvezd hatasat
bizonyitottdk[57, 58]. A megfeleld diéta mellett az esetlegesen kialakult magas vérnyomas
kezelése amlodipin-bezilat hatdoanyagtartalma készitménnyel torténhet[18]. A gyakran fellépd
étvagytalansdgra mirtazapin alkalmazédsa indokolt lehet[59]. Vérszegénység esetében
szintetikus eritropoetin analdg darbepoetin terdpia johet szoba[60]. A megfeleld hidrataltsag
fenntartasa a betegek életmindségének tekintetében is fontos, ezért szubkutan folyadékterapiara
is sziikség lehet. A betegség progresszidjanak szempontjabol jelentds a proteinuria jelenléte,
ebbdl kifolyolag ennek kezelése is indokolt lehet[55]. A telmizartan egy szelektiv angiotenzin

IT receptor blokkol6, amely Eurdpaban és az Egyesiilt Allamokban engedélyezett szisztémas
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magas vérnyomas ¢és a kronikus vesebetegségben szenvedd macskak proteinuriajanak
kezelésére[27, 61, 62], azonban fontos megjegyezni, hogy csak megfeleléen hidratalt,

normovolémids egyedek esetében alkalmazhato[55].

2.2.4. A kronikus vesebetegség és a magas vérnyomas kapcsolata

Egészséges allatokban a szisztolés vérnyomas viszonylag szlik hatarok kozott tartasa biztositja
a létfontossagu szervek perfuziojat[55]. A vérnyomas fenntartdsaban résztvevd fobb szervek
koz¢ tartozik a vese, amely a keringd folyadékmennyiség kozvetlen szabalyozasan keresztiil,
valamint a szisztémas érellenallasra gyakorolt kozvetett neurohormonalis hatasokon keresztiil
szabalyozza a vérnyomast. A kardiovaszkularis rendszer a vérnyomas percrdl percre torténd
szabalyozasaért, mig a vese elsdsorban a hosszabb tavl szabéalyozasért felelds[55].

A vese afferens arteriola falaban talalhat6 receptorok érzékelik a renalis perfiiziés nyomast és
a disztalis kanyarulatos csatorna kezdetén taldlhatdé macula densa érzékeli a kloridionok
szallitasi sebességét a tubularis folyadékba. Ezek a f6 mechanizmusok, amelyekkel a vese
érzékeli a vérnyomasaban ¢€s a keringd folyadékmennyiségében bekovetkezd valtozasokat. Ha
ezek a mechanizmusok megfelelden miikkddnek, a szisztolés vérnyomas csokkenését a vese
natriumkivalasztasanak csokkenése kiséri, ami, a keringd vértérfogat novekedéséhez és a
szisztolés vérnyomas késobbi emelkedéséhez vezet. A szisztolés vérnyomas emelkedésének
hataséara az események forditott sorrendben jatszodnak le[55].

A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) akkor aktivalodik, amikor a vese
véraramlasa csokken. A RAAS aktivalasdnak kezdeti 1épése az afferens arterioldk faldban
talalhatd juxtaglomerularis sejtekbdl torténd renin felszabadulds. A renin a prohormon
angiotenzinogént hasitja angiotenzin I-¢, amelyet az angiotenzin-konvertal6é enzim angiotenzin
II-v¢ alakit, amely a rendszer f0, bioaktiv terméke. Az angiotenzin II serkenti az aldoszteron
felszabadulasat a mellékvese kéregallomanyabol. Az angiotenzin II direkt hatissal van a
proximalis és disztalis tubulusokra, amely fokozza a natriumvisszatartast, a vaszkularis
simaizomzatra, ami vazokonstrikciot valt ki. Tehat a RAAS aktivalasanak altalanos hatasa a
keringé folyadékmennyiség ndvelése, a teljes periférids ellendllds és a vénas visszadramlas
novelése, ezaltal a szisztémds vérnyomas emelkedése[55].

A kréonikus vesebetegség sordn az emlitett mechanizmusok zavart szenvednek, amelynek
kovetkeztében megnd az esélye a szisztémas magas vérnyomas kialakuldsanak, valamint
sulyosbodasanak. Jelenleg tigy gondoljak, hogy a RAAS aktivacioja, a fokozott szimpatikus
tonus és az endotél sejtek milkddésének zavara a vérnyomds szabdlyozasi zavarok

legjelentdsebb tényez6i[63]. Kronikus vesebetegség sordn a RAAS aktivacidja eleinte egy
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kompenzacids valasz a nefronok pusztuldsara, mivel az angiotenzin II ndveli az egyes nefronok
glomeruléris filtracidos ratajat az efferens arterioldk kontrakcidja révén. Kronikus
vesebetegségben iddvel ez a valasz vélhetéen maladaptivvd valik, ami proteinariat
eredményezhet, amely eldsegitheti a betegség progresszidjat €s a magas vérnyomas kialakulasat
[64]. A rendszer aktivaldodasara vonatkozd bizonyitékok némileg ellentmondasosak, ami arra
utalhat, hogy a rendszer kiilonb6z6 komponenseinek plazmakoncentracidja egyénenként és
vizsgalati populdcionként is jelentds eltéréseket mutathat[8, 65, 66]. Ugyanakkor a
bizonyitékok wutalnak arra, hogy a kronikus vesebetegség miatt masodlagos magas
vérnyomasban szenved0 macskdknal emelkedett plazma aldoszteron koncentrécio,
megnovekedett plazma aldoszteron:renin arany €s csokkent plazma renin aktivitds mérhetd[8,
65].

A megnovekedett szimpatikus aktivitds szintén hozzdjadrulhat a magas vérnyomas
kialakulasahoz kronikus vesebetegség esetén[55]. A thlzott szimpatikus aktivitas kronikus
érszikiilethez és koros szerkezeti valtozasokhoz vezet az érfalakon beliil, valamint aktivalja a
RAAS-t krénikus vesebetegségben szenvedd human pacienseknél[67].

Az endotelidlis diszfunkcié feltehetéen szintén hozzdjarul a kronikus vesebetegségben
szenvedd betegek magas vérnyomasanak kialakulasdhoz, mivel ezekben az esetekben
megvaltozik a nitrogén-monoxid felszabadulas képessége. A nitrogén-monoxid egy jelentOs
értagito €s gyulladasgatld hatassal rendelkezo jelatviteli molekula, amely fontos szerepet jatszik
az értagitd és érsziikitd folyamatok kozotti egyensuly fenntartdsdban. Az endotelilis
diszfunkcio kovetkeztében csdkken a nitrogén-monoxid felszabadulés, amely kedvezden hathat
a gyulladasos folyamatok, valamint a trombdzis kialakulasanak szempontjabol, illetve egyéb
patofiziologiai folyamatokban is szerepet jatszhat[68]. Kronikus vesebetegségben az
angiotenzin II és az aldoszteron emelkedett koncentracioja feltehetéen hozzajarulhat ehhez az
allapothoz[55]. Azonban egyes tanulmdnyok, amelyekben az endotél diszfunkcid jelenlétét
indirekt mdédon, plazma nitrogén-monoxid metabolitok mérésével vizsgaltdk, nem talaltak
szignifikans kiilonbséget a kronikus vesebetegségben szenvedd hipertenziv €és normotenziv
macskak kozott[69, 70].

Az egészséges vese képes a sajat véraramlasat autoregulécioval szabdlyozni, az afferens
arteriolaris vazokonstrikcid révén egy ideig védett a magas vérnyomds karositd hatdsaival
szemben. Kronikus vesebetegség esetén a nefronok pusztuldsa az afferens arterioldkban
vazodilataciot eredményez, ezaltal a glomerularis kapillarisok fokozott artérids nyomasnak
vannak kitéve. Ennek a glomeruléris kapillaris magas vérnyomasnak a kovetkezménye a

glomerularis filtracios barrieren keresztiil torténd fokozott fehérjevesztés. A szlirletben 1évo
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megnovekedett fehérje feltehetéen dnmagaban is toxikus a vese tubularis hamsejtjeire, ami
gyulladést és a nefronok tovabbi vesztését okozhatja[71]. A szisztémdas magas vérnyomas
kockézati tényezd lehet a proteinuria kialakulasdban macskakban[18, 72]. A proteinuria
mértéke jelentdsen befolyadsolhatja a korlefolyast és a talélési id6t[72, 73].

A vérnyomascsokkentd kezelés hatdsa a kronikus vesebetegség korlefolyasanak szempontjabol
szintén nem teljesen egyértelmil. Egy vizsgalatban az amlodipin kezelés a vizelet
fehérje:kreatinin aranyanak (UPC) jelentds csokkenését eredményezte, azonban a vérnyomas
megfeleld kontrollja 6nalldéan nem volt 6sszefiiggésbe hozhat6 a tuléléssel[18]. Jelenleg tehat
ugy tlinik, hogy a magas vérnyomads foleg a proteintriat kialakitd €s sulyosbitoé hatdsa révén
vesz részt a kronikus vesebetegség progresszidjaban. A kronikus vesebetegségben szenvedd
macskak post mortem vizsgalataiban a magas vérnyomashoz 6nalldan tarsul6 vese elvaltozasok

viszonylag enyhének tiinnek[49].

2.3. Pajzsmirigy-talmiikodés

A macskék pajzsmirigy-talmiikodésérdl az elsd leirasok az 1970-es évek végén jelentek meg
[74], azdta a betegségrdl alkotott ismeretek hatalmasat fejlédtek. Eldfordulasi gyakorisaga
folyamatosan nd, ma mar az iddsebb macskdk 1,5-11,4%-nal diagnosztizaljdk vilagszerte.
Szamos orszagban a kozépkoru vagy idOsebb macskdk leggyakoribb endokrin
rendellenességéként tartjak szamon[75]. A jobb allategészségiigyi ellatas és az ebbdl kovetkezd
hosszabb élettartam, a tulajdonosok és az allatorvosok novekvo tudatossaga valdsziniileg mind

hozz4ajarulnak a betegség el6fordulési gyakorisaganak abszolut ndvekedéséhez [76].

A macskak pajzsmirigy-talmikodése egy multiszisztémas megbetegedés. A pajzsmirigy
rendellenes miukodése kovetkeztében az aktiv pajzsmirigyhormonok (trijod-tironin (T3)
¢s/vagy tiroxin (T4)) tilzott termelddése kovetkezik be [77]. A betegség gyakorisaga ellenére a
kivalté oka(i) nem ismertek pontosan. Kialakuldsanak tobb kockazati tényezdjét is leirtak,

feltételezhetden tobb tényezd egylittesen vesz részt a patogenezisében [75].

2.3.1. Korfejlodés

Genetikai vagy orokletes tényezdk, valamint a kdrnyezetbe vagy étrendbe keriild pajzsmirigy
kérositd vegyiiletek mind potencidlis kockazati tényezok lehetnek a betegség kialakuldsanak
szempontjabol[78]. Feltételezik, hogy bizonyos, kereskedelmi forgalomban kaphato
macskaeledelek, azon belill is azok, amelyeket konzervdobozban értékesitenek,

tartalmazhatnak olyan anyagokat, amelyek karosan befolyasolhatjak a pajzsmirigy miikodését.
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A konzervdobozok biszfenol A nevii vegyiiletet tartalmazhatnak, amely karosithatja a
pajzsmirigyet[79]. Egyes szerzok a szaraztapokban esetlegesen eléforduld szdja izoflavonoidok
esetében is feltételezik, hogy hatéassal lehet a pajzsmirigy funkcidkra [80], a jod felesleg vagy
hiany szintén hozzajarulhat a betegség kialakulasanak kockézatahoz [81]. Az Ggy nevezett G-
fehérjék expressziojat is vizsgaltadk a betegségben szenvedd macskdknal és egy tanulmany
megallapitotta, hogy a gatld G-fehérjék (Gi) expresszidja szignifikdnsan alacsonyabb volt a
pajzsmirigy-talmikddésben szenvedd macskékban [82, 83], azonban egy Ujabb vizsgalat, azt
talalta, hogy a G-fehérjék aktivacioja azonos volt mind a pajzsmirigy-tilmiitkodésben szenvedd,
mind egészséges macskak esetében[84]. Feltételezések szerint, a rendellenes onkogén
expresszio is szerepet jatszhat a macskak pajzsmirigy-taulmiikdésének patogenezisében [78].
A felsoroltakon tul fokozottabb kockazat lehet a lakdsban tartott macskak, ndstények, tobb
macskas haztartasok, fogaszati problémakkal rendelkezd macskak €s nem fajtatiszta macskak
esetében[85-90]. A sziami és himaldjai macskaknal ritkabban allapitottak meg a betegséget [85,
86].

A pajzsmirigy-talmiikodésben szenvedd macskakra jellemzd a progressziv fogyas,
megnovekedett étvagy mellett, izgatottsag, agresszivitds, hiperaktivitds, nyugtalansag.
Tachypnoe, nyitott szdjjal 1égzés is el6fordulhat, valamint tachycardia és szisztolés zorejek is
viszonylag gyakoriak. Poliuria, polidipszia, hanyas, hasmenés, illetve az apolatlan szOrzet

teszik teljessé a klasszikus klinikai tiineteinek listajat [91, 92].

2.3.2. Patologiai elvaltozas

Macskak esetében a pajzsmirigy-talmiikodéssel leggyakrabban Osszefliggésbe hozhato
patologias elvaltozas a pajzsmirigy egyik vagy mindkét lebenyét érinté funkcionalis
adenomatozus hiperplazia vagy adenoma[75, 93-95]. A betegség az esetek tobbségében
kétoldali[91, 95-97]. A pajzsmirigy-talmikodésben szenvedd macskak kisebb szazalé¢kaban
rosszindulati karcinoma figyelhet6 meg[98—100]. A pajzsmirigy karcindémak lokalisan
invazivak és nagy az attétképzési hajlamuk, leggyakrabban a regiondlis nyirokcsomodkba,
illetve a tiidobe[98]. Felvetették annak a lehetdségét is, hogy hosszl ideje fennalld pajzsmirigy-
tulmiikodésben szenvedd macska adenomatdzus hiperpldzidja, adenomadja karcindmava
alakulhat 4t[99]. Pajzsmirigy-tilmiikodésben szenvedé macskakbol szarmazo adenomatdzus
pajzsmirigyszovetet egerekbe transzplantdlva megfigyelték, hogy az megérzi szdvettani
megjelenését, tovabbra is novekszik és funkcional, ami megerdsiti autonom jellegét[101]. A

TSH-gént (pajzsmirigy stimuldld hormon) érintd muticiokat is azonositottak néhany
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pajzsmirigy-talmiikodésben szenvedd macskaban, beleértve par olyan mutédciot, amelyek

human betegekben is leirasra keriiltek[102].

2.3.3. Diagnozis és kezelés

A tapinthat6an megnagyobbodott pajzsmirigyek pajzsmirigy-talmiikddésre utalhatnak, de nem
feltétleniil jelzik azt, ezért a diagndzis felallitdsdhoz tovabbi vizsgalatok sziikségesek, amely
leggyakrabban a teljes tiroxin emelkedett koncentracojanak kimutatasan alapul[76, 103].
Emellett a szérum TSH mérése ¢€s dinamikus pajzsmirigy funkcios vizsgalatok, mint példaul a
trijod-tironin (T3) szuppresszids teszt, a tireotropin-releasing hormon (TRH) stimulécios teszt
vagy a TSH-vélasz teszt is alkalmazhatok[76]. Alternativ megoldasként pajzsmirigy-
szcintigrafia javasolt, amely a pajzsmirigyen kiviili funkcionalis teriiletek kimutatisara és azok
malignitdsanak vizsgalatara is alkalmas[104].

A pajzsmirigy-talmiikodés kezelésének célja a pajzsmirigyhormonok taltermelddésének
korlatozésa. A kezelésre tobbféle lehetdség is van: torténhet gyogyszerrel, jod bevitel
korlatozéasaval, a rendellenes pajzsmirigyszévet mutéti uton torténd eltavolitasaval vagy a
terdpia a betegség végleges megoldasat biztositja, mig a diéta és a pajzsmirigy ellenes

gyogyszerek folyamatos napi alkalmazast igényelnek a hormontermelés szabalyozasara[76].

2.3.4. A pajzsmirigy-talmiikodés és a magas vérnyomas kapcsolata

A magas vérnyomas eldfordulasi gyakorisaga kezeletlen pajzsmirigy-talmiikdésben szenvedd
macskak kozott valtozo lehet, egy 140 pajzsmirigy-talmitkodésben szenvedd macskat vizsgalo
tanulmanyban 36% volt[105]. A betegség sikeres kezelése altalaban megsziinteti a magas
vérnyomast, azonban tobb vizsgalat is csak kis mértékli vagy kimutathatatlan csokkenésrol
szamolt be a kezelést kovetden[106—-108]. Masik vizsgalatokban a kezelés elétt normotenziv
macskak kozel 25%-nal jelentkezett magas vérnyomas az eutireoid allapot elérése utan[109,
110]. A pajzsmirigy-talmiikodésben szenvedd macskak gyakran ingerlékenyek, hiperaktivak és
nyugtalanok, igy elképzelhetd, hogy ezekben az éllatokban a szituicids magas vérnyomas
gyakrabban jelentkezik[111]. Pajzsmirigy-talmiikddésben szenvedd emberek 40-60%-nal
figyelték meg a periférids ellendllas csokkenését az emelkedett tiroxin szint kdvetkeztében. A
periférias ellenallas csokkenésének kovetkeztében a diasztolés vérnyomas értéke is csokken,
amely azonban a szivfrekvencia, perctérfogat novekedését vonja maga utan[112]. A szisztémas
tulmiikodésben szenvedd macskdkon végzett tanulmanyban nem bizonyitottdk a RAAS
aktivaciojat, bar a RAAS diszfunkcidja jelen lehet azokban az egyedekben, amelyeknél a
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kezelés utdn magas vérnyomas alakul ki[110]. Emellett a keringd pajzsmirigyhormonok talzott
szintje noveli az érzékenységet a keringé katekolaminokra, amelyek kozvetleniil fokozzak a
szivosszehizodas erdsségét és a szivfrekvenciat. Human péciensekben a szisztolés artérias
nyomas altalaban emelkedett, valamint egyes esetekben pulmonalis hipertenzio is
megfigyelhetd, amely az alapbetegség megfeleld terapidja esetén megszinik[112, 113]. Azt
feltételezik, hogy macskaknal is hasonld mechanizmusok mehetnek végbe pajzsmirigy-

tulmuikodés esetében[112].

2.4. Conn-szindroma (primer hiperaldoszteronizmus)

A primer hiperaldoszteronizmus, vagyis a Conn-szindroma, a mellékvesekéreg
rendellenessége, amely a mineralokortikoidok, fdleg az aldoszteron, tulzott autondm
szekrécidjaval jar. A betegség hipokalémiahoz és/vagy szisztémas artérids magas
vérnyomashoz vezet[114]. A primer hiperaldoszteronizmus a macskdk leggyakoribb
mellékvesekéreg rendellenessége, meégis ritkdn keriil diagnosztizdldsra az allatorvosi
gyakorlatban. Ez részben annak is koszonhetd, hogy a hipokalémia €s/vagy az artérids magas
vérnyomas gyakran tarsul kronikus vesebetegséghez és sok esetben a vesebetegség a magas

vérnyomas ¢€s/vagy a hipokalémia kialakito oka[115, 116]. Emellett a kronikus vesebetegség

maga is lehet a primer hiperaldoszteronizmus kévetkezménye[117].

A betegség elsdsorban a kdzépkoru és idés macskakat érinti (median=13 €v, 5-20 év kozott). A
betegség el6fordulasa ¢és az ivar, valamint a fajtdk kozott nem taldltak Gsszefiiggést,
leggyakrabban hazi rovidszorii macskak esetében figyelték meg, de hazi hosszuszori, brit
rovidszorl, sziami, burmai, burmilla, tonkinéz és perzsa macskak esetében is leirasra kertilt[20,

117-128].

2.4.1. Klinikopatologiai elvaltozasok

A primer hiperaldoszteronizmus hatterében allhat idiopatikus bilateralis noduléris zona
glomerulusa hiperplazia vagy egyoldali/kétoldali zona glomerulosa daganat [117-120, 122—
128]. Leggyakrabban egyoldali mellékvesekéreg daganatot diagnosztizaltak a primer
hiperaldoszteronizmus hatterében. Megfigyeltek jol koriilirt, kotdszovetes tokkal rendelkezd
adenomat, rossz indulati karcindmat, amelyek gyakran tavoli attéteket képeztek és esetenként
a vena cava caudalis-t is beolvasztottdk[115]. Primer hiperaldoszteronizmus esetében jellemzd
laboratériumi eltérés a hipokalémia. Az alacsony kaliumszint izomgyengeséghez vezet, amely
a nyak jellegzetes ventroflexiojaban, a hats6 végtagok plantigrad (talponjard) tartdsaban és

ugrasi nehézségekben nyilvanulhat meg, amely petyhiidt parézissé fejlddhet. A magas
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vérnyomas tiinetei is dominalhatnak, mint latasvesztés, hiféma, midriazis. Egyes betegeknél a
has 16gésa, politria, noktaria vagy polidipszia jelentkezhet, valamint sulyvesztés, nyugtalansag,
lihegés ¢és letargia. A fizikalis vizsgalat soran szisztolés szivzorej és szabdlytalan szivritmus is
megfigyelhetd lehet[115, 116]. Az aldoszteron felesleg kedvez a sav szekrécionak is, amely
altalaban enyhe hipokalémias metabolikus alkaldzishoz vezethet. Az idiopatikus
hiperaldoszteronizmus macskakban gyakran tarsul (lassan progredidlo) veseelégtelenséggel,
valdszintileg az aldoszteron okozta arteriolaris €s glomerularis szklerézis, intersticialis fibrozis,

tubularis atréfia és az artérids magas vérnyomas karos hatasainak kovetkeztében[115, 116].

2.4.2. Diagnaozis és kezelés

Laboratoriumi vizsgalatok koziil a plazma aldoszteron koncentracio és plazma renin aktivitas
aranyanak meérése (vagyis a plazma aldoszteron:renin ardny), illetve a vizelet
aldoszteron:kreatinin aranydnak mérése alkalmazhat6[115]. Dinamikus tesztként, szdjon at
azonban primer hiperaldoszteronizmusban szenvedd macskakra nincs hatassal[129-131]. A
tumoros és nem tumoros elvaltozas megkiilonboztetésére képalkotd diagnosztika hasznalhato,
az ultrahang, magneses rezonancia vizsgalat ¢és a komputertomografia az elvaltozas
azonositasara ¢s daganat gyantja esetén tavoli metasztazisok vizsgalatara is alkalmazhato[115].
Az egyoldali hiperaldoszteronizmus kezelése leggyakrabban egyoldali adrenalektomiaval
torténik. A mitét kontraindikalt lehet kétoldali hiperplazia, mellékvesekéreg daganat, tavoli
attétképzés esetén, ilyenkor mineralokortikoid receptor blokkold, kaliumpotlas és sziikség
esetén vérnyomascsokkentd gyogyszerek alkalmazhatok. A leggyakrabban hasznalt aldoszteron
receptor blokkolo a spironolakton, mig a tartésan magas vérnyomas kezelésére amlodipin
adhato. Macskaknal a kétoldali mellékvesekéreg hiperplazia okozta hiperaldoszteronizmus
altalaban enyhébb tiinetekkel jar, mint a daganatos eredetii, és a kalium normalis szintje is
hosszabb idon keresztiil fenntarthatdé spironolaktonnal, dnmagaban vagy alacsony dozisu
kaliummal kombindlva. Azonban a progn6zis nem mindig olyan kedvezd, mint egy aldoszteront
termeld daganat teljes eltdvolitdsa utan, mivel a gyogyszeres kezelés nem sziinteti meg

véglegesen a mineralokortikoid tobbletet, szemben a miitéti eljarassal[ 115, 116].

2.4.3. A primer hiperaldoszteronizmus ¢és a magas vérnyomas kapcsolata

A magas vérnyomds el6forduldsi gyakorisaga 40-60% koriilire tehetd a primer
hiperaldoszteronizmusban szenvedd macskdkndl[117, 124]. A primer hiperaldoszteronizmus
hatterében allo, zona glomerulosa szovet autonom aldoszteron szekrécioja fokozott viz- és
natriumvisszatartashoz, valamint a vesén keresztiili fokozott kalium kivalasztashoz vezet. Az
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aldoszteron termelddésének és felszabaditasanak két elsddleges szabalyozd mechanizmusa, a
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer és a plazma kalium koncentracidja. A renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer a vértérfogat megfeleld szinten tartasaban jatszik szerepet,
hipovolémia esetén serkenti az aldoszteron okozta natrium visszatartast, hipervolémia esetén
forditva, mig a kaliumionok a zona glomerulosa sejtek membranjanak depolarizacidja révén
serkenti az aldoszteron szekréciot. Ezek a folyamatok negativ visszacsatolas révén mitkodnek
[115]. Az aldoszteron, endokrin hatdsa mellett, jelentds befolyadssal van mas epitelidlis és nem
epitelidlis szovetekre, endotelialis sejtekre is, illetve a vérnyomads szabalyozéasaban is szerepe
van[132]. Vérnyomasnoveld hatdsa valdsziniileg a teljes periférias ellenallas ndvelése, valamint
a plazma ¢€s az extracellularis folyadék térfogatanak ndvelése révén érvényesiil, amelyeknek
eredményeként a szivteljesitmény fokozodik. Azonban a tartdsan magas vérnyomas nyomasi
natriuresis-t eredményezne ¢és igy a plazma térfogat normalizalodhatna. Ez, illetve, hogy nem
minden primer hiperaldoszteronizmusban szenvedd macskanal alakul ki magas vérnyomas,
egyéb mechanizmusok részvételét is feltételezi[10]. Az erek simaizomzatanak
mineralokortikoid receptor aktivacioja az adrenerg stimulaciora adott presszor érzékenységet
valtoztatja meg[133], illetve az aldoszteron mineralokortikoid receptorhoz kotédése a szivben
szabalyozza a kollagén képzddést[134]. A periférias erekben hasonld hatas remodellinghez
vezet, amely fenntarthatja az emelkedett vérnyomast[134]. Az aldoszteron modulalja az
értonust, feltehetden a katekolaminokra adott presszor valasz fokozasa €s az acetilkolinra adott
értagitd valasz karositasa, vagy az angiotenzin Il receptorok mitkodésének befolyéasolasa révén
[135]. Az aldoszteronszint emelkedésével a reaktiv oxigén gyokok (ROS) termelddése is
fokoz6dhat[136], amely hatassal lehet a kiilonb6z6d jelatviteli utvonalak aktivalddasara,
amelyek tobbek kozott szerepet jatszhatnak a gyulladdsos folyamatokban, kollagén
metabolizmusban[137, 138]. A ROS termelés a nitrogén-oxid szint csokkenését okozhatja,
amely érdsszehtizodéshoz vezet[139]. Az agy kiilonbozd részein levd mineralokortikoid
receptorok felvetik a kozponti idegrendszerben val6 lokalis termelddésének lehetdségét €s igy
azt, hogy a magas vérnyomads kialakuldsdban centralis mechanizmusok is szerepet jatszhatnak
[140, 141]. A tartosan emelkedett mineralokortikoid szint mikroangiopatidhoz vezethet, amely

crer

fibrozisahoz [132].

2.5. Cukorbetegség (Diabetes mellitus)

A cukorbetegség, gyakori anyagcserezavar macskdk korében, egyes becslések szerint a

gyakorisdga kortlbeliil 1:100-1:500 [142]. Eldforduldsi gyakorisdganak ndvekedése
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valosziniileg az elhizds gyakorisagdnak koszonhet6[143]. A cukorbetegséget relativ vagy
abszolut inzulinhidny okozta tartésan emelkedett vércukorszint jellemzi. Inzulint kizarolag a
hasnyalmirigy Langerhans-szigeteinek B-sejtjei termelnek. Inzulinhidny a B-sejtek pusztulasa
vagy milkddésiik karosodasa kovetkeztében 1éphet fel. A B-sejtek miikddésének elvesztésében
szerepet jatszd mechanizmusok képezik a cukorbetegség osztilyozdsanak alapjat, amely
mechanizmusok potencialis terdpias célpontokat is jelenthetnek a cukorbetegség

kialakulasanak megel6zésére, valamint kezelésére[144].

A cukorbetegség két f6 formaja az inzulin dependens (1-es), illetve a nem inzulin dependens
(2-es) tipus. Macskaknal a 2-es tipust cukorbetegség a leggyakoribb a kiilonboz6 tipusok koziil.
A cukorbetegségben szenveddé macskak koriilbeliil 90%-ban a 2-es tipus figyelhetd meg,
szemben a kutyédkkal, akiknél az 1-es tipus keriil gyakrabban diagnosztizalasra[145]. A 2-es
tipusu cukorbetegségre a hasnyalmirigy B-sejtjeinek elégtelensége kovetkeztében kialakult
inzulinrezisztencia ¢és csokkent inzulinszekrécio jellemzd. Az inzulinrezisztencia sordn a
szovetek nem megfelelden reagdlnak az inzulinra, igy tartos hiperglikémia alakul ki. Véalaszként
a hasnyalmirigy az egyensuly felallitasa érdekében tlzott mennyiségli inzulint szekretal[ 145,

146].

Szakirodalmi adatok alapjan tobb hajlamositoé tényezonek is szerepe lehet a kialakuldsaban
macskak esetében. A cukorbetegség kialakulasanak valoszintisége macskaknal 6 éves kor felett
megnd, 11-13 éves korban a legmagasabb[143, 147-149]. Ez feltehetéen annak kdszonhetd,
hogy a kor elérehaladtaval csokken az inzulinérzékenység és a -sejtek funkcionalitasa, illetve
tobb 1d6 all rendelkezésre az amiloid lerakodasra a hasnyalmirigyben. Emellett a cukorbetegség
kialakulasat eldsegitd tarsbetegségek is jellemzden a kdzépkoru, idés macskakat érintik[147].
A betegség valamivel gyakrabban keriil megallapitasra him macskakban a ndstényekkel
szemben, valamint megfigyelték, hogy kandurok esetében a testsuly ndvekedése is kockazati
tényez0 lehet a betegség kialakulasa szempontjabol[143]. Ez valosziniileg annak kdszénhetd,
hogy a him macskdk sejtjeinek érzékenysége az inzulinra alacsonyabb, mint a ndstény
macskéknak[145]. Az ivartalanitas is hatdssal van a 2-es tipust cukorbetegség kialakulasara,
mivel 2-9-szer nagyobb valosziniiséggel alakul ki a betegség az ivartalanitott himeknél, mint a
nem ivartalanitott himeknél[150], ami az ivartalanitissal jar6 hormonszintek csékkenésének
koszonhetd[151]. Erdekesség, hogy burmai macskak esetében nem figyeltek meg eddig eltérést
a betegség eldfordulasi gyakorisagaban a him és ndstény egyedek kozott[150], és kiillondsen
hajlamosak a betegség kialakuldsara[146, 152, 153]. A 2-es tipust cukorbetegség akar négyszer

gyakoribb az ausztral tenyésztésii burmai macskaknal, illetve az 0j-zélandi populdcidban is
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fokozott a betegség eldfordulasa[153]. A burmai macskak mellett az orosz kék, a norvég erdei,
az eurdpai rovidszOrii és az abessziniai fajtdkndl is fokozottabb hajlamot figyeltek meg a

betegség kialakulasara[ 148].

2.5.1. Korfejlodés

crer

inzulin-receptor szubsztrat (IRS-1 és IRS-2), illetve a foszfoinozid-3-kinaz (PI3-K) gének
csokkent expresszidjat, valamint a 4-es tipusu glikoz transzportert (GLUT4) kodolo gén
csokkent expressziojat figyelték meg macskak izom- €s zsirszovetében [145], amelyek szdmos
folyamaton keresztiil vezethetnek cukorbetegség kialakuldsahoz[154—-160]. A taplalkozas is
hatassal lehet a betegség korfejlodésére, mivel a macskak obligat husevok, fehérjében gazdag
allati zsdkmanyokhoz szoktak, a magas szénhidrattartalmua étrend fokozott igényt tdmaszt a
macskak inzulinszekréciojara, ezaltal megnovelheti a cukorbetegség kialakuldsanak
kockazatat[161]. Tovabbd szdmos enzim, amelyek fontosak a szénhidratemésztésben,
hianyoznak a macskdkbol, ami azt jelezhet, hogy nem alkalmazkodtak a szénhidratok
energiaforrasként vald felhasznalasahoz[162]. Az elhizas az egyik leggyakrabban emlitett
kockdzati tényezd. Beszamoltak r6la, hogy 1 kilogrammos sulygyarapodas az
inzulinérzékenység ¢és a gliikdz hatékonysaganak koriilbeliil 30%-os csokkenését
eredményezheti macskaknal[163]. Elhizas esetén a lipolizis inzulin altali gatldsa karosodhat,
amely megndvekedett zsirsav- ¢és glicerinszintet eredményezhet. Emellett a zsirszovet
citokineket ¢s mas gyulladaskeltd molekuladkat valaszt ki, amelyek gyulladdsos folyamatok
kialakulasat okozhatjak[164]. Az elhizott macskaknal el6fordulhat, hogy a zsirsavak az
izomzatban rakddnak le és az ott megnovekedett zsirsavszint Osszefiiggésbe hozhaté az
inzulinrezisztencia kialakulasaval[165]. Azonban nem minden elhizott macskéanal alakul ki 2-
es tipusu cukorbetegség, mivel a betegség patogenezisében mas, genetikai, kornyezeti és
metabolikus tényezOk is szerepet jatszhatnak, viszont az elhizds 3-5-szordsére ndvelheti a
kockazatot[166]. A macska testsilyanak novekedésével csokken az inzulinérzékenység és az
inzulin hatékonysaga. A tartosan fenndllo, fokozott inzulintermelés kovetkeztében a B-sejtek
végiil kimeriilnek[167]. A csokkent fizikai aktivitast és zart térben tartast is a betegség kockazati
tényezdjének tartjak[168, 169]. Gyogyszerek koziil a gliikkokortikoidok és a progesztagének
addsa inzulinrezisztenciat okozhat ¢és hajlamosithatja a macskdkat a cukorbetegség
kialakuldsara[170]. A B-sejtek miikodési zavarat valdszinilileg szamos tényezd okozhatja,
tobbek kozott az amiloid lerakddés a hasnyalmirigy szigeteiben, gliilkdz-toxicitas és esetleg a

reaktiv oxigén gyokok és/vagy gyulladasos citokinek okozta kdrosodas[142]. A hasnyalmirigy
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amiloidézisa soran a Langerhans-szigeteken beliil extracellularis amiloid rakodik le, amely
kérszovettani vizsgalat soran gyakran lathato a betegségben szenvedd macskak esetében[171].
In vitro kutatdsok azt sugalljak, hogy a betegség kialakulasa sordn az amiloiddal 6sszefiiggd -
sejt pusztulast a toxikus amilin oligomerek okozhatjdk, amelyek a fehérjék rendellenes
képzodése kovetkeztében alakulnak ki[172]. A szigetekben torténd amiloid lerakddas
hozzajarulhat a szigetek karosodasahoz, azonban nem feltétlentil lehet a betegség els6dleges
oka[171]. A reaktiv oxigén vegyiiletek is szerepet jatszhatnak a B-sejtek karosodasaban, mivel
az inzulinszekrécid6 megvaltozasahoz vezetnek, valamint a mar meglévé cukorbetegségben
szenvedd egyedek tovabbi B-sejt pusztulasat segithetik el6[173]. A hiperszomatotrofizmus ¢€s a
hiperadrenokorticizmus kovetkezményesen cukorbetegség kialakuldsaval jarhat, illetve
kronikus hasnyalmirigy-gyulladas eredményeként is kialakulhat a betegség, azaltal, hogy az
egész exokrin hasnyalmirigyben kiterjedt gyulladasos kdrosodast és fibrozist okozhat, amely

mellesleg az endokrin hasnyalmirigy pusztulasat is vonhatja maga utan[161].

A cukorbetegség klasszikus klinikai tiinetei a poliuria és a polidipszia, letargia, fogyas és
polifagia, ritkabban gyengeség, plantigrad allas, letargia és anorexia is el6fordulhat[142].
Emellett csokkent izomtomeg ¢€s kovetkezetes fogyds, valamint mdjmegnagyobbodas is

megfigyelhetd lehet[145].

2.5.2. Diagnézis és kezelés

A cukorbetegség diagnozisa altalaban tartds hiperglikémia és gliikozria dokumentéalasaval
torténik, kovetkezetes klinikai tlinetekkel. Célszerti vizeletvizsgélatot végezni a glikoz
kimutatasara €s a relativ stiriség meghatarozasara. A szérum frukt6zamin szintjének mérésére
is sziikség lehet a diagnozis felallitasahoz. Az egyidejiileg fennalldo betegségek, koztik a
hasnyalmirigy-gyulladas nagyobb gyakorisaga miatt hasi ultrahangvizsgalat és/vagy a szérum
hasnyalmirigy lipdz immunreaktivitds meghatdrozdsa hasznos lehet[142, 145, 174].

A betegség inzulinnal és étrend-moddositassal kezelhet6[174]. A sikeres kezelést a klinikai
tiinetek minimalizaldsa vagy megsziinése, az olyan szovodmények elkeriilése, mint a

diabéteszes ketoaciddzis és a hipoglikémia jelzi[175].

2.5.3. A cukorbetegség ¢s a magas vérnyomas kapcsolata

Cukorbetegségben szenvedd macskak magas vérnyomasardl kevesebb szakirodalmi adat 4ll
rendelkezésre. A betegség soran fellépd magas vérnyomas korfejléddése tobbtényezds és nem
teljesen tisztazott. A diabéteszes nefropatia, az elhizds, az artéria faldnak merevsége, a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szimpatikus idegrendszer nem megfeleld aktivacigja, a
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mitokondrialis diszfunkcié €és az oxidativ stressz, amely az artérids merevséget sulyosbitd
intracellularis reaktiv  oxigénvegyiiletek felhalmozddasdhoz vezethet, valamint a
proinflammatorikus citokinek mind szerepet jatszhatnak human betegeknél[176]. A
cukorbetegségben szenvedd macskdk magas vérnyomdasanak el6fordulasat torzithatja
egyidejileg fennalld betegség, mint példaul a kronikus vesebetegség és pajzsmirigy-
tulmikodés jelenléte[177].

Egy tanulmanyban 14 cukorbeteg és 19 egészséges macskat vizsgaltak. A szisztolés magas
vérnyomast >180 Hgmm-es hatarértékkel hatdroztdk meg, igy a vizsgalt macskdk egyikeénél
sem dokumentéltak magas vérnyomast ebben a vizsgalatban, azonban az atlagos szisztémas
artérias vérnyomas 161+17 Hgmm és a median 167 Hgmm volt [178]. Egy masik vizsgalatban
66 cukorbetegségben szenvedd macskat, illetve 35 nem cukorbeteg, azonban mas betegségben
szenvedd macskat és 11 egészséges macskat vizsgaltak. A szisztolés magas vérnyomast >160
Hgmm-es szisztémas artérids vérnyomas értékben hatdroztak meg, igy ennek a kiiszobértéknek
koszonhetden a cukorbeteg macskak 15%-ndl regisztraltak magas vérnyomast[179].

Egy tanulméanyban 17 cukorbeteg és szisztolés magas vérnyomassal rendelkezd macskak
tarsbetegségeit ¢€s kezelésiik sikerességét vizsgaltadk. A vizsgalt macskdk 76%-nal talaltak
legalabb egy egyidejlileg fennalld betegséget, ami 71%-ban kronikus vesebetegség volt (féleg
IRIS 2 ¢és 3-as stddium), 23%-ban pajzsmirigy-talmiikodést, egy macskanal pedig
mellékvesekéreg rendellenességet allapitottak meg. Az eredmények azt mutatjdk, hogy a
kronikus vesebetegség és a pajzsmirigy-tulmiikodés is gyakori tarsbetegség cukorbetegség és
magas vérnyomas egyiittes fennallasa esetén. 16 macskanal végeztek ultrahangvizsgalatot is,
69%-ban figyeltek meg egyiittesen fennalld pajzsmirigy megnagyobbodast, kronikus
hasnyalmirigy-gyulladast vagy nodularis pajzsmirigy hiperplaziat, illetve az esetek 62%-ban
majmegnagyobbodas is azonosithaté volt[177]. Egy 282 magas vérnyomdasban szenvedd
macskat vizsgald tanulmanyban a macskak csupan 2%-nal dokumentaltak cukorbetegséget és
szintén a kronikus vesebetegség és a pajzsmirigy-tilmiikodés volt a leggyakoribb egyidejii
rendellenesség, ezért lehetséges, hogy macskdk esetében a kronikus vesebetegség és a
pajzsmirigy-talmiikodés nagyobb mértékben jarul hozza a magas vérnyomas kialakuldsédhoz,

mint a cukorbetegség 6nmagéban [3].

2.6. Phaeochromocytoma

A mellékvese daganatai koz¢é tartozd phaeochromocytoma egy katekolamin termeld
neuroendokrin tumor, amely a mellékveseveld kromaffin sejtjeibdl indul ki[180]. A

phaeochromocytomak gyakran rosszindulatiak, a median talélési id6 20 hét koriilire
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tehet6[181]. A daganat el6forduldsi gyakorisdga macskaknal ritka, kevés esetben keriilt

leirasra[181-188].

Az emlitett esetekben a macskak életkora valtozé volt, de leginkabb kozép- ¢és iddsebb kort
allatokban figyelték meg az elvaltozast. Ivartalanitott ndstényeknél valamivel gyakrabban
keriilt leirasra a betegség. A fajtak koziil az eurdpai rovidszorii macskak esetében figyelték meg

a daganatot a leggyakrabban[181-188].

2.6.1. Korfejlodés

A mellékveseveloben termelddé hormonok, mas néven katekolaminok, kozé tartozik az
epinefrin (adrenalin), a norepinefrin (noradrenalin) és a dopamin. Az epinefrint és a
norepinefrint a mellékveseveld kromaffin sejtjei termelik, illetve a norepinefrint a szimpatikus
idegvégzddések is szintetizalhatjak. A taplalékkal felvett tirozint a tirozin-hidroxilaz enzim L-
dihidroxi-fenilalaninna (L-DOPA) alakitja 4t, ami dekarboxilezéssel dopaminna alakul, majd a
kromaffin sejtekben a dopamin béta-hidroxildz enzim hatasara norepinefrinné alakul. A
norepinefrin ezutdn metilacioval epinefrinné alakul tovabb[189]. Egészséges mellekvese
sejtekben a citoplazmatikus norepinefrin emelkedett szintje a tirozin-hidroxilaz enzim negativ
visszacsatolasan keresztiil képes elnyomni sajat termelddését, ez a mechanizmus sériilhet

phaeochromocytoémas betegeknél[190].

A klinikai tiinetek a talzott mennyiségli katekolamin szekrécionak koszonhetdek. A tiinetek
szamos esetben enyhék lehetnek, nem patognomisztikusak[188]. Mivel a katekolamin
szekrécid epizodikusan jelentkezik, ezért a kdvetkezményes tlinetek, mint példaul a magas
vérnyomas is csak rohamokban jelentkezhet[190]. A leirt esetekben a tiinetek poliuria,
polidipszia, hanyas, letargia, gyengeség, agresszio, fogyas, izgatottsag, tachypnoe és epizddikus
nyitott szajjal 1égzés, szivzorej és kiilonbozo szemtiinetek (vaksag, eliilsé szemcsarnok hiféma,
retinalevalds, 6déma, vérzés, kovetkezetlen fenyegetési reflex) fordultak eld. Nem minden
tanulmanyban végeztek vérnyomasmérést, azonban amelyikben igen, ott a vérnyomdas magas
volt. A vér vizsgélataval emelkedett vér karbamid-, nitrogén- és szérum kreatininszintet,
hipokalémat, hipertrigliceridémiat, hiperkapniat, emelkedett kreatinin-kindz, laktat-
dehidrogendz, alanin-aminotranszferaz enzim szinteket, vizelet vizsgélattal hiposztenuriat,
illetve emelkedett normetanefrin és metanefrin szintet figyeltek meg, amelyek koziil az utobbi

kettd a noradrenalin, valamint az adrenalin lebontasi termékei[ 181-188] .
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2.6.2. Patologiai elvaltozas

Egy esettanulméanyban az egyik mellékvesében adrenokortikalis adenémat, a masikban pedig
phaecochromocytomat allapitottak meg szovettani vizsgalattal. A phaeochromocytoma a
kovetkezO szovettani képet mutatta: a minta poligonalis sejtek csoportjabdl és trabekuldibol
allt, amelyeket finom fibrovaszkularis stroma valasztott el egymastol. A daganatos sejtek
kdzepes mennyiségli szemcsés vagy vakuolizalt bazofil citoplazmat és valtozoan elkiilonithetd
sejthatarokat mutattak. A sejtmagok ovalisak vagy hosszukésak, gyakran hiperkromatikusak
voltak, kozponti magvacskaval. Mérsékelt anizocitozis €s anizokariozis volt megfigyelhetd, de
mitdzis nem volt azonosithatd. A daganatos sejtek pozitivnak bizonyultak leuenkefalin, CGA,
SYN és PGP 9.5 elleni antitestekkel szemben, azonban pan-cytokeratin ¢s az ATCH elleni

antitestekkel szemben negativak voltak[185].

2.6.3. Diagnozis és kezelés

Humén betegeknél a plazma metanefrin €s normetanefrin szintjének mérését tekintik a
legalkalmasabb tesztnek a phaeochromocytoma kimutatasara[191-194]. A mérést nagy
teljesitményli folyadékkromatografidval végzik leggyakrabban. Egy tanulmény a plazma
szabad metanefrin €s normetanefrin szintjét vizsgalta egészséges, nem mellékvese betegségben
szenvedd és feltételezetten phacochromocytomas macskék esetében. A plazma normetanefrin
szintjének szignifikans emelkedése volt kimutathatdo a nem mellékvese betegségben szenvedd
macskaknal, szemben az egészséges macskakéval. Emellett a phacochromocytéma gyanus
macskaknal szignifikdnsan magasabb volt, a tovabbi két csoporthoz képest. Azonban a plazma
metanefrin szintje nem kiilonb6zott szignifikansan egyik csoportban sem, bar tendenciaszeriien
emelkedett szintet mértek a potencialisan phacochromocytoémas macskakban szemben a masik
két csoporttal, illetve tendenciaszeriien emelkedett a szintje a nem mellékvese betegségben
szenvedd macskaknal szemben az egészségesekkel[188]. Azonban nem allnak rendelkezésre
kidolgozott hatértékek a normetanefrin szintjére macskdk esetében[188]. A daganat
kimutatdsara allatoknal rontgen, ultrahang, komputertomografia vagy magneses rezonancia
képalkotés alkalmazhato. A hasi ultrahangvizsgalat a stddium meghatdrozas részeként ajanlott
a phaeochromocytéma-gyanus macskéknal, de nem eléggé érzékeny ¢és specifikus[185, 187,
188]. A diagnozist erdsitheti a vérnyomasmérés, mivel a mellékvese daganattal rendelkezd
macskak >70%-nal magas vérnyomas fordul el6[186].

A megfeleld kezelés kivalasztasat befolydsolja a tdvoli metasztazis jelenléte, a szomszédos
szovetekbe torténd betdrés eshetdsége. Reszekalhatd tumor esetén a mellékvese eltavolitasa a

valasztand6 kezelés[195]. Egy vizsgéalatban 14-bdl 13 kutyanal, amelyeknél a hatulsé fires
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vénadba torténd daganatos érbetorést észleltek, phacochromocytémat diagnosztizaltak[196].
Ezzel szemben a macskaknal éltalaban a tumoros trombusok eléforduldsa alacsonyabb lehet,
ami valdsziniileg a phaecochromocytomak alacsonyabb eléfordulési gyakorisaganak koszonhetd

[186].

2.6.4. A phaeochromocytoma és a magas vérnyomas kapcsolata

A phaeochromocytoméak katekolamin termelése az egyik f6 oka a magas vérnyomads
kialakitasanak ennél a daganatos megbetegedésnél. A katekolaminok adaptiv és maladaptiv
stressz hormonok, amelyek a ,harcolj vagy menekiil;” (fight or flight) mechanizmuson
keresztiil aktivalnak viselkedési és ¢élettani folyamatokat a stressz lekiizdése érdekében[197]. A
katekolaminok adrenerg receptorokhoz kotddve fejtik ki hatasukat, amely receptoroknak 3
farmakologiai tipusat kiilonboztetjiilk meg: al, a2 és B, valamint ezeknek tovabbi szubtipusaik
vannak, strukturalis és funkcionalis kiilonbségeik alapjan[198]. Az al-receptorok kozvetitik
foleg a stresszre adott kardiovaszkularis szimpatikus vélaszt, kiilondsen az érsziikiiletet és a
sziv atépiilését[ 199, 200]. Az adrenalin és a noradrenalin hatasara emelkedik a pulzusszam és a
szivizom 0sszehtizédasanak ereje[ 197]. A katekolaminok renin felszabadulast stimulal6 hatasat
is megfigyelték[201], igy feltételezik a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer aktivalédasat is

a phaeochromocytomakkal 0sszefiiggésben[202].
2.7. Szervi elvaltozasok magas vérnyomas hatasara

2.7.1. Szem

A tartésan magas szisztémas vérnyomas altal okozott karokat a szemben, szivben, vesékben és
az agyban figyelhetjik meg, ezen szervrendszerek kérosodasat célszervkarosodasnak
nevezziikk. A célszervkarosodas kockézata a szisztémas vérnyomas emelkedésével nd, 180
Hgmm feletti szisztolés nyomas stlyos karosodas kockazataval jar[2, 203]. A szemeket érintd
célszervkarosodds jeleinek felismerése rendkiviil fontos, mivel a magas vérnyomadssal
rendelkezd macskak 68-83%-nak az elsddleges panasza a hirtelen fellépd vaksag[2, 20]. A
szemészeti elvaltozasok el6fordulasi gyakorisdga egyes dokumentaciok szerint megkdzelitheti
akar a 100%-ot [2, 7, 20, 204, 205], mégis az elvaltozasok altalaban akkor keriilnek
diagnosztizalasra, amikor a teljes retinalevalas kovetkeztében akut latasvesztés 1ép fel, igy a
mai napig a szisztémas magas vérnyomasban szenvedd macskak szemfenéki
rendellenességeinek valos eléforduldsi gyakorisdga nem tisztazott pontosan. Bar szdmos

tanulmany taglalja a magas vérnyomas szemre kifejtett hatisat, kevés informacid all
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rendelkezésre a rendellenességek jellemzésérdl és a vérnyomdscsokkentd terdpia utani

kimeneteliikr61[206].

2.7.1.1. Macskak szemének felépitése és vérellatasa

A szisztémas magas vérnyomads és annak kovetkezményei a szem kiilonbozo részeit érintheti
[207]. A retina, az érhartya és a latdéidegfo kiilon vérellatassal rendelkezik és mind érzékeny a
magas vérnyomas hatésaira[207, 208].

A macskak retinaja forditott, vagyis a fényérzékeld sejtek a legkiilsé (legmélyebb) feliileten
helyezkednek el, kozvetleniil a retinalis pigment epitélium szomszédsagaban[209, 210]. A fény
athalad a retina Osszes neuroszenzoros rétegén mieldtt elérné a fényérzékeld sejteket. A
fényérzeékeld sejtek magas anyagcsere- €s taplalékigényét a szomszédos érhartya keringésbdl
diffuzioval fedezik, mivel a retina kiilsé rétegében kevés vérér taldlhato[210]. A retina belsd
rétegének vérellatasaban a retinalis keringés vesz részt[207], amelyben a véraramlas sebessége
viszonylag alacsony az érhartya vérereiben tapasztalt keringéshez képest[211].

A retina ¢s a latoidegfé érhaldzata Onszabalyozo, igy az altaluk ellatott szovetek szaméra
biztositott a folyamatos véraramlas, még a perfizidos nyomas valtozasanak ellenére is[208].
Mivel az érhartya kapillarisai nem az altaluk ellatott szovetekben talalhatoak, igy 6nszabalyozo
képességgel nem rendelkeznek a perfizids nyomas valtozasara[210]. A vér-retina gat
karosodasa is jelentdsen hozzajarul a patoldgids elvaltozasok kialakulasdhoz[208]. A vér-retina
gat két Osszetevobol all: a pigment epitélium sejtek, amelyek kézotti szoros kapcesolat (tight
junction) szabalyozza a folyadékok mozgasat az érhartya ¢és a retina kdzott, a masik része pedig
a nem fenesztralt, retinalis vérerek endotéliuma, amely a molekuldk mozgésat szabalyozza a
vérbol a retinaba[207, 208]. Az érhartya kapillarisok fenesztralt endotéliuma lehetové teszi a

fehérjék és folyadék aramlasat az érhartya intersticialis terébe[207, 208].
2.7.1.2. A magas vérnyomas szemészeti kovetkezményei

A szemfenéki elvaltozasokat és korfolyamatokat hdrom kategoridba soroljak: hipertenziv
retinopathia, hipertenziv coroidopathia €s hipertenziv optikai neuropathia[208, 212]. Egy
tanulmanyban pozitiv korrelaciét mutattak ki a vérnyomas értékek ¢és a fundus 1ézidk
stlyossaga kozott [206].

A szemészeti elvaltozasok a retinalis erek sziikiilete kovetkeztében alakulhatnak ki, amely
valészinlileg az Onszabalyozas kovetkezménye. Ez fokalis sziikiiletként (gyongyszerii
elvaltozasként) jelentkezhet, tartds fennallasa esetén a simaizomréteg atalakulasa, ischaemiés
kérosodasa és az endotélium degeneracidja figyelhetd meg[213]. Tartéosan fennalld6 magas

vérnyomas kovetkeztében az erek faldban arterioszklerotikus elvaltozasok alakulhatnak ki
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[214, 215]. Az Onszabalyozé mechanizmusok, valamint a vér-retina gat karosodasa,
kovetkezményesen sejtek €s plazma szivargasahoz vezethet, amely retinalis 6déma, vérzés és
retinalevalds formdjaban nyilvanulhat meg[214, 215]. Az érfalak fokalis megrepedése és
szétesése szintén plazma- €s vérszivargashoz vezethet, ami fokalis retinaddémat és intraretinalis
vérzést okozhat. A retinalis erek korai elvaltozasai, amelyek a szdveti perfuzid fenntartasa
érdekében végbemend vazokonstrikcid kovetkeztében alakulnak ki, altalaban nehezen
ismerhetok fel[208, 216, 217]. A retinalis erek fala a raesé megnovekedett nyomas és az érfal
elhalasa kovetkeztében egyre jobban karosodik, igy tovabbi elvaltozasok, mint értagulat,
aneurizmas tagulatok, vérzések és az erek kanyargossa valdsa figyelhetok meg[208, 212, 216,
217]. A betegség késObbi stadiumaiban kiterjedtebb retinaddéma, bullozus intraretinalis
folyadékfelhalmozodas és nagyobb intra- és preretinalis vérzések fordulhatnak el6[213]. A
retinalevalas valdsziniileg az érhartya érrendszerébdl szarmazd plazma kiaramlasanak
kozvetlen kdvetkezménye, amihez a pigment epitélium ischaemias karosodasa is hozzajarul. A
latoideg ischaemias karosoddsa papillodémahoz vezet, végiil a latoideg sorvadasahoz. A
latoideg és az érhartya szovetébe aramld plazma okozta patoldgids elvaltozasok a retinalis erek
elvaltozasaival parhuzamosan jelentkezhetnek[212, 213].

Az allatorvosi vizsgalat soran a szemészeti elvaltozasok altaldban mar sulyos, elérehaladott
allapotban vannak, mivel a latds romlasat gyakran nem veszik id6ben észre[20]. Azonban a
szubklinikai 1éziok jobban reagédlnak a vérnyomascsokkentd terapidra, igy a latasvesztés elott
torténd felismerésiik idealis lenne[7, 20, 215]. Eldrehaladott esetekben vaksag, bilateralis

midriazis, hiféma vagy tivegtest vérzések detektalhatok[20, 218, 219].

2.7.1.3. Diagnézis

A diagnozis feléllitasa a jellegzetes szemészeti elvaltozasok megfigyelésén és emelkedett
vérnyomasértékeken alapszik[215]. Néhany elvaltozas, mint a vérzés, specialis muszerek
nélkiil is konnyen detektalhatdak, azonban a legtobb esetben a fundus vizsgélata sziikséges[212,
220]. A fundus vizsgalatat ophtalmoszkoppal végzik[213, 220]. Fejlettebb képalkoto eljarasok,
mint a fundus angiografia, pasztazo lézer ophtalmoszkopia, optikai koherencia tomografia
segithetnek a nehezen detektdlhaté elvaltozasok esetében[221]. A legtobb hipertenziv
szemelvaltozassal rendelkezd macska szisztolés vérnyomasa 160 Hgmm vagy afeletti[19, 20,
205, 218]. Mivel a masodlagos magas vérnyomas gyakran jelentkezik, a hipertenziv szemészeti
elvaltozasokkal rendelkezd macskakat alapbetegségek jelenlétére is vizsgalni sziikséges. A
kronikus vesebetegség gyakran fordul eld a hipertenziv szemészeti elvaltozasok hatterében [20,

218]. A pajzsmirigy-tulmiikodés is gyakori betegség, azonban a hipertenziv szemészeti
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elvaltozasok hatterében ritkdbban azonositjdk, hacsak nincs egyidejlileg jelen kronikus
vesebetegség 1s[20]. Hipertenziv szemészeti elvaltozdsok megfigyelhetok lehetnek még
cukorbetegségben szenveddé macskak esetében is, akar egyideji kronikus vesebetegség
jelenléte nélkiil is[20], valamint primer hiperaldoszteronizmus is szerepet jatszhat a szemészeti

elvaltozasok hatterében[186, 222].

2.7.2. Sziv

A szisztémas artérias magas vérnyomads gyakori kardiovaszkularis rendellenesség, kiillondsen
1d6sebb allatoknal. Humdn betegeknél a szisztémds artérids magas vérnyomadssal
Osszefliggésben a bal kamrdaban a kovetkezd elvaltozasokat figyelték meg: koncentrikus
remodelling, koncentrikus és excentrikus hipetrofia, azonban egyes esetekben nem figyeltek

meg elvaltozast a szivizomzatban[223, 224].

2.7.2.1. Patologiai elvaltozasok

A magas vérnyomds okozta sziv- és érrendszeri elvaltozdsok a bal kamrat érd fokozott
utoterhelés hatdsara jonnek létre, amely a fokozatosan novekvd artérids nyomas és teljes
periférids ellenéllas kovetkeztében alakul ki[225]. A megndvekedett nyomas a Laplace-torvény
szerint megndvekedett terhelést gyakorol egy vékony fali kamrara vagy csore a falfesziiltség
novekedésével. A fesziiltség novekedése a fal huzofesziiltségének ndvekedését eredményezi. A
fal szakitofesziiltségének normalizaldsa a falvastagsag novelésével €s/vagy a kamra/lumen
atmérdjének csokkentésével érhetd el. A sziv szerkezetét a nyomds és a térfogati terhelés
befolyasolja. Magas vérnyomads soran a bal kamra szerkezetének valtozasai a megnovekedett
nyomasterhelésre valaszul kovetkeznek be és a sziv szivizom falfesziiltségének normalizalasara
tett kisérletét mutatja. A megnovekedett nyomasterhelést elsdsorban a megnovekedett ellenallés
okozza, bar a csokkent compliance és a visszavert nyomashullamok esetleg megvaltozott
nagysaga ¢s iddzitése is hozzajarul. A bal kamra szerkezeti valtozasa lehet hipertrofia (bal
kamra tomegének nodvekedése) vagy remodelling (normalis bal kamra tomeg mellett
abnormalis relativ falvastagsag). A szivhez hasonlo elvaltozasok alakulnak ki az érrendszerben,
hiszen mindkét szervrendszerben az elsddleges cél a falfesziilés normalizélasa. A kis artéridk és
arterioldk lumen atmérdjének sziikiilésével jaro intimalis remodelling €s a média hipertrofias
remodellingje kdvetkezhet be[226, 227]. Az érelmeszesedés (arterioszklerozis) ezen valtozasok
morfologiai leirdsa, koztiik a medialis simaizom degeneracidja vakuolizacidval és/vagy
megnodvekedett mennyiségii citoplazmaval, hipertrofia és hiperplazia. Az d&ramlés az artéridkra
a véraramlas kovetkeztében érfalon fellépd surlddasi erd révén hat, amelyet az endotelialis

sejtek érzékelnek és valaszul szamos vazoaktiv faktort szabaditanak fel, amelyek befolyasoljak
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az artérids tonust €s a tagulast. A nagy, rugalmas artéridk atmérdje és falvastagsaga né a magas
vérnyomas hatasara, amely valosziniileg passziv folyamat, mivel a nyomas ndvekedés tagitja
az érrendszert, mikdzben a média vastagoddsa normalizalja a rdharuld stresszt. A kisebb,
izmosabb nagy artéridk atmérdje nem valtozik, azonban az intima-média vastagsag novekszik,
igy a fal:lumen arany is né. Emellett né az artéridk merevsége is, a ndvekvo tagulasi nyomas
kovetkeztében[228]. A szimpatikus tulmikodés, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
aktivacioja, az inzulinrezisztencia, szovetekkel kapcsolatos tényezok, mint az endotelinek,
genetikai €s faji hajlam, valamint a taplalékkal bevitt s6 mennyisége is szerepet jatszhatnak a
bal kamra hipertofia kialakuldsdban €s progresszidjadban magas vérnyomassal rendelkezd
embereknél[229]. Masodlagosan a bal kamra hipertrofia kovetkeztében diasztolés diszfunkcio
alakulhat ki[229]. A felszallo aorta kiszélesedését is dokumentaltdk magas vérnyomasban
szenvedd macskaknal, de a standard M-mdodi mérések altaldban normalisnak bizonyultak[230].
Egy 75 macskat vizsgal6 tanulmanyban 67 macskdnal mérték az aorta méreteit, amelyek koziil
négynél (6,0%) dokumentaltak megndvekedett aorta atmérdt, 6t macskdnal az aorta atmérdje
csokkent, ami a dehidraciét vagy a csokkent szivteljesitmény mas okat (pl.
szivizomelégtelenség) tiikkrozhette[231].

Egy 188 macskat vizsgal6 tanulmanyban 58 magas vérnyomassal rendelkez6 macska vett részt.
A magas vérnyomadssal rendelkezd macskak leggyakoribb tiinetei szemészeti elvaltozasok
voltak (48%) és ezeknél az egyedeknél szignifikansan magasabb szisztolés vérnyomas értéket
mértek, illetve sulyosabb bal kamra hipertrofiat figyeltek meg, mint a tobbi magas
vérnyomasban szenvedd macska esetében. Ezek az eredmények arra utalhatnak, hogy ha szem

elvaltozasok is jelentkeznek, a vérnyomas emelkedés és a sziv atépiilése sulyosabb lehet[232].

2.7.2.2. Fizikalis vizsgalat és diagnézis

A fizikalis vizsgélat sordn a magas vérnyomassal rendelkez6 macskék sziv- és érrendszeri
karosodédsa leggyakrabban szisztolés szivzorej formdjaban jelentkezik, amely eléfordulasi
gyakorisdga 42-74% is lehet az érintett macskak korében[2, 232, 233]. Ritkabban, 13-16%-ban,
galopp ritmus fordulhat eld, akdr szisztolés szivzorej mellett[2, 232]. Azonban iddsebb
macskéaknal (10 év felett) idonként eléfordulhat galopp ritmus az Sregedéssel és a kamrafal
korral jar6 merevedésével 0sszefliggésben, anélkiil, hogy kifejezett sziv-és érrendszeri betegség
vagy magas vérnyomads lenne jelen[234]. A sziv szerkezetében létrejott elvaltozasok mellkas

rontgennel, echokardiografiaval és elektrokardiogrammal mutathatok ki[9].
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2.7.3. Agy

A szem és a sziv mellett az agy is célszerve lehet a tartdsan magas vérnyomas okozta
kérosodasoknak, azonban az ugy nevezett hipertenziv encephalopathia ritkabban kertil
megallapitasra, mint a hipertenziv retinopathia [2, 20, 235]. Szamos szisztémas betegség jarhat
neuroldgiai kovetkezményekkel macskaknal, azonban a neurologiai tiineteket hianyossagokat
elnyomhatjdk a betegség egyéb jelei. Ilyen szisztémds betegség lehet példaul a magas
vérnyomas, macskdk fertoz6 hashartyagyulladdsa, toxoplazmézis vagy a hepatikus

encephalopathia[236].

A hipertenziv encephalopathia macskakban egy akut idegrendszeri szindroma, amelyet hirtelen
¢s tartdosan emelkedett szisztémas vérnyomas okoz[2, 237-239]. A betegség nagyobb
valdszinliséggel fordulhat el olyan macskaknal, amelyeknél a vérnyomas hirtelen emelkedése

¢és/vagy 180 Hgmm-t meghaladd vérnyomas all fenn[240].

2.7.3.1. Korélettani hattér és az okozott elvaltozasok

A hipertenziv encephalopathia hatterében allo korfolyamatok patofiziologidja nem teljesen
tisztazottak, tigy gondoljak vazogén ddéma kialakulasaval jar, amely talnyomorészt a fehér
allomanyt érintheti[241, 242], ami a gliasejtek, arteriolak és kapillarisok matrixaban 1évé
mielinizalt rostok viszonylag laza Gsszetételével fligghet 6ssze[237, 238]. Az akut magas
vérnyomas az agyi keringés autoregulacios képességét meghaladva hiperperfuziohoz, a vér-agy
gat Osszeomlasahoz és agyodémahoz vezet[241, 243]. A kompenzacids agyi arteriolaris
vazodilatacié sulyosbitja az 6démat[244]. Kronikus magas vérnyomas esetén az endotélium
karosodasa ¢és inflammatorikus citokinek felszabadulasa tovabb fokozhatja a permedbilitast és
az 0démat[244]. Kutyakkal és az emberekkel ellentétben, a lakunaris infarktus és az
intracerebralis vérzés macskaknal nem mindig fordul ¢l6, és a leggyakrabban megfigyelt
korszovettani elvaltozasok kozé tartozik az arteriolak hialindzisa, valamint arterioszklerozis
[239]. Ez a kiilonbség feltehetden az agy eltéré érellatasanak kdszonhetd, mivel macskaknal az
arteria maxillaris latja el (miutan elagazott az arteria carotis externa-bol), mig kutyaknal az
agyi perfuziot az arteria basilaris és az arteria carotis interna biztositjak[239, 245].
Kisérletesen kivaltott akut magas vérnyomassal rendelkez0 macskaknal a kisagy vermisének
rosztralis elmozdulasat, a cerebralis girusok kiszélesedését és laposodasat figyelték meg,
amelyek mind a megnovekedett intrakranialis nyomasra utalhatnak[237]. Az &6déma
makroszkoposan lathatd kovetkezménye a fehérallomany sapadtsaga, mikroszkoposan az

axonok €s a mielinhiivelyek kozotti tavolsag novekedése és a perivaszkularis tér tagulasa[237].
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Kroénikusan fennalldé magas vérnyomas esetén az agyi erek kronikus szikiilete kovetkeztében a
simaizomzat hiperplazidja és hipertrofiaja alakulhat ki, amelyek fibrotikus elvaltozasokhoz és
kovetkezményes degeneracidhoz, repedésekhez, tigy nevezett mikrovérzések kialakulasdhoz
vezethetnek[20]. Egy tanulmanyban a magas vérnyomas okozta kozponti idegrendszeri
karosodas leggyakoribb neuroanatomiai helye az eléagy volt, amelyhez kdthetd klinikai tiinetek
tobbek kozott gorcsrohamok, megvaltozott viselkedés, (feltételezett) cerebralis ataxia, parézis
¢és pleurototonus volt. Emellett gyakori volt az agytorzs érintettsége, amely vesztibularis
tiinetekben, mint vesztibularis ataxia, parézis és stupor formajaban jelentkezett. Tovabba a
gerincveld €rintettsége is feltételezhetd volt, mivel két macska csak bénulast mutatott, anélkiil,
hogy az eldagy vagy az agytorzs sériilésére utald jeleket észleltek volna[235]. Spontan
hipertenziv  encephalopathidban szenvedd macskdknal a neurologiai tlinetek a
prosencephalonra és/vagy a posterior fossdara (agytorzs és kisagy) lokalizalodtak. Az agyidegi
hianyossagokkal prezentalt macskak tiinetei hianyz6 fenyegetési valasz, hidnyzd pupillaris
fényreflex, anizokoria és vaksag voltak. A leggyakrabban talalt agyi elvaltozas az agydodéma
volt, amely a sziirke- és a fehér dllomany kozotti hatarvonal elvesztésével jart. Megfigyelhetd
alatt tartva a mesencephalont, kiilondsen a rosztralis kollikulusok és a medulla teriiletét. Fokalis
kisagyi vérzést is tapasztaltak a vermis caudalis, jobbra iranyuld elmozdulasaval, illetve a
caudalis medulla fokalis vérzése is megfigyelhetd volt. Szovettanilag minden macskanal
bilateralis szimmetrikus, regiondlis vagy diffuz kiterjedésti 6démat figyeltek meg a
fehérallomanyban, kiilonos tekintettel az agy frontalis és/vagy parietalis lebenyének corona
tobb esetben azonositottak, leggyakrabban multifokalis arteriolaris hialindzis volt lathato,
amelyet a fal megvastagodasa és hialin anyag lerakodasa jellemez. Emellett enyhe
leptomeningealis perivaszkularis gyulladasos sejtes infiltraciot is leirtak a limfocitak,
hisztiocitak, és plazmasejtek dominanciajaval, kis szamua és kevesebb neutrofil granulocita
jelenlétével[239].

Az 0démaval 0Osszefiiggd demielinizacidé nem csak macskaknal figyelheté meg, mivel
embereknél a hipertenziv encephalopathia sordn szintén megfigyelhetd, azonban a pontos
korfejlédés nem tisztazott teljesen[239, 246, 247]. Az id6s macskakban a magas vérnyomas
hatterében gyakran all kronikus vesebetegség, vagy pajzsmirigy-talmiikodés, mind a két

betegség esetében kialakulhatnak kdvetkezményesen idegrendszeri tiinetek[239].
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2.7.3.2. Klinikai tiinetek

Leggyakrabban gdorcsrohamok, mentalis valtozasok (letargia, kabultsag, kéma), vesztibularis
diszfunkcio (fejoldaltartas, vesztibularis ataxia, abnormalis niSztagmus) és ritkabban
viselkedésbeli valtozasok (diszorientacid, polifadgia, abnormalis vokalizéacio, fotofobia, gyakori
pislogas, fejpréselés), remegés, hirtelen dsszeesés, nyaki ventroflexio, (dtmeneti) kisagyi ataxia,
parézis és akut vaksag figyelhetdek meg[2, 13, 20, 237, 245, 248, 249]. Ezek mellett szisztémas

magas vérnyomassal 0sszefliggésbe hozhato reverzibilis arcidegbénulast is megfigyeltek[250].

2.7.3.3. Diagnozis és kezelés

A hipertenziv encephalopathia diagndzisa magas vérnyomadsértékek és egyidejii neuroldgiai
tinetek dokumentalasdn alapszik[236]. Az agyi érbetegségek diagnosztizalasanak gold
standard modszerének a magneses rezonancia vizsgalatot (MRI) tekintik[235, 238]. Az MRI a
magas vérnyomas okozta karosodas felderitése mellett segit kizarni olyan betegségeket,
amelyek hasonld neuroldgiai tiineteket okozhatnak[236]. Egy tanulmanyban azonban a
macskak csupan 10%-nal hasznaltdk az MRI-t a diagn6zis megerdsitésére, amely valosziniileg
azért lehet, mert az MRI-hez sziikséges boditas kockéazatos lehet az iddsebb macskak esetében,
illetve, mert a normal MRI eredmény nem zarja ki az enyhébb, magas vérnyomas okozta
elvaltozasok jelenlétét[235]. Tovabba, az egyidejii  szemészeti rendellenességek
diagnosztizalasa segitheti megerdsiteni a magas vérnyomas okozta agyi célszervkarosodas
diagndzisanak gyanujat, mivel egy vizsgalatban 30-bol 28 (93%) macskanal figyeltek meg
szemészeti elvaltozasokat 1s[235].

A hipertenziv encephalopathiara utald tiineteket mutatd allatok esetében azonnali
beavatkozasra van sziikség. A macskak magas vérnyomasanak kezelésére az amlodipin-bezilat
a legalkalmasabb. Sulyos hipertenziv encephalopathia esetén parenteralis vérnyomascsokkentd
gyogyszerek elénydsebbek lehetnek. Sulyos neuroldgiai zavarokkal kiizdé macskéak esetében,
amelyek nem reagilnak a vérnyomas csokkentésére, indokolt lehet az agyddéma miatt
megemelkedett koponyaliri nyomas kezelése, amelyet diuretikus mannitollal (gyakran
furoszemiddel kombinalva) lehet kezelni[236]. Megfeleld vérnyomascsokkenté kezeléssel a

neuroldgiai tiinetek 60%-ban megsziinhetnek, 23%-ban pedig javulhatnak[213].

2.8. Esetismertetés

2022. oktdberében egy idds (12-15 évesnek becsiilt), ndstény, eurdpai révidszOrii hdzimacska

érkezett az Allatorvostudomanyi Egyetem Patolégiai Tanszékére diagnosztikai boncolds
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céljabol. A tulajdonos elmondésa alapjan a macska emésztési zavarokkal kiizdott, keveset evett,
azonban sokat ivott. Az elhullast megel6z0 napon epilepsziara emlékeztetd gorcsrohamot
figyeltek meg az allatnal. Az adatok és a koreldzmény felvétele utan megkezdddott a boncolés,
annak els6 1épésében a kiils6 vizsgalat. Az allat kozepes fejlettségi €s taplaltsagi allapoth volt,
lathaté nyalkahartyai sapadtak, szajhigiénidja kifejezetten rossz volt. A belsé vizsgalat soran a
kovetkezO elvaltozasok keriiltek leirasra: sargasbarna szinii, kifejezett lobularis rajzolatot
mutatd, nehezebben szakithatd ma4j, alloméanyaban fokalisan sziirkésfehér szinli, tomott
tapintat gocok. A tiidélebenyek bovértiiek, kiss¢ 6démasak voltak, a hatulso lebenyek csucsi
részén multifokalisan, sziirkéssarga szinli gocokkal. A sziv bal kamrijdnak a fala enyhén
megvastagodott, a szivesucs kozelében fokalisan piszkoszold elszinezddést mutato teriilettel. A
ves€k felszine egyenetlen, sziniik halvanyabb, tapintatuk pedig tomottebb volt. A lagy és
kemény agyveldburkokban multifokalis-6sszefolyo ¢€s fokalisan kiterjedt vérzések, a jobb
halantéklebeny teriiletén egy fél centiméter atmérdjii, sargasbarna szinii teriilet volt lathatd. Az
oldals6 agykamrdkban szintén megfigyelheté volt vérzés. A boncolds sordn a tanszéki
protokollnak megfeleléen korszovettani vizsgalat céljabol mintavétel tortént a periférias
nyirokcsomokbol, 1épbdl, majbol, gyomorbol, hasnyalmirigybdl, vékony- és vastagbelekbdl,
vesékbdl és a mellékvesékbdl, valamint a tiidolebenyekbdl, szivizomzatbdl, nagy- ¢és
kisagyvel6 allomanyabol. A mintak 10%-os pufferolt formaldehid-oldatban keriiltek fixalasra
24 oran keresztiil szobahdmérsékleten. A fixalast kovetden a dehidratacio viztelenitd automata
(Epredia™ Excelsior™ AS Tissue Processor), majd ezt kdvetden a paraffinba dgyazas Leica
HistoCore Arcadia H+C kiadgyazbasztal segitségével tortént. Ezt kovetden Leica HistoCore
Multicut félautomata rotaciés mikrotdom segitségével 3-4 pm-es vastagsagu metszetek
késziiltek, amelyek eldszor hideg majd azt kovetden melegvizbe keriiltek. Melegvizben a
metszetek a viz felszinén Kkiteriilnek igy azokat mar fel lehet hizni a targylemezre. A
targylemezek melegit6lapon torténd szaritdsat kdvetdan rutin hematoxilyn és eozin (H&E)
festés kovetkezett (Thermo Electron Corporation markaji Shandon Varistain 24-4 tipust)
festautomata segitségével. Az elkésziilt metszetek vizsgalata Leica DM 300
fénymikroszkoppal tortént.

A korszdvettani vizsgalat sordn az alabbi elvaltozdsok keriiltek leirdsra: a szivizomzatban
fokalisan szivizomdegeneracio jelei és kotdszdvetszaporodas, valamint szovetkdzi limfocitas
besziirodés. A vesékben multifokalisan szovetkozi limfocitas besziirédés, Bowman-tok és
tubularis alaphartya megvastagodas, a tubulusok lumenében bazofil szemcsés anyagot
(calcuria jelét), tubulusham degenerécio €s regeneracio jeleit, a vese veléallomanyaban diffaz

kiterjedésii, szovetkozi kotdszovetes sarjadzast, a vesemedencében kisebb szamban neutrofil
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granulocitaval és az urotelialis hamrétegen keresztiil neutrofil granulocitas exocitézissal kisért
multifokalis-6sszefolyd jellegli limfocitds beszlirddés volt lathatd. A mellékvesék zona
glomerulosajanak diffuz kiterjedésti hiperplazidja €s hipertrofidja figyelheté meg, valamint az
agyburkokban multifokalis-0sszefolyo6 jelleggel vérzés vagy siderocitas besziirddés, a kornyezo
arteriolak tunica mediajanak elhalédsa és az adventitialis sejtek hiperplazidja volt megfigyelhetd.
A leirtakon kiviil még a kovetkezd szervekben voltak elvaltozasok: méj (periportalisan
boévériiség, enyhe-mérsékelt fokt kotészovetsarjadzas és limfocitas, plazmasejtes beszlirddés,
centrilobuldrisan enyhe-mérsékelt fokt kotdszovetes sarjadzas, az dllomanyban multifokalisan
lipogranulémak ¢és hemosiderin tartalmi Kuppfer sejtek lathatok), vékonybél (a propridban
enyhe limfocitds, plazmasejtes és eozinofil granulocitds beszlirddés), hasnyalmirigy (fokalis
acinaris nodularis hiperplézia).

A vesében lathato kotdszovetes sarjadzassal (vesefibrozissal) kisért vese-€s vesemedence-,
valamint szévetkdzi vesegyulladads gyakran fordul eld idésebb macskdk esetében, amely
kialakulhat felszallo6 hugyuti fertdzés kovetkeztében, azonban el6fordulnak olyan esetek is,
amikor a korok nem tisztazott. A vesefibrdzis onmagaban is képes magas szisztémas vérnyomas
kialakitdsara, mivel ebben az esetben megnd a periférids ellendllas. A magas szisztémas
vérnyomas kovetkeztében a bal kamra fala megvastagodhat. Mind a majban diffizan ¢és a
szivizomzatban fokalisan megfigyelt kotdszovetes elvaltozasok, kiemelten az agyburkok
heveny ¢s idiilt vérzéses elvaltozasai magyarazhatoak lehetnek a szisztémas magas vérnyomas
eredményeként kialakulo6 arteriolaris falkadrosodassal, amely vérzésekhez is vezethet. Ebben az
esetben a mellékvesében megfigyelt elvaltozasok (zona glomerulosa hiperplazia ¢és
hipert6fidja) allhatnak a magas vérnyomas hatterében, mivel az emlitett zona az aldoszteron
szintézis helyszine, amely fontos szerepet tolt be a vérnyomas szabalyozasaban. Amikor ez a
réteg megvastagszik az az aldoszteron fokozott termelésében nyilvanulhat meg. Esetiinkben a
korszovettani kép bar jellegzetesnek mondhat6, azonban ki kell emelni, hogy fizikalis, illetve
laboratériumi vizsgélatok eredményeinek hianyaban nem tamaszthatjuk ala kétséget kizaroan

azt a gyanut, hogy esetleg az allat Conn-szindrémaban szenvedett.

3. Kovetkeztetések és osszefoglalas

Macskdk magas vérnyomdsa a vérnyomasmérés elterjedésének koszonhetdéen egyre
gyakrabban keriil diagnosztizalasra. A korai diagnozissal és kezeléssel a magas vérnyomas altal

okozott célszervkarosodas megeldzhetd vagy visszafordithato.
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A magas vérnyomas harom kategoridba oszthato: idiopatikus, masodlagos és szituacids. A
tarsbetegségek miatt kialakult masodlagos magas vérnyomads a leggyakrabban diagnosztizalt
forma, aminek hatterében elsé helyen a kronikus vesebetegség 4ll, majd a pajzsmirigy-
tulmiikddés, primer hiperaldoszteronizmus, cukorbetegség €s ritkabban a phaeochromocytoma.
A magas vérnyomds diagnosztizaldsat indirekt vérnyomasméréssel végzik az allatorvosi
gyakorlatban, erre doppler, oszcillometria, nagy felbontasi oszcillometria hasznalhato. A
magas vérnyomas kezelése a vérnyomas csokkentésén és az alapbetegség kezelésén alapszik.
A kronikus vesebetegség a leggyakrabban azonositott betegség a magas vérnyomas hatterében,
amelyet a vese autoreguldciojdnak felboruldsan, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
aktivalédasan, a szimpatikus tonus fokozddasan, endotelidlis diszfunkcio kialakulasan
keresztiil okoz. Mivel a magas vérnyomas egyik célszerve a vese €s a magas vérnyomas
hatterében leggyakrabban a kronikus vesebetegség all, a patoldgids elvaltozasokrol nehéz
megmondani, hogy azok a betegség vagy a magas vérnyomas kovetkeztében alakultak-e ki.

A masodik leggyakoribb hattérbetegség a pajzsmirigy-talmiikodés, amely a pajzsmirigy
funkciondlis adenomatdzus hiperplaziaja, adendéméja vagy karcindma kovetkeztében alakulhat
ki. A tulzott mennyiségben keringd tiroxin hormon, a RAAS rendszer aktivalodasa és a
katekolaminokra valo fokozott érzékenység allhat a magas vérnyomas hatterében. A
pajzsmirigy-talmikodés kezelésével a vérnyomds csokkenése tapasztalhatd, azonban az
eutireoid allapot elérése utan is jelentkezhet magas vérnyomas.

Primer hiperaldoszteronizmus a mellékvesekéreg hiperplazidja vagy daganatos elvaltozéasa
kovetkeztében autondém aldoszteron szekrécioval jar, amely a RAAS rendszer része. Az
aldoszteron szdmos folyamaton keresztiil tud a vérnyomas emelkedéséhez vezetni.
Macskaknal a cukorbetegség 2-es tipusa fordul eld, amelyre a hasnyalmirigy B-sejtjeinek
elégtelensége kovetkeztében kialakult inzulinrezisztencia ¢és csokkent inzulinszekrécio
jellemzd. A kovetkezményes nefropatia, elhizas, artéridk falanak merevsége, a renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szimpatikus idegrendszer nem megfelel6 aktivacidja, a
mitokondrialis diszfunkcié és az oxidativ stressz, amely az artérias merevséget stlyosbitd
intracellularis reaktiv oxigénvegyiiletek novekedéséhez vezet, valamint a citokinek mind
szerepet jatszhatnak a magas vérnyomas kialakulasaban.

A mellékveseveld kromaffin sejtjeibdl kiindul6 daganat, a phacochromocytoma, ritka betegség
macskaknal, csupan néhany esetet dokumentaltak. A tilzott katekolamin szekrécid altal kifejtett
hatasok vezetnek magas vérnyomas kialakulasahoz.

A magas vérnyomads altal okozott célszervkarosodas a szemet, az agyat, a vesét s a sziv- és

érrendszert érintheti. A szemben hipertenziv retinopathia, coroidopathia és optikai neuropathia
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alakulhat ki, amelyek a célszervkarosodas leggyakrabban és legkdnnyebben diagnosztizalt
megjelenése. A szivben bal kamrai hipertrofiat dokumentaltak leggyakrabban a magas
vérnyomassal  Osszefliggésben. Az agyat érintd célszervkarosodas, a hipertenziv
encephalopathia soran a fehér allomanyt érinté vazogén 6déma a legjellemzobb elvaltozas.

A kezeletlen magas vérnyomas és a sulyos célszervkarosodds fokozott morbiditassal ¢€s
mortalitassal jar. Mivel a magas vérnyomas és a hattérbetegségek elofordulasi gyakorisaga a
korral nd, a korai diagndzishoz az idosebb korosztaly és a hattérbetegségekben szenvedd

macskak rendszeres vérnyomasmeérése ajanlott.
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