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Absztrakt 

A magas vérnyomás nem csak embereket érintő probléma, az indirekt vérnyomásmérés 

elterjedésével egyre nyilvánvalóbbá vált a macskák körében való előfordulása is. Macskák 

esetében a magas vérnyomás leggyakrabban másodlagosan, valamilyen egyéb betegség 

következtében alakul ki. Ezek leggyakrabban a krónikus vesebetegség, pajzsmirigy- 

túlműködés, Conn-szindróma (primer hiperaldoszteronizmus), cukorbetegség és a 

phaeochromocytóma, azonban ritkábban idiopatikus magas vérnyomás is megfigyelhető 

macskáknál. A magas vérnyomás károsító hatása főleg a gazdag érhálózattal rendelkező 

szervekben, szövetekben jelentkezik, ezeket célszerveknek hívjuk, a károsodást pedig 

célszervkárosodásnak és a szem, szív- és érrendszer, a vesék és az agy érintett a leggyakrabban. 

A diplomamunkámban bemutatom a gyakori társbetegségeket és a magas vérnyomás által 

okozott célszervkárosodásokat szakirodalmi adatok alapján. A betegségeket és az 

elváltozásokat klinikai és patológiai szempontból elemzem és a diagnosztikai és terápiás 

megfontolásokat is érintem az adott háttérbetegségek tekintetében. Célom, hogy átfogó képet 

kapjunk a macskák magas vérnyomásának komplex hatásairól, támogatva a korai felismerést 

és a megfelelő kezelést. A dolgozatomban helyet kapott még egy esetismertetés is, amely a 

Patológiai Tanszékre patológiai-diagnosztikai vizsgálat céljából beérkezett eset leírását 

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 macskák magas vérnyomásáról szóló első szakirodalmi adatok az 1980-1990-es években 

jelentek meg[1, 2]. Ezt követően a vérnyomásmérés állatgyógyászatban való elterjedésének 

köszönhetően, egyre gyakrabban kerül diagnosztizálásra macskák esetében. Egy, az Egyesült 

Királyságban végzett, a magas vérnyomás diagnosztizálását követő túléléssel foglalkozó 

epidemiológiai vizsgálat 19,5%-os előfordulási kockázatot állapított meg a magas vérnyomásra 

vonatkozóan[3]. A magas vérnyomással gyakrabban találkozhatunk idősebb macskák esetében. 

Szakirodalmi adatok alapján a 9 éves egyedek esetében előfordulási gyakorisága akár a 13%-

ot is elérheti, amely a kor előrehaladtával  jelentősen nő[3–8]. A humán esetektől eltérően, ahol 

az elsődleges magas vérnyomás gyakori, a jelenlegi becslések szerint macskáknál az esetek 

legalább 80%-ban a magas vérnyomás másodlagos, a leggyakrabban azonosított társbetegség a 

krónikus vesebetegség[9–11]. Létfontosságú gondolni a magas vérnyomás lehetőségére a 

veszélyeztetett (idős, társbetegségekkel rendelkező) macskák esetében, mivel a betegek ritkán 

mutatnak magas vérnyomásra utaló tüneteket, így kellemetlenséget eredményezhet, ha egy 

olyan bántalom miatt szenved károsodást az állat, amely nem lett kivizsgálva[12]. Az elmúlt 

évtizedben az indirekt vérnyomásmérés növekvő elérhetőségével és ezáltal a korai diagnózissal, 

valamint kezeléssel már könnyebben megelőzhető az úgynevezett célszervkárosodás, amely a 

szemet, veséket, keringést és a központi idegrendszert érintheti[12]. A kezeletlen magas 

vérnyomás e szervek/szervrendszerek károsításával növekedett morbiditást és mortalitást 

eredményez[12].  

2. Szakirodalmi áttekintés 

A vérnyomást a teljes perifériás ellenállás és a perctérfogat határozza meg. A perctérfogat a 

pulzustérfogat és a pulzusszám szorzata. A vérnyomás relatív szűk tartományban való tartásáért 

komplex neurális és hormonális mechanizmusok felelősek, amelyekben az agy, szív, érrendszer 

és a vesék, valamint lokális szöveti faktorok vesznek részt[10]. 

A sinus caroticus és az aorta ív falában található baroreceptorok érzékelik az erek falának 

nyúlását, ezáltal lehetővé téve a központi idegrendszer számára a vérnyomás rövid távú 

szabályozását és alkalmazkodását a vértérfogat, perctérfogat, teljes perifériás ellenállás 

változásaihoz. A perifériás ellenállás egyik fő tényezője az arteriolák átmérője, amelyet számos 

lokális, endotél eredetű faktorok, különböző szisztémás keringésben megtalálható anyagok 

vagy idegi tényezők befolyásolhatnak. Vazodilatációt okoznak, többek között, a pitvari 

natriuretikus peptidek, hisztamin, a vazokonstrikció kialakulásában pedig az epinefrin, 
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norepinefrin, vazopresszin vehetnek részt. Lokális faktorok közé tartozik a testhőmérséklet, a 

pH, káliumion koncentráció, laktát szint. Endotél eredetű faktorok a nitrogén-oxid és 

prosztaciklinek, amelyek vazodilatációt, az endotelin 1 és tromboxán A2 pedig 

vazokonstrikciót okoz. Idegi tényezők esetében megemlítendő a szimpatikus idegrendszer 

aktivációja[10, 11]. 

A vértérfogat szabályozásában a vesék kiemelt szerepet töltenek be, főként a nyomás natriuresis 

és a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer révén. A nyomás natriuresis a vértérfogat és a 

perctérfogat változásaira reagálva, a vese perfúziójának változásain keresztül szabályozza a víz- 

és nátriumkiválasztást, míg a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) az erős 

vazokonstriktor hatású angiotenzin II-n keresztül közvetlenül befolyásolja a szisztémás 

vaszkuláris ellenállást. Az aldoszteron a vese nátrium- és vízvisszaszívásán keresztül 

befolyásolja a vértérfogatot[10]. 

Ezen idegi és hormonális szabályozás mellett egyes szervek, szövetek, mint a vese, képesek 

szabályozni a saját vérnyomásukat, azaz jól fejlett autoregulációval rendelkeznek. A 

szabályozás az erek falában található simaizom megnyúlására adott válaszon, illetve lokális 

értágító metabolitok felszabadulásán alapul[11]. A vese autoregulációja tartja fent a vese 

véráramlását és a glomeruláris filtrációs rátát meghatározott vérnyomás értékek esetében. A 

magas vérnyomás azonban felülírhatja az autoregulációs mechanizmusokat, ami a 

glomerulusokon belül emelkedett nyomáshoz, valamint glomeruloszklerózis kialakulásához 

vezethet. A glomeruláris magas vérnyomás a glomeruláris filtrációs barrier károsodását 

okozhatja, ennek következtében a glomeruláris kapillárisokon keresztül nagyobb mennyiségű 

fehérje juthat át a szűrletbe. A proximális tubulus sejtjei által történő fokozott fehérje 

visszaszívás különböző gyulladásos mediátorok és citokinek termelését serkentheti, amelyek 

hozzájárulhatnak a progresszív vesebetegség kialakulásához. A vese autoregulációs képességét 

a már meglévő krónikus vesebetegség is hátrányosan befolyásolhatja[11]. 

2.1. A magas vérnyomás 

A szisztémás magas vérnyomásról akkor beszélünk, amikor a szisztémás vérnyomás tartósan 

egy bizonyos érték fölött marad. A humán gyógyászatban a szisztémás magas vérnyomást 

szisztolés és diasztolés magas vérnyomásra osztják tovább, amelyek izoláltan vagy kombináltan 

is előfordulhatnak[11]. Bár lehetőség van a szisztolés artériás vérnyomás és a diasztolés artériás 

vérnyomás mérésére és az artériás vérnyomás átlagának kiszámítására, a szisztolés artériás 

vérnyomás mérését tartják a legmegbízhatóbbnak macskák esetében[12]. Ismereteink többsége 

a macskákban előforduló magas vérnyomással kapcsolatban a különböző állat modelleken 
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végzett kísérletekből vagy a humán gyógyászat eredményeiből származik, ezutóbbi esetben 

azonban fontos figyelembe venni az esetleges fajok közötti eltéréseket[11].  

A magas vérnyomás általában három kategóriába sorolható: szituációs vagy fehér köpeny, 

idiopatikus vagy elsődleges és a másodlagos[13]. 

A szituációs magas vérnyomás, más néven “fehérköpeny” magas vérnyomás, orvosi, állatorvosi 

környezetben jelentkezik egyébként normotenzív állatoknál, amelyet a vizsgálat okozta stressz 

izgalom vagy szorongás válthat ki. Ebben az esetben a klinikai környezetben mért emelkedett 

vérnyomás értékek visszatérnek a normál tartományba amennyiben a stresszt kiváltó tényezőt 

kiküszöböljük (pl. a mérési körülmények megváltoztatása)[13]. Egyes szakirodalmi adatok 

alapján a szituációs magas vérnyomással rendelkező személyek hajlamosabbak lehetnek a 

később nyugalmi körülmények között is jelentkező emelkedett vérnyomásra[14], azonban 

jelenleg nem indokolt a kezelése kutyáknál vagy macskáknál. Megjegyzendő, hogy a szorongás 

vagy izgalom okozta vérnyomás emelkedés akár a valódi kóros szisztémás magas vérnyomás 

téves diagnózisához vezethet[15, 16]. A szorongás vérnyomásra gyakorolt hatása nem 

kiszámítható, egyes állatoknál a vérnyomás jelentősen megemelkedik, míg másoknál nem, 

illetve néhány állatnál a mérési folyamat eredményeként még vérnyomáscsökkenés is 

előfordulhat[17]. 

A másodlagos magas vérnyomás olyan tartósan fennálló, kórosan megnövekedett vérnyomás, 

amely egyidejűleg olyan betegséggel vagy állapottal társul, amelyről ismert, hogy magas 

vérnyomás kialakulását okozhatja. Számos betegség fennállása során tapasztalhatunk magas 

vérnyomást, leggyakrabban krónikus vesebetegség, pajzsmirigy-túlműködés, Conn-szindróma, 

illetve a mellékvesevelő katekolamin túltermelődését okozó daganata esetében. Esetenként 

bizonyos hatóanyagok alkalmazása vagy egyes toxikus anyagok szervezetbe történő bejutása is 

okozhat másodlagosan magas vérnyomást. A magas vérnyomás az elsődleges állapot hatékony 

kezelése ellenére is fennállhat, illetve egyes betegségek kezelésének megkezdése után is 

kialakulhat[9, 13]. 

Idiopatikus forma áll fenn, ha nem sikerül alapbetegséget azonosítani a magas vérnyomás 

hátterében. Dokumentált előfordulási gyakorisága macskáknál 13-24% [18–20]. Azonban a 

magas vérnyomás hátterében embereknél és állatoknál is gyakran előfordul szubklinikai 

vesebetegség, így a diagnózisát nehéz lehet felállítani. Továbbá a krónikusan emelkedett 

vérnyomás jelenléte arra utal, hogy a vérnyomás szabályozásáért felelős neurohumorális és 

renális rendszerek közül egy vagy több rendellenesen működik[9, 13]. Az idiopatikus magas 

vérnyomás diagnosztizálása az esetleges alapbetegségek és a fehér köpeny jelenség kizárásán 

alapszik[11]. 
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2.1.1. A magas vérnyomás következményei 

A tartósan magas vérnyomás által okozott szöveti károsodásokat célszervkárosodásnak, angolul 

target organ damage (TOD) nevezik. Erekkel gazdagon átszőtt szervekben, szövetekben, illetve 

a szív- és érrendszerben okozhat elváltozásokat a megnövekedett szisztémás ellenállás 

következtében[13, 21]. A szemek, az agy, a vesék és a szívizomzat különösen érzékeny a 

tartósan megemelkedett vérnyomásra[2, 13, 21]. A célszervkárosodások klinikai tünetei 

bizonyos esetekben feltűnőek lehetnek, azonban előfordulhat, hogy nem alakulnak ki tünetek, 

vagy az alapbetegség klinikai tünetei dominálhatnak[1, 19, 22]. A célszervkárosodások súlyos 

beszámítás alá eső szövődményekkel járhatnak, mint a vakság, kamrai hipertrófia, proteinúria 

és a hipertenzív encephalopathia[3]. 

2.1.2. Vérnyomásmérés 

Annak ellenére, hogy a magas vérnyomás gyakori betegség, rutin vérnyomás ellenőrzést ritkán 

végeznek az alapellátás során, ami a betegség alul diagnosztizálásához vezethet. A macskák 

vérnyomásának rutinszerű ellenőrzése valószínűleg lehetővé tenné a magas vérnyomás korábbi 

diagnózisát és megkönnyítené a célszervkárosodás megelőzésére irányuló hatékony terápia 

azonnali biztosítását, valamint csökkenthetné a magas vérnyomással kapcsolatos másodlagos 

megbetegedések kialakulását[10]. Az idősebb korosztály és a magas vérnyomást okozó 

alapbetegségben szenvedő macskák vérnyomásmérését ezért érdemes lehet gyakrabban 

végezni[10].  A vérnyomás direkt vagy indirekt módon mérhető. A direkt vérnyomásmérés egy 

megfelelő artéria katéterezésével és az artériás nyomás elektronikus jelátalakítóval történő 

értékelésével végezhető[23–25]. Bár pontos értékeket ad a szisztolés, diasztolés és a közép 

artériás nyomásra vonatkozóan, így gold standard technikának tekinthető, nem praktikus a 

magas vérnyomás szűrésére[9]. A gyakorlatban indirekt, nem invazív módszereket 

alkalmaznak, mint a doppler-módszer, oszcillometria és nagy felbontású oszcillometria[10]. 

2.1.3. Diagnózis 

A szakirodalomban megtalálható vérnyomásértékek a faj, fajta, temperamentum, beteg 

helyzete, mérési módszer, a kezelő tapasztalata és a betegeken belüli variabilitás alapján igen 

változatosak és nehéz meghatározni egy olyan értéket és tartományt, amely minden kutyára 

vagy macskára alkalmazható lenne. Ezért az American College of Veterinary Internal Medicine 

konszenzusa a kutyák és macskák magas vérnyomását a célszerv károsodás kockázata alapján 

osztályozza. Normotenzívnek számít a <140 Hgmm alatti vérnyomásértékekkel rendelkező 

állat, amelynek minimális kockázata van a célszervkárosodás kialakulására. A prehipertenzív 
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kategóriába a 140-159 Hgmm közötti vérnyomásértékek tartoznak, alacsony 

célszervkárosodási kockázattal. A hipertenzív és mérsékelt célszervkárosodás kockázatú 

kategóriába a 160-179 Hgmm vérnyomásértékek, míg a súlyosan hipertenzív kategóriába és így 

a magas célszervkárosodás kockázatának kitett állatok ≥180 Hgmm-es vérnyomásértékei 

tartoznak[9].  

2.1.4. Kezelés 

Mivel a macskák magas vérnyomása gyakran másodlagos, a vérnyomáscsökkentő gyógyszeres 

kezelést az alapbetegség kezelésével együtt kell megkezdeni. Az alapbetegség hatékony 

kezelése a magas vérnyomás teljes vagy részleges megszűnéséhez vezethet. A terápiás cél a 

vérnyomás fokozatos, tartós csökkentése, kerülni kell a hirtelen, nagyobb mértékű változást. A 

vérnyomás kezdeti értékétől függetlenül, a kezelés célja a célszervkárosodás kockázatának 

csökkentése, az az <140 Hgmm vérnyomásérték elérése[9]. 

Macskák magas vérnyomásának kezelésére két elsődleges lehetőség van. Az egyik a 

kalciumcsatorna-blokkolók, főleg az amlodipin-bezilát hatóanyagtartalmú szerek alkalmazása. 

Vérnyomáscsökkentő hatása ellenére, azonban az amlodipin-beziláttal történő hosszú távú 

vérnyomás kontroll nem növeli bizonyítottan a túlélési időt magas vérnyomással rendelkező 

macskáknál, alkalmazása aktiválhatja a szisztémás vagy intrarenális renin-angiotenzin-

aldoszteron rendszert[8, 18, 19]. A magas vérnyomással rendelkező macskák túlélésének 

szempontjából a proteinúria jelentős prognosztikai faktornak számít, mivel a proteinúria 

elősegítheti a tubulus sejtek apoptózisát, valamint hozzájárulhat a tubulointersticiális gyulladás 

és fibrózis kialakulásához[26]. A proteinúria mértékének jelentős csökkenését figyelték meg 

kalciumcsatorna-blokkolóval történő kezelést követően[18]. 

A magas vérnyomás terápiája során a másik lehetőség az angiotenzin II receptor blokkoló 

telmizartán, amely magas vérnyomás és krónikus vesebetegség által okozott proteinúria 

kezelésére alkalmazható[12]. A telmizartán és az amlodipin együttes adása is jól tolerálhatónak 

bizonyult[27]. 

Az angiotenzin-konvertáló enzim blokkolók alkalmazása macskáknál első vonalbeli 

vérnyomáscsökkentőként nem ajánlott. Bár statisztikailag, közvetlen artériás 

vérnyomásméréssel, a vérnyomás szignifikáns csökkenését állapították meg, a csökkenés 

mértéke (10 Hgmm) csekélynek bizonyult, így a legtöbb esetben nem biztos, hogy elegendő 

[28]. 

A béta-blokkolók (pl. Atenolol) hasznosak lehetnek a pulzusszám szabályozására tachycardiás 

magas vérnyomással rendelkező macskáknál (pl. pajzsmirigy-túlműködésben szenvedőknél), 
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de elhanyagolható vérnyomáscsökkentő hatásuk miatt egyedüli hatóanyagként nem ajánlott az 

alkalmazásuk[29]. 

Az értágító gyógyszerek, mint például a hidralazin, ritkán szükségesek a macskák magas 

vérnyomásának terápiája során, de vészhelyzetek esetén alkalmazva hatékonynak bizonyultak 

[30].  

2.2. Krónikus vesebetegség 

A krónikus vesebetegség az egyik leggyakrabban előforduló megbetegedés közép- és idős korú 

macskák esetében. Krónikus vesebetegség alatt az egyik vagy mindkét vesében hosszabb ideig 

(általában 3 hónapnál hosszabb ideig) fennálló strukturális vagy funkcionális rendellenességet 

értjük[31]. Mint halálozási ok, a trauma után a második helyen áll az Egyesült Királyságban 

élő macskák körében végzett egyik tanulmány szerint[32]. Előfordulási gyakorisága az életkor 

előrehaladtával nő, az idősebb macskák 28-50%-a érintett lehet[33, 34]. Érdekesség, hogy a 

felidae család egy másik tagjánál, a fogságban tartott gepárdoknál is gyakran megfigyelték a 

betegséget[35–37].  

A krónikus vesebetegség pontos kóroktana nem ismert teljesen, így összetett betegségként 

érdemes rá tekinteni, amelyet valószínűleg genetikai, egyéni és környezeti tényezők 

befolyásolhatnak[38].  

Egy, 2000 és 2002 között végzett retrospektív kutatás során 211 krónikus vesebetegségben 

szenvedő macska közül a leggyakoribb fajta az európai rövidszőrű volt (68%), ezt követte a 

sziámi (10%), a perzsa (6,6%), az abesszín (4%), valamint a himalájai (3%), továbbá (<2%) az 

amerikai rövidszőrű, burmai, maine coon, skót lógófülű, tonkinéz és orosz kék fajták[39]. 

Szakirodalmi adatok alapján úgy tűnik, hogy az ivar nem kockázati tényező a krónikus 

vesebetegség kialakulása szempontjából [39, 40], azonban egy ausztrál tanulmányban összesen 

184 egyedet vizsgáltak ebből 85 volt hím és 99 nőstény. A hímek esetében fiatalabb korban 

diagnosztizálták a betegséget (medián: 12 év) a nőstényekkel szemben (medián: 15 év), 

amelynek hátterében a szerzők szerint az állhat, hogy az ivar befolyásolhatja a betegségek 

progressziójának a sebességét[40]. 

2.2.1. Kórfejlődés 

Az esetek nagy részében az idült vesekárosodás kiváltó oka nem állapítható meg pontosan, 

azonban szakirodalmi adatok alapján a következő betegségek, rizikófaktorok növelhetik a 

kialakulás esélyét, úgy mint amiloidózis, heveny vesekárosodás, gennyes 

vesemedencegyulladás, immunkomplex lerakódás okozta glomerulonefritisz, limfóma, FIV-, 
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FeLV-, FIP vírus, illetve morbilli vɨrus okozta fertőzés, policisztás vesebetegség, vese- és 

húgykövesség, valamint nefrotoxikus hatóanyagok (például aminoglikozid antibiotikumok, 

nem-szteroid gyulladáscsökkentők), különböző méreganyagok (lilidint és különböző 

alkaloidokat tartalmazó liliom fajok) elfogyasztása, illetve hosszú ideig tartó, túl magas 

fehérjetartalmú diéta mind növelhetik a betegség kialakulásának kockázatát[41–46]. A 

felsoroltak mellett a kor, már meglévő magas vérnyomás, fogászati megbetegedések, illetve a 

gyulladásos bélbetegség is a rizikófaktorok közé tartozhat[42]. Nem utolsósorban 

megemlítendő a vesetubulusokat érintő hipoxia is, mivel szintén fontos kockázati tényező lehet. 

Hipoxia több okból is kialakulhat, mint például vérszegénység (anémia), krónikus stressz és a 

szimpatikus idegrendszer fokozott aktivációja, öregedés, nem-szteroid gyulladáscsökkentők 

használata [42].  

Az idült vesebetegség leggyakoribb klinikai tünetei közé tartozik a polidipszia, poliúria, 

étvágytalanság és fogyás a korai stádiumban, a további tünetek, mint a letargia és a hányás a 

vesefunkció romlásával válnak egyre gyakoribbá[47].  

2.2.2. Patológiai elváltozások 

Bár az esetek egy részében megállapítható a betegség kiváltó oka, például immunkomplex 

glomerulonefritisz, vagy amiloidózis esetében, azonban az idősebb, idült vesebetegségben 

szenvedő macskák többségénél a kórszövettani vizsgálat nem mutat olyan elváltozást, amely 

egyértelműen utalna valamilyen elsődleges, a glomerulusokat érintő elváltozásra[42]. 

Makroszkópos elváltozások közül gyakori lehet a vesék zsugorodása, valamint egyenetlen 

felülete, a kéreg nehéz szakíthatósága, amelyeknek hátterében kötőszövetes átszövődés állhat. 

A kórszövettani vizsgálat során a leggyakoribb elváltozások a következők: változó súlyosságú 

multifokális szövetközi vesegyulladás, melyre mononukleáris gyulladásos sejtes beszűrődés 

jellemző leginkább a limfociták és plazmasejtek dominanciájával, szövetközi fibrózis, tubulus 

atrófia, Bowman-tokok megvastagodása, esetleges mineralizációja, glomeruloszklerózis, 

tubulus hámsejtjeinek, valamint az alaphártyájának mineralizációja[48, 49]. A betegség 

következményeként, azaz másodlagosan kialakuló elváltozások sem elhanyagolhatók. A 

tartósan megemelkedett vérnyomás különböző szervekben okozhat károsodást, leggyakrabban 

a szemben (retinaleválás), idegrendszerben, szívben[13]. Idült vesebetegség során kimutatható 

a kalcium-, a foszfor, illetve a D-vitamin anyagcserezavara. Ennek következtében a foszfor 

koncentrációja a vérplazmában megnő, mivel a károsodott vese nem képes megfelelően 

kiválasztani. A foszfátretenció hatással lehet a betegség kórlefolyására. Az emelkedett foszfor 

koncentráció és az együttesen fennálló csökkent ionizált kalciumszint következtében 
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másodlagosan a mellékpajzsmirigy-túlműködése alakulhat ki, amely a fokozott parathormon 

túltermelődés hátterében áll. Hiperfoszfatémia az idült vesebetegségben szenvedő macskák 13-

100%-nál, az emelkedett parathormonszint 47-100%-nál figyelhető meg[41, 50–52]. Krónikus 

vesebetegségben szenvedő macskák körében a perifériás ellenállás fokozódásának 

következtében a bal kamrafal izomzatának fokozottabb munkát szükséges végeznie, amelynek 

eredményeként hipertrófia alakulhat ki. Egy tanulmány szerint a krónikus vesebetegségben 

szenvedő macskák bal kamra hipertrófiájának előfordulási gyakorisága elérheti a 46,6%-ot 

[53]. Egy másik kutatásban összesen 134 macskát vizsgáltak az azotémia előfordulásának 

szempontjából. A 134 állatból 102 macska szenvedett hipertrófiás kardiomiopátiában (HCM), 

32 pedig kontroll állat volt. Az eredmények alapján a kontroll csoportban az azotémia 

előfordulása 25,0%, míg a HCM csoportban ez az érték 58,8% volt[54]. Klinikopatológiai 

szempontból megemlítendő még az azotémia és urémia, hipokalémia, anémia, illetve a 

metabolikus acidózis kialakulása is[41]. 

2.2.3. Diagnózis és kezelés 

A krónikus vesebetegség diagnózisa a tartósan emelkedett szérum kreatinin és/vagy 

szimmetrikus dimetil-arginin (SdMA) alapján állítható fel, amely a glomeruláris filtrációs ráta 

csökkenését tükrözi, híg vizelet mellett[55]. A diagnózis felállítása után a krónikus 

vesebetegség súlyosságának osztályozására az International Renal Interest Society (IRIS) által 

kidolgozott, az éhgyomri szérum kreatinin és a szimmetrikus dimetil-arginin koncentráción 

alapuló stádium beosztási rendszert használják. Az állatot ezután a proteinúria és a vérnyomás 

alapján osztályozzák. A proteinúria mértéke szerint történő további alstádiumba sorolás a 

vizelet protein:kreatinin koncentrációja alapján történik[56].  

A krónikus vesebetegség visszafordíthatatlan állapot, kezelésének célja a progresszió lelassítása 

és a betegség betegre gyakorolt klinikai hatásának minimalizálása. A diétás fehérje- és 

foszfátkorlátozás a terápia egyik fő pillére, amelynek a túlélési időre gyakorolt kedvező hatását 

bizonyították[57, 58]. A megfelelő diéta mellett az esetlegesen kialakult magas vérnyomás 

kezelése amlodipin-bezilát hatóanyagtartalmú készítménnyel történhet[18]. A gyakran fellépő 

étvágytalanságra mirtazapin alkalmazása indokolt lehet[59]. Vérszegénység esetében 

szintetikus eritropoetin analóg darbepoetin terápia jöhet szóba[60]. A megfelelő hidratáltság 

fenntartása a betegek életminőségének tekintetében is fontos, ezért szubkután folyadékterápiára 

is szükség lehet. A betegség progressziójának szempontjából jelentős a proteinúria jelenléte, 

ebből kifolyólag ennek kezelése is indokolt lehet[55]. A telmizartán egy szelektív angiotenzin 

II receptor blokkoló, amely Európában és az Egyesült Államokban engedélyezett szisztémás 
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magas vérnyomás és a krónikus vesebetegségben szenvedő macskák proteinúriájának 

kezelésére[27, 61, 62], azonban fontos megjegyezni, hogy csak megfelelően hidratált, 

normovolémiás egyedek esetében alkalmazható[55]. 

2.2.4. A krónikus vesebetegség és a magas vérnyomás kapcsolata 

Egészséges állatokban a szisztolés vérnyomás viszonylag szűk határok között tartása biztosítja 

a létfontosságú szervek perfúzióját[55]. A vérnyomás fenntartásában résztvevő főbb szervek 

közé tartozik a vese, amely a keringő folyadékmennyiség közvetlen szabályozásán keresztül, 

valamint a szisztémás érellenállásra gyakorolt közvetett neurohormonális hatásokon keresztül 

szabályozza a vérnyomást. A kardiovaszkuláris rendszer a vérnyomás percről percre történő 

szabályozásáért, míg a vese elsősorban a hosszabb távú szabályozásért felelős[55].  

A vese afferens arteriola falában található receptorok érzékelik a renális perfúziós nyomást és 

a disztális kanyarulatos csatorna kezdetén található macula densa érzékeli a kloridionok 

szállítási sebességét a tubuláris folyadékba. Ezek a fő mechanizmusok, amelyekkel a vese 

érzékeli a vérnyomásában és a keringő folyadékmennyiségében bekövetkező változásokat. Ha 

ezek a mechanizmusok megfelelően működnek, a szisztolés vérnyomás csökkenését a vese 

nátriumkiválasztásának csökkenése kíséri, ami, a keringő vértérfogat növekedéséhez és a 

szisztolés vérnyomás későbbi emelkedéséhez vezet. A szisztolés vérnyomás emelkedésének 

hatására az események fordított sorrendben játszódnak le[55]. 

A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) akkor aktiválódik, amikor a vese 

véráramlása csökken. A RAAS aktiválásának kezdeti lépése az afferens arteriolák falában 

található juxtaglomeruláris sejtekből történő renin felszabadulás. A renin a prohormon 

angiotenzinogént hasítja angiotenzin I-é, amelyet az angiotenzin-konvertáló enzim angiotenzin 

II-vé alakít, amely a rendszer fő, bioaktív terméke. Az angiotenzin II serkenti az aldoszteron 

felszabadulását a mellékvese kéregállományából. Az angiotenzin II direkt hatással van a 

proximális és disztális tubulusokra, amely fokozza a nátriumvisszatartást, a vaszkuláris 

simaizomzatra, ami vazokonstrikciót vált ki. Tehát a RAAS aktiválásának általános hatása a 

keringő folyadékmennyiség növelése, a teljes perifériás ellenállás és a vénás visszaáramlás 

növelése, ezáltal a szisztémás vérnyomás emelkedése[55]. 

A krónikus vesebetegség során az említett mechanizmusok zavart szenvednek, amelynek 

következtében megnő az esélye a szisztémás magas vérnyomás kialakulásának, valamint 

súlyosbodásának. Jelenleg úgy gondolják, hogy a RAAS aktivációja, a fokozott szimpatikus 

tónus és az endotél sejtek működésének zavara a vérnyomás szabályozási zavarok 

legjelentősebb tényezői[63]. Krónikus vesebetegség során a RAAS aktivációja eleinte egy 
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kompenzációs válasz a nefronok pusztulására, mivel az angiotenzin II növeli az egyes nefronok 

glomeruláris filtrációs rátáját az efferens arteriolák kontrakciója révén. Krónikus 

vesebetegségben idővel ez a válasz vélhetően maladaptívvá válik, ami proteinúriát 

eredményezhet, amely elősegítheti a betegség progresszióját és a magas vérnyomás kialakulását 

[64]. A rendszer aktiválódására vonatkozó bizonyítékok némileg ellentmondásosak, ami arra 

utalhat, hogy a rendszer különböző komponenseinek plazmakoncentrációja egyénenként és 

vizsgálati populációnként is jelentős eltéréseket mutathat[8, 65, 66]. Ugyanakkor a 

bizonyítékok utalnak arra, hogy a krónikus vesebetegség miatt másodlagos magas 

vérnyomásban szenvedő macskáknál emelkedett plazma aldoszteron koncentráció, 

megnövekedett plazma aldoszteron:renin arány és csökkent plazma renin aktivitás mérhető[8, 

65].   

A megnövekedett szimpatikus aktivitás szintén hozzájárulhat a magas vérnyomás 

kialakulásához krónikus vesebetegség esetén[55]. A túlzott szimpatikus aktivitás krónikus 

érszűkülethez és kóros szerkezeti változásokhoz vezet az érfalakon belül, valamint aktiválja a 

RAAS-t krónikus vesebetegségben szenvedő humán pácienseknél[67]. 

Az endoteliális diszfunkció feltehetően szintén hozzájárul a krónikus vesebetegségben 

szenvedő betegek magas vérnyomásának kialakulásához, mivel ezekben az esetekben 

megváltozik a nitrogén-monoxid felszabadulás képessége. A nitrogén-monoxid egy jelentős 

értágító és gyulladásgátló hatással rendelkező jelátviteli molekula, amely fontos szerepet játszik 

az értágító és érszűkítő folyamatok közötti egyensúly fenntartásában. Az endoteliális 

diszfunkció következtében csökken a nitrogén-monoxid felszabadulás, amely kedvezően hathat 

a gyulladásos folyamatok, valamint a trombózis kialakulásának szempontjából, illetve egyéb 

patofiziológiai folyamatokban is szerepet játszhat[68]. Krónikus vesebetegségben az 

angiotenzin II és az aldoszteron emelkedett koncentrációja feltehetően hozzájárulhat ehhez az 

állapothoz[55]. Azonban egyes tanulmányok, amelyekben az endotél diszfunkció jelenlétét 

indirekt módon, plazma nitrogén-monoxid metabolitok mérésével vizsgálták, nem találtak 

szignifikáns különbséget a krónikus vesebetegségben szenvedő hipertenzív és normotenzív 

macskák között[69, 70]. 

Az egészséges vese képes a saját véráramlását autoregulációval szabályozni, az afferens 

arterioláris vazokonstrikció révén egy ideig védett a magas vérnyomás károsító hatásaival 

szemben. Krónikus vesebetegség esetén a nefronok pusztulása az afferens arteriolákban 

vazodilatációt eredményez, ezáltal a glomeruláris kapillárisok fokozott artériás nyomásnak 

vannak kitéve. Ennek a glomeruláris kapilláris magas vérnyomásnak a következménye a 

glomeruláris filtrációs barrieren keresztül történő fokozott fehérjevesztés. A szűrletben lévő 
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megnövekedett fehérje feltehetően önmagában is toxikus a vese tubuláris hámsejtjeire, ami 

gyulladást és a nefronok további vesztését okozhatja[71]. A szisztémás magas vérnyomás 

kockázati tényező lehet a proteinúria kialakulásában macskákban[18, 72]. A proteinúria 

mértéke jelentősen befolyásolhatja a kórlefolyást és a túlélési időt[72, 73]. 

A vérnyomáscsökkentő kezelés hatása a krónikus vesebetegség kórlefolyásának szempontjából 

szintén nem teljesen egyértelmű. Egy vizsgálatban az amlodipin kezelés a vizelet 

fehérje:kreatinin arányának (UPC) jelentős csökkenését eredményezte, azonban a vérnyomás 

megfelelő kontrollja önállóan nem volt összefüggésbe hozható a túléléssel[18]. Jelenleg tehát 

úgy tűnik, hogy a magas vérnyomás főleg a proteinúriát kialakító és súlyosbító hatása révén 

vesz részt a krónikus vesebetegség progressziójában. A krónikus vesebetegségben szenvedő 

macskák post mortem vizsgálataiban a magas vérnyomáshoz önállóan társuló vese elváltozások 

viszonylag enyhének tűnnek[49]. 

 

2.3. Pajzsmirigy-túlműködés 

A macskák pajzsmirigy-túlműködéséről az első leírások az 1970-es évek végén jelentek meg 

[74], azóta a betegségről alkotott ismeretek hatalmasat fejlődtek. Előfordulási gyakorisága 

folyamatosan nő, ma már az idősebb macskák 1,5-11,4%-nál diagnosztizálják világszerte. 

Számos országban a középkorú vagy idősebb macskák leggyakoribb endokrin 

rendellenességéként tartják számon[75]. A jobb állategészségügyi ellátás és az ebből következő 

hosszabb élettartam, a tulajdonosok és az állatorvosok növekvő tudatossága valószínűleg mind 

hozzájárulnak a betegség előfordulási gyakoriságának abszolút növekedéséhez [76]. 

A macskák pajzsmirigy-túlműködése egy multiszisztémás megbetegedés. A pajzsmirigy 

rendellenes működése következtében az aktív pajzsmirigyhormonok (trijód-tironin (T3) 

és/vagy tiroxin (T4)) túlzott termelődése következik be [77]. A betegség gyakorisága ellenére a 

kiváltó oka(i) nem ismertek pontosan. Kialakulásának több kockázati tényezőjét is leírták, 

feltételezhetően több tényező együttesen vesz részt a patogenezisében [75].  

2.3.1. Kórfejlődés 

Genetikai vagy örökletes tényezők, valamint a környezetbe vagy étrendbe kerülő pajzsmirigy 

károsító vegyületek mind potenciális kockázati tényezők lehetnek a betegség kialakulásának 

szempontjából[78]. Feltételezik, hogy bizonyos, kereskedelmi forgalomban kapható 

macskaeledelek, azon belül is azok, amelyeket konzervdobozban értékesítenek, 

tartalmazhatnak olyan anyagokat, amelyek károsan befolyásolhatják a pajzsmirigy működését. 
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A konzervdobozok biszfenol A nevű vegyületet tartalmazhatnak, amely károsíthatja a 

pajzsmirigyet[79]. Egyes szerzők a száraztápokban esetlegesen előforduló szója izoflavonoidok 

esetében is feltételezik, hogy hatással lehet a pajzsmirigy funkciókra [80], a jód felesleg vagy 

hiány szintén hozzájárulhat a betegség kialakulásának kockázatához [81].  Az úgy nevezett G-

fehérjék expresszióját is vizsgálták a betegségben szenvedő macskáknál és egy tanulmány 

megállapította, hogy a gátló G-fehérjék (Gi) expressziója szignifikánsan alacsonyabb volt a 

pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskákban [82, 83], azonban egy újabb vizsgálat, azt 

találta, hogy a G-fehérjék aktivációja azonos volt mind a pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő, 

mind egészséges macskák esetében[84]. Feltételezések szerint, a rendellenes onkogén 

expresszió is szerepet játszhat a macskák pajzsmirigy-túlműködésének patogenezisében [78]. 

A felsoroltakon túl fokozottabb kockázat lehet a lakásban tartott macskák, nőstények, több 

macskás háztartások, fogászati problémákkal rendelkező macskák és nem fajtatiszta macskák 

esetében[85–90]. A sziámi és himalájai macskáknál ritkábban állapították meg a betegséget [85, 

86]. 

A pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskákra jellemző a progresszív fogyás, 

megnövekedett étvágy mellett, izgatottság, agresszivitás, hiperaktivitás, nyugtalanság. 

Tachypnoe, nyitott szájjal légzés is előfordulhat, valamint tachycardia és szisztolés zörejek is 

viszonylag gyakoriak. Poliúria, polidipszia, hányás, hasmenés, illetve az ápolatlan szőrzet 

teszik teljessé a klasszikus klinikai tüneteinek listáját [91, 92]. 

2.3.2. Patológiai elváltozás 

Macskák esetében a pajzsmirigy-túlműködéssel leggyakrabban összefüggésbe hozható 

patológiás elváltozás a pajzsmirigy egyik vagy mindkét lebenyét érintő funkcionális 

adenomatózus hiperplázia vagy adenoma[75, 93–95]. A betegség az esetek többségében 

kétoldali[91, 95–97]. A pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskák kisebb százalékában 

rosszindulatú karcinóma figyelhető meg[98–100]. A pajzsmirigy karcinómák lokálisan 

invazívak és nagy az áttétképzési hajlamuk, leggyakrabban a regionális nyirokcsomókba, 

illetve a tüdőbe[98]. Felvetették annak a lehetőségét is, hogy hosszú ideje fennálló pajzsmirigy- 

túlműködésben szenvedő macska adenomatózus hiperpláziája, adenomája karcinómává 

alakulhat át[99]. Pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskákból származó adenomatózus 

pajzsmirigyszövetet egerekbe transzplantálva megfigyelték, hogy az megőrzi szövettani 

megjelenését, továbbra is növekszik és funkcionál, ami megerősíti autonóm jellegét[101]. A 

TSH-gént (pajzsmirigy stimuláló hormon) érintő mutációkat is azonosítottak néhány 
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pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskában, beleértve pár olyan mutációt, amelyek 

humán betegekben is leírásra kerültek[102]. 

2.3.3. Diagnózis és kezelés 

A tapinthatóan megnagyobbodott pajzsmirigyek  pajzsmirigy-túlműködésre utalhatnak, de nem 

feltétlenül jelzik azt, ezért a diagnózis felállításához további vizsgálatok szükségesek, amely 

leggyakrabban a teljes tiroxin emelkedett koncentrácójának kimutatásán alapul[76, 103]. 

Emellett a szérum TSH mérése és dinamikus pajzsmirigy funkciós vizsgálatok, mint például a 

trijód-tironin (T3) szuppressziós teszt, a tireotropin-releasing hormon (TRH) stimulációs teszt 

vagy a TSH-válasz teszt is alkalmazhatók[76]. Alternatív megoldásként pajzsmirigy-

szcintigráfia javasolt, amely a pajzsmirigyen kívüli funkcionális területek kimutatására és azok 

malignitásának vizsgálatára is alkalmas[104]. 

A pajzsmirigy-túlműködés kezelésének célja a pajzsmirigyhormonok túltermelődésének 

korlátozása. A kezelésre többféle lehetőség is van: történhet gyógyszerrel, jód bevitel 

korlátozásával, a rendellenes pajzsmirigyszövet műtéti úton történő eltávolításával vagy a 

túlműködő pajzsmirigyszövet radiojód terápiás ablációjával. A műtéti eltávolítás és a radiojód 

terápia a betegség végleges megoldását biztosítja, míg a diéta és a pajzsmirigy ellenes 

gyógyszerek folyamatos napi alkalmazást igényelnek a hormontermelés szabályozására[76].  

2.3.4. A pajzsmirigy-túlműködés és a magas vérnyomás kapcsolata 

A magas vérnyomás előfordulási gyakorisága kezeletlen pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő 

macskák között változó lehet, egy 140 pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskát vizsgáló 

tanulmányban 36% volt[105]. A betegség sikeres kezelése általában megszünteti a magas 

vérnyomást, azonban több vizsgálat is csak kis mértékű vagy kimutathatatlan csökkenésről 

számolt be a kezelést követően[106–108]. Másik vizsgálatokban  a kezelés előtt normotenzív 

macskák közel 25%-nál jelentkezett magas vérnyomás az eutireoid állapot elérése után[109, 

110]. A pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő macskák gyakran ingerlékenyek, hiperaktívak és 

nyugtalanok, így elképzelhető, hogy ezekben az állatokban a szituációs magas vérnyomás 

gyakrabban jelentkezik[111]. Pajzsmirigy-túlműködésben szenvedő emberek 40-60%-nál 

figyelték meg a perifériás ellenállás csökkenését az emelkedett tiroxin szint következtében. A 

perifériás ellenállás csökkenésének következtében a diasztolés vérnyomás értéke is csökken, 

amely azonban a szívfrekvencia, perctérfogat növekedését vonja maga után[112]. A szisztémás 

vaszkuláris ellenállás csökkenése a RAAS stimulációjával jár, azonban pajzsmirigy- 

túlműködésben szenvedő macskákon végzett tanulmányban nem bizonyították a RAAS 

aktivációját, bár a RAAS diszfunkciója jelen lehet azokban az egyedekben, amelyeknél a 
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kezelés után magas vérnyomás alakul ki[110]. Emellett a keringő pajzsmirigyhormonok túlzott 

szintje növeli az érzékenységet a keringő katekolaminokra, amelyek közvetlenül fokozzák a 

szívösszehúzódás erősségét és a szívfrekvenciát. Humán páciensekben a szisztolés artériás 

nyomás általában emelkedett, valamint egyes esetekben pulmonális hipertenzió is 

megfigyelhető, amely az alapbetegség megfelelő terápiája esetén megszűnik[112, 113]. Azt 

feltételezik, hogy macskáknál is hasonló mechanizmusok mehetnek végbe pajzsmirigy- 

túlműködés esetében[112]. 

2.4. Conn-szindróma (primer hiperaldoszteronizmus) 

A primer hiperaldoszteronizmus, vagyis a Conn-szindróma, a mellékvesekéreg 

rendellenessége, amely a mineralokortikoidok, főleg az aldoszteron, túlzott autonóm 

szekréciójával jár. A betegség hipokalémiához és/vagy szisztémás artériás magas 

vérnyomáshoz vezet[114]. A primer hiperaldoszteronizmus a macskák leggyakoribb 

mellékvesekéreg rendellenessége, mégis ritkán kerül diagnosztizálásra az állatorvosi 

gyakorlatban. Ez részben annak is köszönhető, hogy a hipokalémia és/vagy az artériás magas 

vérnyomás gyakran társul krónikus vesebetegséghez és sok esetben a vesebetegség a magas 

vérnyomás és/vagy a hipokalémia kialakító oka[115, 116]. Emellett a krónikus vesebetegség 

maga is lehet a primer hiperaldoszteronizmus következménye[117].  

A betegség elsősorban a középkorú és idős macskákat érinti (medián=13 év, 5-20 év között). A 

betegség előfordulása és az ivar, valamint a fajták között nem találtak összefüggést, 

leggyakrabban házi rövidszőrű macskák esetében figyelték meg, de házi hosszúszőrű, brit 

rövidszőrű, sziámi, burmai, burmilla, tonkinéz és perzsa macskák esetében is leírásra került[20, 

117–128].  

2.4.1. Klinikopatológiai elváltozások 

A primer hiperaldoszteronizmus hátterében állhat idiopatikus bilaterális noduláris zona 

glomerulusa hiperplázia vagy egyoldali/kétoldali zona glomerulosa daganat [117–120, 122–

128]. Leggyakrabban egyoldali mellékvesekéreg daganatot diagnosztizáltak a primer 

hiperaldoszteronizmus hátterében. Megfigyeltek jól körülírt, kötőszövetes tokkal rendelkező 

adenómát, rossz indulatú karcinómát, amelyek gyakran távoli áttéteket képeztek és esetenként 

a vena cava caudalis-t is beolvasztották[115]. Primer hiperaldoszteronizmus esetében jellemző 

laboratóriumi eltérés a hipokalémia. Az alacsony káliumszint izomgyengeséghez vezet, amely 

a nyak jellegzetes ventroflexiójában, a hátsó végtagok plantigrád (talponjáró) tartásában és 

ugrási nehézségekben nyilvánulhat meg, amely petyhüdt parézissé fejlődhet. A magas 
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vérnyomás tünetei is dominálhatnak, mint látásvesztés, hiféma, midriázis. Egyes betegeknél a 

has lógása, poliúria, noktúria vagy polidipszia jelentkezhet, valamint súlyvesztés, nyugtalanság, 

lihegés és letargia. A fizikális vizsgálat során  szisztolés szívzörej és szabálytalan szívritmus is 

megfigyelhető lehet[115, 116]. Az aldoszteron felesleg kedvez a sav szekréciónak is, amely 

általában enyhe hipokalémiás metabolikus alkalózishoz vezethet. Az idiopatikus 

hiperaldoszteronizmus macskákban gyakran társul (lassan progrediáló) veseelégtelenséggel, 

valószínűleg az aldoszteron okozta arterioláris és glomeruláris szklerózis, intersticiális fibrózis, 

tubuláris atrófia és az artériás magas vérnyomás káros hatásainak következtében[115, 116]. 

2.4.2. Diagnózis és kezelés 

Laboratóriumi vizsgálatok közül a plazma aldoszteron koncentráció és plazma renin aktivitás 

arányának mérése (vagyis a plazma aldoszteron:renin arány), illetve a vizelet 

aldoszteron:kreatinin arányának mérése alkalmazható[115]. Dinamikus tesztként, szájon át 

fludrokortizon adható, amely egészséges macskák aldoszteron szekrécióját szupresszálja, 

azonban primer hiperaldoszteronizmusban szenvedő macskákra nincs hatással[129–131]. A 

tumoros és nem tumoros elváltozás megkülönböztetésére képalkotó diagnosztika használható, 

az ultrahang, mágneses rezonancia vizsgálat és a komputertomográfia az elváltozás 

azonosítására és daganat gyanúja esetén távoli metasztázisok vizsgálatára is alkalmazható[115]. 

Az egyoldali hiperaldoszteronizmus kezelése leggyakrabban egyoldali adrenalektómiával 

történik. A műtét kontraindikált lehet kétoldali hiperplázia, mellékvesekéreg daganat, távoli 

áttétképzés esetén, ilyenkor mineralokortikoid receptor blokkoló, káliumpótlás és szükség 

esetén vérnyomáscsökkentő gyógyszerek alkalmazhatók. A leggyakrabban használt aldoszteron 

receptor blokkoló a spironolakton, míg a tartósan magas vérnyomás kezelésére amlodipin 

adható. Macskáknál a kétoldali mellékvesekéreg hiperplázia okozta hiperaldoszteronizmus 

általában enyhébb tünetekkel jár, mint a daganatos eredetű, és a kálium normális szintje is 

hosszabb időn keresztül fenntartható spironolaktonnal, önmagában vagy alacsony dózisú 

káliummal kombinálva. Azonban a prognózis nem mindig olyan kedvező, mint egy aldoszteront 

termelő daganat teljes eltávolítása után, mivel a gyógyszeres kezelés nem szünteti meg 

véglegesen a mineralokortikoid többletet, szemben a műtéti eljárással[115, 116]. 

2.4.3. A primer hiperaldoszteronizmus és a magas vérnyomás kapcsolata 

A magas vérnyomás előfordulási gyakorisága 40-60% körülire tehető a primer 

hiperaldoszteronizmusban szenvedő macskáknál[117, 124]. A primer hiperaldoszteronizmus 

hatterében álló, zona glomerulosa szövet autonóm aldoszteron szekréciója fokozott víz- és 

nátriumvisszatartáshoz, valamint a vesén keresztüli fokozott kálium kiválasztáshoz vezet. Az 
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aldoszteron termelődésének és felszabadításának két elsődleges szabályozó mechanizmusa, a 

renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer és a plazma kálium koncentrációja. A renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer a vértérfogat megfelelő szinten tartásában játszik szerepet, 

hipovolémia esetén serkenti az aldoszteron okozta nátrium visszatartást, hipervolémia esetén 

fordítva, míg a káliumionok a zona glomerulosa sejtek membránjának depolarizációja révén 

serkenti az aldoszteron szekréciót. Ezek a folyamatok negatív visszacsatolás révén működnek 

[115]. Az aldoszteron, endokrin hatása mellett, jelentős befolyással van más epiteliális és nem 

epiteliális szövetekre, endoteliális sejtekre is, illetve a vérnyomás szabályozásában is szerepe 

van[132]. Vérnyomásnövelő hatása valószínűleg a teljes perifériás ellenállás növelése, valamint 

a plazma és az extracelluláris folyadék térfogatának növelése révén érvényesül, amelyeknek 

eredményeként a szívteljesítmény fokozódik. Azonban a tartósan magas vérnyomás nyomási 

natriuresis-t eredményezne és így a plazma térfogat normalizálódhatna. Ez, illetve, hogy nem 

minden primer hiperaldoszteronizmusban szenvedő macskánál alakul ki magas vérnyomás, 

egyéb mechanizmusok részvételét is feltételezi[10]. Az erek simaizomzatának 

mineralokortikoid receptor aktivációja az adrenerg stimulációra adott presszor érzékenységet 

változtatja meg[133], illetve az aldoszteron mineralokortikoid receptorhoz kötődése a szívben 

szabályozza a kollagén képződést[134]. A perifériás erekben hasonló hatás remodellinghez 

vezet, amely fenntarthatja az emelkedett vérnyomást[134]. Az aldoszteron modulálja az 

értónust, feltehetően a katekolaminokra adott presszor válasz fokozása és az acetilkolinra adott 

értágító válasz károsítása, vagy az angiotenzin II receptorok működésének befolyásolása révén 

[135]. Az aldoszteronszint emelkedésével a reaktív oxigén gyökök (ROS) termelődése is 

fokozódhat[136], amely hatással lehet a különböző jelátviteli útvonalak aktiválódására, 

amelyek többek között szerepet játszhatnak a gyulladásos folyamatokban, kollagén 

metabolizmusban[137, 138]. A ROS termelés a nitrogén-oxid szint csökkenését okozhatja, 

amely érösszehúzódáshoz vezet[139]. Az agy különböző részein levő mineralokortikoid 

receptorok felvetik a központi idegrendszerben való lokális termelődésének lehetőségét és így 

azt, hogy a magas vérnyomás kialakulásában centrális mechanizmusok is szerepet játszhatnak 

[140, 141]. A tartósan emelkedett mineralokortikoid szint mikroangiopátiához vezethet, amely 

hozzájárul a szív, a vese és egyéb szövetek endotél és simaizom sejtjeinek proliferációjához és 

fibrózisához [132].  

2.5. Cukorbetegség (Diabetes mellitus)  

A cukorbetegség, gyakori anyagcserezavar macskák körében, egyes becslések szerint a 

gyakorisága körülbelül 1:100-1:500 [142]. Előfordulási gyakoriságának növekedése 
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valószínűleg az elhízás gyakoriságának köszönhető[143]. A cukorbetegséget relatív vagy 

abszolút inzulinhiány okozta tartósan emelkedett vércukorszint jellemzi. Inzulint kizárólag a 

hasnyálmirigy Langerhans-szigeteinek β-sejtjei termelnek. Inzulinhiány a β-sejtek pusztulása 

vagy működésük károsodása következtében léphet fel. A β-sejtek működésének elvesztésében 

szerepet játszó mechanizmusok képezik a cukorbetegség osztályozásának alapját, amely 

mechanizmusok potenciális terápiás célpontokat is jelenthetnek a cukorbetegség 

kialakulásának megelőzésére, valamint kezelésére[144].  

A cukorbetegség két fő formája az inzulin dependens (1-es), illetve a nem inzulin dependens 

(2-es) típus. Macskáknál a 2-es típusú cukorbetegség a leggyakoribb a különböző típusok közül. 

A cukorbetegségben szenvedő macskák körülbelül 90%-ban a 2-es típus figyelhető meg, 

szemben a kutyákkal, akiknél az 1-es típus kerül gyakrabban diagnosztizálásra[145]. A 2-es 

típusú cukorbetegségre a hasnyálmirigy β-sejtjeinek elégtelensége következtében kialakult 

inzulinrezisztencia és csökkent inzulinszekréció jellemző. Az inzulinrezisztencia során a 

szövetek nem megfelelően reagálnak az inzulinra, így tartós hiperglikémia alakul ki. Válaszként 

a hasnyálmirigy az egyensúly felállítása érdekében túlzott mennyiségű inzulint szekretál[145, 

146]. 

Szakirodalmi adatok alapján több hajlamosító tényezőnek is szerepe lehet a kialakulásában 

macskák esetében. A cukorbetegség kialakulásának valószínűsége macskáknál 6 éves kor felett 

megnő, 11-13 éves korban a legmagasabb[143, 147–149]. Ez feltehetően annak köszönhető, 

hogy a kor előrehaladtával csökken az inzulinérzékenység és a β-sejtek funkcionalitása, illetve 

több idő áll rendelkezésre az amiloid lerakódásra a hasnyálmirigyben. Emellett a cukorbetegség 

kialakulását elősegítő társbetegségek is jellemzően a középkorú, idős macskákat érintik[147]. 

A betegség valamivel gyakrabban kerül megállapításra hím macskákban a nőstényekkel 

szemben, valamint megfigyelték, hogy kandúrok esetében a testsúly növekedése is kockázati 

tényező lehet a betegség kialakulása szempontjából[143]. Ez valószínűleg annak köszönhető, 

hogy a hím macskák sejtjeinek érzékenysége az inzulinra alacsonyabb, mint a nőstény 

macskáknak[145]. Az ivartalanítás is hatással van a 2-es típusú cukorbetegség kialakulására, 

mivel 2-9-szer nagyobb valószínűséggel alakul ki a betegség az ivartalanított hímeknél, mint a 

nem ivartalanított hímeknél[150], ami az ivartalanítással járó hormonszintek csökkenésének 

köszönhető[151]. Érdekesség, hogy burmai macskák esetében nem figyeltek meg eddig eltérést 

a betegség előfordulási gyakoriságában a hím és nőstény egyedek között[150], és különösen 

hajlamosak a betegség kialakulására[146, 152, 153]. A 2-es típusú cukorbetegség akár négyszer 

gyakoribb az ausztrál tenyésztésű burmai macskáknál, illetve az új-zélandi populációban is 
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fokozott a betegség előfordulása[153]. A burmai macskák mellett az orosz kék, a norvég erdei, 

az európai rövidszőrű és az abesszíniai fajtáknál is fokozottabb hajlamot figyeltek meg a 

betegség kialakulására[148].  

2.5.1. Kórfejlődés 

A melanokortin 4 receptort (MC4-R) kódoló gén szekvenciájának mutációját, az 1-es és a 2-es 

inzulin-receptor szubsztrát (IRS-1 és IRS-2), illetve a foszfoinozid-3-kináz (PI3-K) gének 

csökkent expresszióját, valamint a 4-es típusú glükóz transzportert (GLUT4) kódoló gén 

csökkent expresszióját figyelték meg macskák izom- és zsírszövetében [145], amelyek számos 

folyamaton keresztül vezethetnek cukorbetegség kialakulásához[154–160]. A táplálkozás is 

hatással lehet a betegség kórfejlődésére, mivel a macskák obligát húsevők, fehérjében gazdag 

állati zsákmányokhoz szoktak, a magas szénhidráttartalmú étrend fokozott igényt támaszt a 

macskák inzulinszekréciójára, ezáltal megnövelheti a cukorbetegség kialakulásának 

kockázatát[161]. Továbbá számos enzim, amelyek fontosak a szénhidrátemésztésben, 

hiányoznak a macskákból, ami azt jelezhet, hogy nem alkalmazkodtak a szénhidrátok 

energiaforrásként való felhasználásához[162]. Az elhízás az egyik leggyakrabban említett 

kockázati tényező. Beszámoltak róla, hogy 1 kilogrammos súlygyarapodás az 

inzulinérzékenység és a glükóz hatékonyságának körülbelül 30%-os csökkenését 

eredményezheti macskáknál[163]. Elhízás esetén a lipolízis inzulin általi gátlása károsodhat, 

amely megnövekedett zsírsav- és glicerinszintet eredményezhet. Emellett a zsírszövet 

citokineket és más gyulladáskeltő molekulákat választ ki, amelyek gyulladásos folyamatok 

kialakulását okozhatják[164]. Az elhízott macskáknál előfordulhat, hogy a zsírsavak az 

izomzatban rakódnak le és az ott megnövekedett zsírsavszint összefüggésbe hozható az 

inzulinrezisztencia kialakulásával[165]. Azonban nem minden elhízott macskánál alakul ki 2-

es típusú cukorbetegség, mivel a betegség patogenezisében más, genetikai, környezeti és 

metabolikus tényezők is szerepet játszhatnak, viszont az elhízás 3-5-szörösére növelheti a 

kockázatot[166]. A macska testsúlyának növekedésével csökken az inzulinérzékenység és az 

inzulin hatékonysága. A tartósan fennálló, fokozott inzulintermelés következtében a β-sejtek 

végül kimerülnek[167]. A csökkent fizikai aktivitást és zárt térben tartást is a betegség kockázati 

tényezőjének tartják[168, 169]. Gyógyszerek közül a glükokortikoidok és a progesztagének 

adása inzulinrezisztenciát okozhat és hajlamosíthatja a macskákat a cukorbetegség 

kialakulására[170]. A β-sejtek működési zavarát valószínűleg számos tényező okozhatja, 

többek között az amiloid lerakódás a hasnyálmirigy szigeteiben, glükóz-toxicitás és esetleg a 

reaktív oxigén gyökök és/vagy gyulladásos citokinek okozta károsodás[142]. A hasnyálmirigy 
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amiloidózisa során a Langerhans-szigeteken belül extracelluláris amiloid rakódik le, amely 

kórszövettani vizsgálat során gyakran látható a betegségben szenvedő macskák esetében[171]. 

In vitro kutatások azt sugallják, hogy a betegség kialakulása során az amiloiddal összefüggő β-

sejt pusztulást a toxikus amilin oligomerek okozhatják, amelyek a fehérjék rendellenes 

képződése következtében alakulnak ki[172]. A szigetekben történő amiloid lerakódás 

hozzájárulhat a szigetek károsodásához, azonban nem feltétlenül lehet a betegség elsődleges 

oka[171]. A reaktív oxigén vegyületek is szerepet játszhatnak a β-sejtek károsodásában, mivel 

az inzulinszekréció megváltozásához vezetnek, valamint a már meglévő cukorbetegségben 

szenvedő egyedek további β-sejt pusztulását segíthetik elő[173]. A hiperszomatotrofizmus és a 

hiperadrenokorticizmus következményesen cukorbetegség kialakulásával járhat, illetve 

krónikus hasnyálmirigy-gyulladás eredményeként is kialakulhat a betegség, azáltal, hogy az 

egész exokrin hasnyálmirigyben kiterjedt gyulladásos károsodást és fibrózist okozhat, amely 

mellesleg az endokrin hasnyálmirigy pusztulását is vonhatja maga után[161]. 

A cukorbetegség klasszikus klinikai tünetei a poliúria és a polidipszia, letargia, fogyás és 

polifágia, ritkábban gyengeség, plantigrád állás, letargia és anorexia is előfordulhat[142]. 

Emellett csökkent izomtömeg és következetes fogyás, valamint májmegnagyobbodás is 

megfigyelhető lehet[145]. 

2.5.2. Diagnózis és kezelés 

A cukorbetegség diagnózisa általában tartós hiperglikémia és glükozúria dokumentálásával 

történik, következetes klinikai tünetekkel. Célszerű vizeletvizsgálatot végezni a glükóz 

kimutatására és a relatív sűrűség meghatározására. A szérum fruktózamin szintjének mérésére 

is szükség lehet a diagnózis felállításához. Az egyidejűleg fennálló betegségek, köztük a 

hasnyálmirigy-gyulladás nagyobb gyakorisága miatt hasi ultrahangvizsgálat és/vagy a szérum 

hasnyálmirigy lipáz immunreaktivitás meghatározása hasznos lehet[142, 145, 174].  

A betegség inzulinnal és étrend-módosítással kezelhető[174]. A sikeres kezelést a klinikai 

tünetek minimalizálása vagy megszűnése, az olyan szövődmények elkerülése, mint a 

diabéteszes ketoacidózis és a hipoglikémia jelzi[175]. 

2.5.3. A cukorbetegség és a magas vérnyomás kapcsolata  

Cukorbetegségben szenvedő macskák magas vérnyomásáról kevesebb szakirodalmi adat áll 

rendelkezésre. A betegség során fellépő magas vérnyomás kórfejlődése többtényezős és nem 

teljesen tisztázott. A diabéteszes nefropátia, az elhízás, az artéria falának merevsége, a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szimpatikus idegrendszer nem megfelelő aktivációja, a 
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mitokondriális diszfunkció és az oxidatív stressz, amely az artériás merevséget súlyosbító 

intracelluláris reaktív oxigénvegyületek felhalmozódásához vezethet, valamint a 

proinflammatorikus citokinek mind szerepet játszhatnak humán betegeknél[176]. A 

cukorbetegségben szenvedő macskák magas vérnyomásának előfordulását torzíthatja 

egyidejűleg fennálló betegség, mint például a krónikus vesebetegség és pajzsmirigy-

túlműködés jelenléte[177]. 

Egy tanulmányban 14 cukorbeteg és 19 egészséges macskát vizsgáltak. A szisztolés magas 

vérnyomást >180 Hgmm-es határértékkel határozták meg, így a vizsgált macskák egyikénél 

sem dokumentáltak magas vérnyomást ebben a vizsgálatban, azonban az átlagos szisztémás 

artériás vérnyomás 161±17 Hgmm és a medián 167 Hgmm volt [178]. Egy másik vizsgálatban 

66 cukorbetegségben szenvedő macskát, illetve 35 nem cukorbeteg, azonban más betegségben 

szenvedő macskát és 11 egészséges macskát vizsgáltak. A szisztolés magas vérnyomást ⩾160 

Hgmm-es szisztémás artériás vérnyomás értékben határozták meg, így ennek a küszöbértéknek 

köszönhetően a cukorbeteg macskák 15%-nál regisztráltak magas vérnyomást[179].  

Egy tanulmányban 17 cukorbeteg és szisztolés magas vérnyomással rendelkező macskák 

társbetegségeit és kezelésük sikerességét vizsgálták. A vizsgált macskák 76%-nál találtak 

legalább egy egyidejűleg fennálló betegséget, ami 71%-ban krónikus vesebetegség volt (főleg 

IRIS 2 és 3-as stádium), 23%-ban pajzsmirigy-túlműködést, egy macskánál pedig 

mellékvesekéreg rendellenességet állapítottak meg. Az eredmények azt mutatják, hogy a 

krónikus vesebetegség és a pajzsmirigy-túlműködés is gyakori társbetegség cukorbetegség és 

magas vérnyomás együttes fennállása esetén. 16 macskánál végeztek ultrahangvizsgálatot is, 

69%-ban figyeltek meg együttesen fennálló pajzsmirigy megnagyobbodást, krónikus 

hasnyálmirigy-gyulladást vagy noduláris pajzsmirigy hiperpláziát, illetve az esetek 62%-ban 

májmegnagyobbodás is azonosítható volt[177]. Egy 282 magas vérnyomásban szenvedő 

macskát vizsgáló tanulmányban a macskák csupán 2%-nál dokumentáltak cukorbetegséget és 

szintén a krónikus vesebetegség és a pajzsmirigy-túlműködés volt a leggyakoribb egyidejű 

rendellenesség, ezért lehetséges, hogy macskák esetében a krónikus vesebetegség és a 

pajzsmirigy-túlműködés nagyobb mértékben járul hozzá a magas vérnyomás kialakulásához, 

mint a cukorbetegség önmagában [3]. 

2.6. Phaeochromocytóma 

A mellékvese daganatai közé tartozó phaeochromocytóma egy katekolamin termelő 

neuroendokrin tumor, amely a mellékvesevelő kromaffin sejtjeiből indul ki[180]. A 

phaeochromocytómák gyakran rosszindulatúak, a medián túlélési idő 20 hét körülire 
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tehető[181]. A daganat előfordulási gyakorisága macskáknál ritka, kevés esetben került 

leírásra[181–188]. 

Az említett esetekben a macskák életkora változó volt, de leginkább közép- és idősebb korú 

állatokban figyelték meg az elváltozást. Ivartalanított nőstényeknél valamivel gyakrabban 

került leírásra a betegség. A fajták közül az európai rövidszőrű macskák esetében figyelték meg 

a daganatot a leggyakrabban[181–188]. 

2.6.1. Kórfejlődés 

A mellékvesevelőben termelődő hormonok, más néven katekolaminok, közé tartozik az 

epinefrin (adrenalin), a norepinefrin (noradrenalin) és a dopamin. Az epinefrint és a 

norepinefrint a mellékvesevelő kromaffin sejtjei termelik, illetve a norepinefrint a szimpatikus 

idegvégződések is szintetizálhatják. A táplálékkal felvett tirozint a tirozin-hidroxiláz enzim L-

dihidroxi-fenilalaninná (L-DOPA) alakítja át, ami dekarboxilezéssel dopaminná alakul, majd a 

kromaffin sejtekben a dopamin béta-hidroxiláz enzim hatására norepinefrinné alakul. A 

norepinefrin ezután metilációval epinefrinné alakul tovább[189]. Egészséges mellékvese 

sejtekben a citoplazmatikus norepinefrin emelkedett szintje a  tirozin-hidroxiláz enzim negatív 

visszacsatolásán keresztül képes elnyomni saját termelődését, ez a mechanizmus sérülhet 

phaeochromocytómás betegeknél[190].  

A klinikai tünetek a túlzott mennyiségű katekolamin szekréciónak köszönhetőek. A tünetek 

számos esetben enyhék lehetnek, nem patognomisztikusak[188]. Mivel a katekolamin 

szekréció epizódikusan jelentkezik, ezért a következményes tünetek, mint például a magas 

vérnyomás is csak rohamokban jelentkezhet[190]. A leírt esetekben a tünetek poliúria, 

polidipszia, hányás, letargia, gyengeség, agresszió, fogyás, izgatottság, tachypnoe és epizódikus 

nyitott szájjal légzés, szívzörej és különböző szemtünetek (vakság, elülső szemcsarnok hiféma, 

retinaleválás, ödéma, vérzés, következetlen fenyegetési reflex) fordultak elő. Nem minden 

tanulmányban végeztek vérnyomásmérést, azonban amelyikben igen, ott a vérnyomás magas 

volt. A vér vizsgálatával emelkedett vér karbamid-, nitrogén- és szérum kreatininszintet, 

hipokalémát, hipertrigliceridémiát, hiperkapniát, emelkedett kreatinin-kináz, laktát-

dehidrogenáz, alanin-aminotranszferáz enzim szinteket, vizelet vizsgálattal hiposztenúriát, 

illetve emelkedett normetanefrin és metanefrin szintet figyeltek meg, amelyek közül az utóbbi 

kettő a noradrenalin, valamint az adrenalin lebontási termékei[181–188] . 
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2.6.2. Patológiai elváltozás 

Egy esettanulmányban az egyik mellékvesében adrenokortikális adenómát, a másikban pedig 

phaeochromocytómát állapítottak meg szövettani vizsgálattal. A phaeochromocytóma a 

következő szövettani képet mutatta: a minta poligonális sejtek csoportjából és trabekuláiból 

állt, amelyeket finom fibrovaszkuláris stróma választott el egymástól. A daganatos sejtek 

közepes mennyiségű szemcsés vagy vakuolizált bazofil citoplazmát és változóan elkülöníthető 

sejthatárokat mutattak. A sejtmagok oválisak vagy hosszúkásak, gyakran hiperkromatikusak 

voltak, központi magvacskával. Mérsékelt anizocitózis és anizokariózis volt megfigyelhető, de 

mitózis nem volt azonosítható.  A daganatos sejtek pozitívnak bizonyultak leuenkefalin, CGA, 

SYN és PGP 9.5 elleni antitestekkel szemben, azonban pan-cytokeratin és az ATCH elleni 

antitestekkel szemben negatívak voltak[185].  

2.6.3. Diagnózis és kezelés 

Humán betegeknél a plazma metanefrin és normetanefrin szintjének mérését tekintik a 

legalkalmasabb tesztnek a phaeochromocytóma kimutatására[191–194]. A mérést nagy 

teljesítményű folyadékkromatográfiával végzik leggyakrabban. Egy tanulmány a plazma 

szabad metanefrin és normetanefrin szintjét vizsgálta egészséges, nem mellékvese betegségben 

szenvedő és feltételezetten phaeochromocytómás macskák esetében. A plazma normetanefrin 

szintjének szignifikáns emelkedése volt kimutatható a nem mellékvese betegségben szenvedő 

macskáknál, szemben az egészséges macskákéval. Emellett a phaeochromocytóma gyanús 

macskáknál szignifikánsan magasabb volt, a további két csoporthoz képest. Azonban a plazma 

metanefrin szintje nem különbözött szignifikánsan egyik csoportban sem, bár tendenciaszerűen 

emelkedett szintet mértek a potenciálisan phaeochromocytómás macskákban szemben a másik 

két csoporttal, illetve tendenciaszerűen emelkedett a szintje a nem mellékvese betegségben 

szenvedő macskáknál szemben az egészségesekkel[188]. Azonban nem állnak rendelkezésre 

kidolgozott hatértékek a normetanefrin szintjére macskák esetében[188]. A daganat 

kimutatására állatoknál röntgen, ultrahang, komputertomográfia vagy mágneses rezonancia 

képalkotás alkalmazható. A hasi ultrahangvizsgálat a stádium meghatározás részeként ajánlott 

a phaeochromocytóma-gyanús macskáknál, de nem eléggé érzékeny és specifikus[185, 187, 

188]. A diagnózist erősítheti a vérnyomásmérés, mivel a mellékvese daganattal rendelkező 

macskák >70%-nál magas vérnyomás fordul elő[186]. 

A megfelelő kezelés kiválasztását befolyásolja a távoli metasztázis jelenléte, a szomszédos 

szövetekbe történő betörés eshetősége. Reszekálható tumor esetén a mellékvese eltávolítása a 

választandó kezelés[195]. Egy vizsgálatban 14-ből 13 kutyánál, amelyeknél a hátulsó üres 
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vénába történő daganatos érbetörést észleltek, phaeochromocytómát diagnosztizáltak[196]. 

Ezzel szemben a macskáknál általában a tumoros trombusok előfordulása alacsonyabb lehet, 

ami valószínűleg a phaeochromocytómák alacsonyabb előfordulási gyakoriságának köszönhető 

[186]. 

2.6.4. A phaeochromocytóma és a magas vérnyomás kapcsolata 

A phaeochromocytómák katekolamin termelése az egyik fő oka a magas vérnyomás 

kialakításának ennél a daganatos megbetegedésnél. A katekolaminok adaptív és maladaptív 

stressz hormonok, amelyek a „harcolj vagy menekülj” (fight or flight) mechanizmuson 

keresztül aktiválnak viselkedési és élettani folyamatokat a stressz leküzdése érdekében[197]. A 

katekolaminok adrenerg receptorokhoz kötődve fejtik ki hatásukat, amely receptoroknak 3 

farmakológiai típusát különböztetjük meg: α1, α2 és β, valamint ezeknek további szubtípusaik 

vannak, strukturális és funkcionális különbségeik alapján[198]. Az α1-receptorok közvetítik 

főleg a stresszre adott kardiovaszkuláris szimpatikus választ, különösen az érszűkületet és a 

szív átépülését[199, 200]. Az adrenalin és a noradrenalin hatására emelkedik a pulzusszám és a 

szívizom összehúzódásának ereje[197]. A katekolaminok renin felszabadulást stimuláló hatását 

is megfigyelték[201], így feltételezik a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer aktiválódását is 

a phaeochromocytómákkal összefüggésben[202]. 

2.7. Szervi elváltozások magas vérnyomás hatására 

2.7.1. Szem 

A tartósan magas szisztémás vérnyomás által okozott károkat a szemben, szívben, vesékben és 

az agyban figyelhetjük meg, ezen szervrendszerek károsodását célszervkárosodásnak 

nevezzük. A célszervkárosodás kockázata a szisztémás vérnyomás emelkedésével nő, 180 

Hgmm feletti szisztolés nyomás súlyos károsodás kockázatával jár[2, 203]. A szemeket érintő 

célszervkárosodás jeleinek felismerése rendkívül fontos, mivel a magas vérnyomással 

rendelkező macskák 68-83%-nak az elsődleges panasza a hirtelen fellépő vakság[2, 20]. A 

szemészeti elváltozások előfordulási gyakorisága egyes dokumentációk szerint megközelítheti 

akár a 100%-ot [2, 7, 20, 204, 205], mégis az elváltozások általában akkor kerülnek 

diagnosztizálásra, amikor a teljes retinaleválás következtében akut látásvesztés lép fel, így a 

mai napig a szisztémás magas vérnyomásban szenvedő macskák szemfenéki 

rendellenességeinek valós előfordulási gyakorisága nem tisztázott pontosan. Bár számos 

tanulmány taglalja a magas vérnyomás szemre kifejtett hatását, kevés információ áll 



29 
 

rendelkezésre a rendellenességek jellemzéséről és a vérnyomáscsökkentő terápia utáni 

kimenetelükről[206].  

2.7.1.1. Macskák szemének felépítése és vérellátása 

A szisztémás magas vérnyomás és annak következményei a szem különböző részeit érintheti 

[207]. A retina, az érhártya és a látóidegfő külön vérellátással rendelkezik és mind érzékeny a 

magas vérnyomás hatásaira[207, 208].  

A macskák retinája fordított, vagyis a fényérzékelő sejtek a legkülső (legmélyebb) felületen 

helyezkednek el, közvetlenül a retinális pigment epitélium szomszédságában[209, 210]. A fény 

áthalad a retina összes neuroszenzoros rétegén mielőtt elérné a fényérzékelő sejteket. A 

fényérzékelő sejtek magas anyagcsere- és táplálékigényét a szomszédos érhártya keringésből 

diffúzióval fedezik, mivel a retina külső rétegében kevés vérér található[210]. A retina belső 

rétegének vérellátásában a retinális keringés vesz részt[207], amelyben a véráramlás sebessége 

viszonylag alacsony az érhártya vérereiben tapasztalt keringéshez képest[211]. 

A retina és a látóidegfő érhálózata önszabályozó, így az általuk ellátott szövetek számára 

biztosított a folyamatos véráramlás, még a perfúziós nyomás változásának ellenére is[208]. 

Mivel az érhártya kapillárisai nem az általuk ellátott szövetekben találhatóak, így önszabályozó 

képességgel nem rendelkeznek a perfúziós nyomás változására[210]. A vér-retina gát 

károsodása is jelentősen hozzájárul a patológiás elváltozások kialakulásához[208]. A vér-retina 

gát két összetevőből áll: a pigment epitélium sejtek, amelyek közötti szoros kapcsolat (tight 

junction) szabályozza a folyadékok mozgását az érhártya és a retina között, a másik része pedig 

a nem fenesztrált, retinális vérerek endotéliuma, amely a molekulák mozgását szabályozza a 

vérből a retinába[207, 208]. Az érhártya kapillárisok fenesztrált endotéliuma lehetővé teszi a 

fehérjék és folyadék áramlását az érhártya intersticiális terébe[207, 208]. 

2.7.1.2.  A magas vérnyomás szemészeti következményei 

A szemfenéki elváltozásokat és kórfolyamatokat három kategóriába sorolják: hipertenzív 

retinopathia, hipertenzív coroidopathia és hipertenzív optikai neuropathia[208, 212]. Egy 

tanulmányban pozitív korrelációt mutattak ki a vérnyomás értékek és a fundus léziók 

súlyossága között [206]. 

A szemészeti elváltozások a retinális erek szűkülete következtében alakulhatnak ki, amely 

valószínűleg az önszabályozás következménye. Ez fokális szűkületként (gyöngyszerű 

elváltozásként) jelentkezhet, tartós fennállása esetén a simaizomréteg átalakulása, ischaemiás 

károsodása és az endotélium degenerációja figyelhető meg[213]. Tartósan fennálló magas 

vérnyomás következtében az erek falában arterioszklerotikus elváltozások alakulhatnak ki 
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[214, 215]. Az önszabályozó mechanizmusok, valamint a vér-retina gát károsodása, 

következményesen sejtek és plazma szivárgásához vezethet, amely retinális ödéma, vérzés és 

retinaleválás formájában nyilvánulhat meg[214, 215]. Az érfalak fokális megrepedése és 

szétesése szintén plazma- és vérszivárgáshoz vezethet, ami fokális retinaödémát és intraretinális 

vérzést okozhat. A retinális erek korai elváltozásai, amelyek a szöveti perfúzió fenntartása 

érdekében végbemenő vazokonstrikció következtében alakulnak ki, általában nehezen 

ismerhetők fel[208, 216, 217]. A retinális erek fala a ráeső megnövekedett nyomás és az érfal 

elhalása következtében egyre jobban károsodik, így további elváltozások, mint értágulat, 

aneurizmás tágulatok, vérzések és az erek kanyargóssá válása figyelhetők meg[208, 212, 216, 

217]. A betegség későbbi stádiumaiban kiterjedtebb retinaödéma, bullózus intraretinális 

folyadékfelhalmozódás és nagyobb intra- és preretinális vérzések fordulhatnak elő[213]. A 

retinaleválás valószínűleg az érhártya érrendszeréből származó plazma kiáramlásának 

közvetlen következménye, amihez a pigment epitélium ischaemiás károsodása is hozzájárul. A 

látóideg ischaemiás károsodása papillödémához vezet, végül a látóideg sorvadásához. A 

látóideg és az érhártya szövetébe áramló plazma okozta patológiás elváltozások a retinális erek 

elváltozásaival párhuzamosan jelentkezhetnek[212, 213].  

Az állatorvosi vizsgálat során a szemészeti elváltozások általában már súlyos, előrehaladott 

állapotban vannak, mivel a látás romlását gyakran nem veszik időben észre[20]. Azonban a 

szubklinikai léziók jobban reagálnak a vérnyomáscsökkentő terápiára, így a látásvesztés előtt 

történő felismerésük ideális lenne[7, 20, 215]. Előrehaladott esetekben vakság, bilaterális 

midriázis, hiféma vagy üvegtest vérzések detektálhatók[20, 218, 219].  

2.7.1.3. Diagnózis 

A diagnózis felállítása a jellegzetes szemészeti elváltozások megfigyelésén és emelkedett 

vérnyomásértékeken alapszik[215]. Néhány elváltozás, mint a vérzés, speciális műszerek 

nélkül is könnyen detektálhatóak, azonban a legtöbb esetben a fundus vizsgálata szükséges[212, 

220]. A fundus vizsgálatát ophtalmoszkóppal végzik[213, 220]. Fejlettebb képalkotó eljárások, 

mint a fundus angiográfia, pásztázó lézer ophtalmoszkópia, optikai koherencia tomográfia 

segíthetnek a nehezen detektálható elváltozások esetében[221]. A legtöbb hipertenzív 

szemelváltozással rendelkező macska szisztolés vérnyomása 160 Hgmm vagy afeletti[19, 20, 

205, 218]. Mivel a másodlagos magas vérnyomás gyakran jelentkezik, a hipertenzív szemészeti 

elváltozásokkal rendelkező macskákat alapbetegségek jelenlétére is vizsgálni szükséges. A 

krónikus vesebetegség gyakran fordul elő a  hipertenzív szemészeti elváltozások hátterében [20, 

218]. A pajzsmirigy-túlműködés is gyakori betegség, azonban a hipertenzív szemészeti 
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elváltozások hátterében ritkábban azonosítják, hacsak nincs egyidejűleg jelen krónikus 

vesebetegség is[20]. Hipertenzív szemészeti elváltozások megfigyelhetők lehetnek még 

cukorbetegségben szenvedő macskák esetében is, akár egyidejű krónikus vesebetegség 

jelenléte nélkül is[20], valamint  primer hiperaldoszteronizmus is szerepet játszhat a szemészeti 

elváltozások hátterében[186, 222]. 

2.7.2. Szív  

A szisztémás artériás magas vérnyomás gyakori kardiovaszkuláris rendellenesség, különösen 

idősebb állatoknál. Humán betegeknél a szisztémás artériás magas vérnyomással 

összefüggésben a bal kamrában a következő elváltozásokat figyelték meg: koncentrikus 

remodelling, koncentrikus és excentrikus hipetrófia, azonban egyes esetekben nem figyeltek 

meg elváltozást a szívizomzatban[223, 224].  

2.7.2.1. Patológiai elváltozások 

A magas vérnyomás okozta szív- és érrendszeri elváltozások a bal kamrát érő fokozott 

utóterhelés hatására jönnek létre, amely a fokozatosan növekvő artériás nyomás és teljes 

perifériás ellenállás következtében alakul ki[225]. A megnövekedett nyomás a Laplace-törvény 

szerint megnövekedett terhelést gyakorol egy vékony falú kamrára vagy csőre a falfeszültség 

növekedésével. A feszültség növekedése a fal húzófeszültségének növekedését eredményezi. A 

fal szakítófeszültségének normalizálása a falvastagság növelésével és/vagy a kamra/lumen 

átmérőjének csökkentésével érhető el. A szív szerkezetét a nyomás és a térfogati terhelés 

befolyásolja. Magas vérnyomás során a bal kamra szerkezetének változásai a megnövekedett 

nyomásterhelésre válaszul következnek be és a szív szívizom falfeszültségének normalizálására 

tett kísérletét mutatja. A megnövekedett nyomásterhelést elsősorban a megnövekedett ellenállás 

okozza, bár a csökkent compliance és a visszavert nyomáshullámok esetleg megváltozott 

nagysága és időzítése is hozzájárul. A bal kamra szerkezeti változása lehet hipertrófia (bal 

kamra tömegének növekedése) vagy remodelling (normális bal kamra tömeg mellett 

abnormális relatív falvastagság). A szívhez hasonló elváltozások alakulnak ki az érrendszerben, 

hiszen mindkét szervrendszerben az elsődleges cél a falfeszülés normalizálása. A kis artériák és 

arteriolák lumen átmérőjének szűkülésével járó intimális remodelling és a média hipertrófiás 

remodellingje következhet be[226, 227]. Az érelmeszesedés (arterioszklerózis) ezen változások 

morfológiai leírása, köztük a mediális simaizom degenerációja vakuolizációval és/vagy 

megnövekedett mennyiségű citoplazmával, hipertrófia és hiperplázia. Az áramlás az artériákra 

a véráramlás következtében érfalon fellépő súrlódási erő révén hat, amelyet az endoteliális 

sejtek érzékelnek és válaszul számos vazoaktív faktort szabadítanak fel, amelyek befolyásolják 
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az artériás tónust és a tágulást. A nagy, rugalmas artériák átmérője és falvastagsága nő a magas 

vérnyomás hatására, amely valószínűleg passzív folyamat, mivel a nyomás növekedés tágítja 

az érrendszert, miközben a média vastagodása normalizálja a ráháruló stresszt. A kisebb, 

izmosabb nagy artériák átmérője nem változik, azonban az intima-média vastagság növekszik, 

így a fal:lumen arány is nő. Emellett nő az artériák merevsége is, a növekvő tágulási nyomás 

következtében[228]. A szimpatikus túlműködés, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

aktivációja, az inzulinrezisztencia, szövetekkel kapcsolatos tényezők, mint az endotelinek, 

genetikai és faji hajlam, valamint a táplálékkal bevitt só mennyisége is szerepet játszhatnak a 

bal kamra hipertófia kialakulásában és progressziójában magas vérnyomással rendelkező 

embereknél[229]. Másodlagosan a bal kamra hipertrófia következtében diasztolés diszfunkció 

alakulhat ki[229]. A felszálló aorta kiszélesedését is dokumentálták magas vérnyomásban 

szenvedő macskáknál, de a standard M-módú mérések általában normálisnak bizonyultak[230]. 

Egy 75 macskát vizsgáló tanulmányban 67 macskánál mérték az aorta méreteit, amelyek közül 

négynél (6,0%) dokumentáltak megnövekedett aorta átmérőt, öt macskánál az aorta átmérője 

csökkent, ami a dehidrációt vagy a csökkent szívteljesítmény más okát (pl. 

szívizomelégtelenség) tükrözhette[231]. 

Egy 188 macskát vizsgáló tanulmányban 58 magas vérnyomással rendelkező macska vett részt. 

A magas vérnyomással rendelkező macskák leggyakoribb tünetei szemészeti elváltozások 

voltak (48%) és ezeknél az egyedeknél szignifikánsan magasabb szisztolés vérnyomás értéket 

mértek, illetve súlyosabb bal kamra hipertrófiát figyeltek meg, mint a többi magas 

vérnyomásban szenvedő macska esetében. Ezek az eredmények arra utalhatnak, hogy ha szem 

elváltozások is jelentkeznek, a vérnyomás emelkedés és a szív átépülése súlyosabb lehet[232]. 

2.7.2.2. Fizikális vizsgálat és diagnózis 

A fizikális vizsgálat során a magas vérnyomással rendelkező macskák szív- és érrendszeri 

károsodása leggyakrabban szisztolés szívzörej formájában jelentkezik, amely előfordulási 

gyakorisága 42-74% is lehet az érintett macskák körében[2, 232, 233]. Ritkábban, 13-16%-ban, 

galopp ritmus fordulhat elő, akár szisztolés szívzörej mellett[2, 232]. Azonban idősebb 

macskáknál (10 év felett) időnként előfordulhat galopp ritmus az öregedéssel és a kamrafal 

korral járó merevedésével összefüggésben, anélkül, hogy kifejezett szív-és érrendszeri betegség 

vagy magas vérnyomás lenne jelen[234]. A szív szerkezetében létrejött elváltozások mellkas 

röntgennel, echokardiográfiával és elektrokardiogrammal mutathatók ki[9]. 
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2.7.3. Agy 

A szem és a szív mellett az agy is célszerve lehet a tartósan magas vérnyomás okozta 

károsodásoknak, azonban az úgy nevezett hipertenzív encephalopathia ritkábban kerül 

megállapításra, mint a hipertenzív retinopathia [2, 20, 235]. Számos szisztémás betegség járhat 

neurológiai következményekkel macskáknál, azonban a neurológiai tüneteket hiányosságokat 

elnyomhatják a betegség egyéb jelei. Ilyen szisztémás betegség lehet például a magas 

vérnyomás, macskák fertőző hashártyagyulladása, toxoplazmózis vagy a hepatikus 

encephalopathia[236]. 

A hipertenzív encephalopathia macskákban egy akut idegrendszeri szindróma, amelyet hirtelen 

és tartósan emelkedett szisztémás vérnyomás okoz[2, 237–239]. A betegség nagyobb 

valószínűséggel fordulhat elő olyan macskáknál, amelyeknél a vérnyomás hirtelen emelkedése 

és/vagy 180 Hgmm-t meghaladó vérnyomás áll fenn[240].  

2.7.3.1. Kórélettani háttér és az okozott elváltozások 

A hipertenzív encephalopathia hátterében álló kórfolyamatok patofiziológiája nem teljesen 

tisztázottak, úgy gondolják vazogén ödéma kialakulásával jár, amely túlnyomórészt a fehér 

állományt érintheti[241, 242], ami a gliasejtek, arteriolák és kapillárisok mátrixában lévő 

mielinizált rostok viszonylag laza összetételével függhet össze[237, 238]. Az akut magas 

vérnyomás az agyi keringés autoregulációs képességét meghaladva hiperperfúzióhoz, a vér-agy 

gát összeomlásához és agyödémához vezet[241, 243]. A kompenzációs agyi arterioláris 

vazodilatáció súlyosbítja az ödémát[244]. Krónikus magas vérnyomás esetén az endotélium 

károsodása és inflammatorikus citokinek felszabadulása tovább fokozhatja a permeábilitást és 

az ödémát[244]. Kutyákkal és az emberekkel ellentétben, a lakunáris infarktus és az 

intracerebrális vérzés macskáknál nem mindig fordul elő, és a leggyakrabban megfigyelt 

kórszövettani elváltozások közé tartozik az arteriolák hialinózisa, valamint arterioszklerózis 

[239]. Ez a különbség feltehetően az agy eltérő érellátásának köszönhető, mivel macskáknál az 

arteria maxillaris látja el (miután elágazott az arteria carotis externa-ból), míg kutyáknál az 

agyi perfúziót az arteria basilaris és az arteria carotis interna biztosítják[239, 245]. 

Kísérletesen kiváltott akut magas vérnyomással rendelkező macskáknál a kisagy vermisének 

kúpszerű előemelkedését, a kisagy foramen magnumba történő herniációját, a kollikulusok 

rosztrális elmozdulását, a cerebrális girusok kiszélesedését és laposodását figyelték meg, 

amelyek mind a megnövekedett intrakraniális nyomásra utalhatnak[237]. Az ödéma 

makroszkóposan látható következménye a fehérállomány sápadtsága, mikroszkóposan az 

axonok és a mielinhüvelyek közötti távolság növekedése és a perivaszkuláris tér tágulása[237]. 



34 
 

Krónikusan fennálló magas vérnyomás esetén az agyi erek krónikus szűkülete következtében a 

simaizomzat hiperpláziája és hipertrófiája alakulhat ki, amelyek fibrotikus elváltozásokhoz és 

következményes degenerációhoz, repedésekhez, úgy nevezett mikrovérzések kialakulásához 

vezethetnek[20]. Egy tanulmányban a magas vérnyomás okozta központi idegrendszeri 

károsodás leggyakoribb neuroanatómiai helye az előagy volt, amelyhez köthető klinikai tünetek 

többek között görcsrohamok, megváltozott viselkedés, (feltételezett) cerebrális ataxia, parézis 

és pleurototónus volt. Emellett gyakori volt az agytörzs érintettsége, amely vesztibuláris 

tünetekben, mint vesztibuláris ataxia, parézis és stupor formájában jelentkezett. Továbbá a 

gerincvelő érintettsége is feltételezhető volt, mivel két macska csak bénulást mutatott, anélkül, 

hogy az előagy vagy az agytörzs sérülésére utaló jeleket észleltek volna[235]. Spontán 

hipertenzív encephalopathiában szenvedő macskáknál a neurológiai tünetek a 

prosencephalonra és/vagy a posterior fossára (agytörzs és kisagy) lokalizálódtak. Az agyidegi 

hiányosságokkal prezentált macskák tünetei hiányzó fenyegetési válasz, hiányzó pupilláris 

fényreflex, anizokória és vakság voltak. A leggyakrabban talált agyi elváltozás az agyödéma 

volt, amely a szürke- és a fehér állomány közötti határvonal elvesztésével járt. Megfigyelhető 

volt a kisagy caudális elmozdulása és herniációja is, változó mértékben szimmetrikus nyomás 

alatt tartva a mesencephalont, különösen a rosztrális kollikulusok és a medulla területét. Fokális 

kisagyi vérzést is tapasztaltak a vermis caudális, jobbra irányuló elmozdulásával, illetve a 

caudális medulla fokális vérzése is megfigyelhető volt. Szövettanilag minden macskánál 

bilaterális szimmetrikus, regionális vagy diffúz kiterjedésű ödémát figyeltek meg a 

fehérállományban, különös tekintettel az agy frontális és/vagy parietális lebenyének corona 

radiata régiójában. A lágyagyburok arterioláiban bekövetkező vaszkuláris elváltozásokat is 

több esetben azonosították, leggyakrabban multifokális arterioláris hialinózis volt látható, 

amelyet a fal megvastagodása és hialin anyag lerakodása jellemez. Emellett enyhe 

leptomeningeális perivaszkuláris gyulladásos sejtes infiltrációt is leírtak a limfociták, 

hisztiociták, és plazmasejtek dominanciájával, kis számú és kevesebb neutrofil granulocita 

jelenlétével[239]. 

Az ödémával összefüggő demielinizáció nem csak macskáknál figyelhető meg, mivel 

embereknél a hipertenzív encephalopathia során szintén megfigyelhető, azonban a pontos 

kórfejlődés nem tisztázott teljesen[239, 246, 247]. Az idős macskákban a magas vérnyomás 

hátterében gyakran áll krónikus vesebetegség, vagy pajzsmirigy-túlműködés, mind a két 

betegség esetében kialakulhatnak következményesen idegrendszeri tünetek[239]. 
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2.7.3.2. Klinikai tünetek 

Leggyakrabban görcsrohamok, mentális változások (letargia, kábultság, kóma), vesztibuláris 

diszfunkció (fejoldaltartás, vesztibuláris ataxia, abnormális nisztagmus) és ritkábban 

viselkedésbeli változások (diszorientáció, polifágia, abnormális vokalizáció, fotofóbia, gyakori 

pislogás, fejpréselés), remegés, hirtelen összeesés, nyaki ventroflexió, (átmeneti) kisagyi ataxia, 

parézis és akut vakság figyelhetőek meg[2, 13, 20, 237, 245, 248, 249]. Ezek mellett szisztémás 

magas vérnyomással összefüggésbe hozható reverzibilis arcidegbénulást is megfigyeltek[250].  

2.7.3.3. Diagnózis és kezelés 

A hipertenzív encephalopathia diagnózisa magas vérnyomásértékek és egyidejű neurológiai 

tünetek dokumentálásán alapszik[236]. Az agyi érbetegségek diagnosztizálásának gold 

standard módszerének a mágneses rezonancia vizsgálatot (MRI) tekintik[235, 238]. Az MRI a 

magas vérnyomás okozta károsodás felderítése mellett segít kizárni olyan betegségeket, 

amelyek hasonló neurológiai tüneteket okozhatnak[236]. Egy tanulmányban azonban a 

macskák csupán 10%-nál használták az MRI-t a diagnózis megerősítésére, amely valószínűleg 

azért lehet, mert az MRI-hez szükséges bódítás kockázatos lehet az idősebb macskák esetében, 

illetve, mert a normál MRI eredmény nem zárja ki az enyhébb, magas vérnyomás okozta 

elváltozások jelenlétét[235]. Továbbá, az egyidejű szemészeti rendellenességek 

diagnosztizálása segítheti megerősíteni a magas vérnyomás okozta agyi célszervkárosodás 

diagnózisának gyanúját, mivel egy vizsgálatban 30-ból 28 (93%) macskánál figyeltek meg 

szemészeti elváltozásokat is[235]. 

A hipertenzív encephalopathiára utaló tüneteket mutató állatok esetében azonnali 

beavatkozásra van szükség. A macskák magas vérnyomásának kezelésére az amlodipin-bezilát 

a legalkalmasabb. Súlyos hipertenzív encephalopathia esetén parenterális vérnyomáscsökkentő 

gyógyszerek előnyösebbek lehetnek. Súlyos neurológiai zavarokkal küzdő macskák esetében, 

amelyek nem reagálnak a vérnyomás csökkentésére, indokolt lehet az agyödéma miatt 

megemelkedett koponyaűri nyomás kezelése, amelyet diuretikus mannitollal (gyakran 

furoszemiddel kombinálva) lehet kezelni[236]. Megfelelő vérnyomáscsökkentő kezeléssel a 

neurológiai tünetek 60%-ban megszűnhetnek, 23%-ban pedig javulhatnak[213]. 

2.8.  Esetismertetés 

2022. októberében egy idős (12-15 évesnek becsült), nőstény, európai rövidszőrű házimacska 

érkezett az Állatorvostudományi Egyetem Patológiai Tanszékére diagnosztikai boncolás 
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céljából. A tulajdonos elmondása alapján a macska emésztési zavarokkal küzdött, keveset evett, 

azonban sokat ivott. Az elhullást megelőző napon epilepsziára emlékeztető görcsrohamot 

figyeltek meg az állatnál. Az adatok és a kórelőzmény felvétele után megkezdődött a boncolás, 

annak első lépésében a külső vizsgálat. Az állat közepes fejlettségi és tápláltsági állapotú volt, 

látható nyálkahártyái sápadtak, szájhigiéniája kifejezetten rossz volt. A belső vizsgálat során a 

következő elváltozások kerültek leírásra: sárgásbarna színű, kifejezett lobuláris rajzolatot 

mutató, nehezebben szakítható máj, állományában fokálisan szürkésfehér színű, tömött 

tapintatú gócok. A tüdőlebenyek bővérűek, kissé ödémásak voltak, a hátulsó lebenyek csúcsi 

részén multifokálisan, szürkéssárga színű gócokkal. A szív bal kamrájának a fala enyhén 

megvastagodott, a szívcsúcs közelében fokálisan piszkoszöld elszíneződést mutató területtel. A 

vesék felszíne egyenetlen, színük halványabb, tapintatuk pedig tömöttebb volt. A lágy és 

kemény agyvelőburkokban multifokális-összefolyó és fokálisan kiterjedt vérzések, a jobb 

halántéklebeny területén egy fél centiméter átmérőjű, sárgásbarna színű terület volt látható. Az 

oldalsó agykamrákban szintén megfigyelhető volt vérzés. A boncolás során a tanszéki 

protokollnak megfelelően kórszövettani vizsgálat céljából mintavétel történt a perifériás 

nyirokcsomókból, lépből, májból, gyomorból, hasnyálmirigyből, vékony- és vastagbelekből, 

vesékből és a mellékvesékből, valamint a tüdőlebenyekből, szívizomzatból, nagy- és 

kisagyvelő állományából. A minták 10%-os pufferolt formaldehid-oldatban kerültek fixálásra 

24 órán keresztül szobahőmérsékleten. A fixálást követően a dehidratáció víztelenítő automata 

(EprediaTM ExcelsiorTM AS Tissue Processor), majd ezt követően a paraffinba ágyazás Leica 

HistoCore Arcadia H+C kiágyazóasztal segítségével történt. Ezt követően Leica HistoCore 

Multicut félautomata rotációs mikrotóm segítségével 3-4 µm-es vastagságú metszetek 

készültek, amelyek először hideg majd azt követően melegvízbe kerültek. Melegvízben a 

metszetek a víz felszínén kiterülnek így azokat már fel lehet húzni a tárgylemezre. A 

tárgylemezek melegítőlapon történő szárítását követőan rutin hematoxilyn és eozin (H&E) 

festés következett (Thermo Electron Corporation márkájú Shandon Varistain 24-4 típusú) 

festőautomata segítségével. Az elkészült metszetek vizsgálata Leica DM 300 

fénymikroszkóppal történt. 

A kórszövettani vizsgálat során az alábbi elváltozások kerültek leírásra: a szívizomzatban 

fokálisan szívizomdegeneráció jelei és kötőszövetszaporodás, valamint szövetközi limfocitás 

beszűrődés. A vesékben multifokálisan szövetközi limfocitás beszűrődés, Bowman-tok és 

tubuláris alaphártya megvastagodás, a tubulusok lumenében bazofil szemcsés anyagot 

(calcuria jelét), tubulushám degeneráció és regeneráció jeleit, a vese velőállományában diffúz 

kiterjedésű, szövetközi kötőszövetes sarjadzást, a vesemedencében kisebb számban neutrofil 
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granulocitával és az uroteliális hámrétegen keresztül neutrofil granulocitás exocitózissal kísért 

multifokális-összefolyó jellegű limfocitás beszűrődés volt látható. A mellékvesék zona 

glomerulosájának diffúz kiterjedésű hiperpláziája és hipertrófiája figyelhető meg, valamint az 

agyburkokban multifokális-összefolyó jelleggel vérzés vagy siderocitás beszűrődés, a környező 

arteriolák tunica mediájának elhalása és az adventitiális sejtek hiperpláziája volt megfigyelhető. 

A leírtakon kívül még a következő szervekben voltak elváltozások: máj (periportálisan 

bővérűség, enyhe-mérsékelt fokú kötőszövetsarjadzás és limfocitás, plazmasejtes beszűrődés, 

centrilobulárisan enyhe-mérsékelt fokú kötőszövetes sarjadzás, az állományban multifokálisan 

lipogranulómák és hemosiderin tartalmú Kuppfer sejtek láthatók), vékonybél (a propriában 

enyhe limfocitás, plazmasejtes és eozinofil granulocitás beszűrődés), hasnyálmirigy (fokális 

acináris noduláris hiperplázia). 

A vesében látható kötőszövetes sarjadzással (vesefibrózissal) kísért vese-és vesemedence-, 

valamint szövetközi vesegyulladás gyakran fordul elő idősebb macskák esetében, amely 

kialakulhat felszálló húgyúti fertőzés következtében, azonban előfordulnak olyan esetek is, 

amikor a kórok nem tisztázott. A vesefibrózis önmagában is képes magas szisztémás vérnyomás 

kialakítására, mivel ebben az esetben megnő a perifériás ellenállás. A magas szisztémás 

vérnyomás következtében a bal kamra fala megvastagodhat. Mind a májban diffúzan és a 

szívizomzatban fokálisan megfigyelt kötőszövetes elváltozások, kiemelten az agyburkok 

heveny és idült vérzéses elváltozásai magyarázhatóak lehetnek a szisztémás magas vérnyomás 

eredményeként kialakuló arterioláris falkárosodással, amely vérzésekhez is vezethet. Ebben az 

esetben a mellékvesében megfigyelt elváltozások (zona glomerulosa hiperplázia és 

hipertófiája) állhatnak a magas vérnyomás hátterében, mivel az említett zóna az aldoszteron 

szintézis helyszíne, amely fontos szerepet tölt be a vérnyomás szabályozásában. Amikor ez a 

réteg megvastagszik az az aldoszteron fokozott termelésében nyilvánulhat meg. Esetünkben a 

kórszövettani kép bár jellegzetesnek mondható, azonban ki kell emelni, hogy fizikális, illetve 

laboratóriumi vizsgálatok eredményeinek hiányában nem támaszthatjuk alá kétséget kizáróan 

azt a gyanút, hogy esetleg az állat Conn-szindrómában szenvedett. 

3. Következtetések és összefoglalás 

Macskák magas vérnyomása a vérnyomásmérés elterjedésének köszönhetően egyre 

gyakrabban kerül diagnosztizálásra. A korai diagnózissal és kezeléssel a magas vérnyomás által 

okozott célszervkárosodás megelőzhető vagy visszafordítható. 
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A magas vérnyomás három kategóriába osztható: idiopatikus, másodlagos és szituációs. A 

társbetegségek miatt kialakult másodlagos magas vérnyomás a leggyakrabban diagnosztizált 

forma, aminek hátterében első helyen a krónikus vesebetegség áll, majd a pajzsmirigy- 

túlműködés, primer hiperaldoszteronizmus, cukorbetegség és ritkábban a phaeochromocytóma. 

A magas vérnyomás diagnosztizálását indirekt vérnyomásméréssel végzik az állatorvosi 

gyakorlatban, erre doppler, oszcillometria, nagy felbontású oszcillometria használható. A 

magas vérnyomás kezelése a vérnyomás csökkentésén és az alapbetegség kezelésén alapszik.  

A krónikus vesebetegség a leggyakrabban azonosított betegség a magas vérnyomás hátterében, 

amelyet a vese autoregulációjának felborulásán, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

aktiválódásán, a szimpatikus tónus fokozódásán, endoteliális diszfunkció kialakulásán 

keresztül okoz. Mivel a magas vérnyomás egyik célszerve a vese és a magas vérnyomás 

hátterében leggyakrabban a krónikus vesebetegség áll, a patológiás elváltozásokról nehéz 

megmondani, hogy azok a betegség vagy a magas vérnyomás következtében alakultak-e ki. 

A második leggyakoribb háttérbetegség a pajzsmirigy-túlműködés, amely a pajzsmirigy 

funkcionális adenomatózus hiperpláziája, adenómája vagy karcinóma következtében alakulhat 

ki. A túlzott mennyiségben keringő tiroxin hormon, a RAAS rendszer aktiválódása és a 

katekolaminokra való fokozott érzékenység állhat a magas vérnyomás hátterében. A 

pajzsmirigy-túlműködés kezelésével a vérnyomás csökkenése tapasztalható, azonban az 

eutireoid állapot elérése után is jelentkezhet magas vérnyomás.   

Primer hiperaldoszteronizmus a mellékvesekéreg hiperpláziája vagy daganatos elváltozása 

következtében autonóm aldoszteron szekrécióval jár, amely a RAAS rendszer része. Az 

aldoszteron számos folyamaton keresztül tud a vérnyomás emelkedéséhez vezetni.  

Macskáknál a cukorbetegség 2-es típusa fordul elő, amelyre a hasnyálmirigy β-sejtjeinek 

elégtelensége következtében kialakult inzulinrezisztencia és csökkent inzulinszekréció 

jellemző. A következményes nefropátia, elhízás, artériák falának merevsége, a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szimpatikus idegrendszer nem megfelelő aktivációja, a 

mitokondriális diszfunkció és az oxidatív stressz, amely az artériás merevséget súlyosbító 

intracelluláris reaktív oxigénvegyületek növekedéséhez vezet, valamint a citokinek mind 

szerepet játszhatnak a magas vérnyomás kialakulásában. 

A mellékvesevelő kromaffin sejtjeiből kiinduló daganat, a phaeochromocytóma, ritka betegség 

macskáknál, csupán néhány esetet dokumentáltak. A túlzott katekolamin szekréció által kifejtett 

hatások vezetnek magas vérnyomás kialakulásához. 

A magas vérnyomás által okozott célszervkárosodás a szemet, az agyat, a vesét és a szív- és 

érrendszert érintheti. A szemben hipertenzív retinopathia, coroidopathia és optikai neuropathia 



39 
 

alakulhat ki, amelyek a célszervkárosodás leggyakrabban és legkönnyebben diagnosztizált 

megjelenése. A szívben bal kamrai hipertrófiát dokumentáltak leggyakrabban a magas 

vérnyomással összefüggésben. Az agyat érintő célszervkárosodás, a hipertenzív 

encephalopathia során a fehér állományt érintő vazogén ödéma a legjellemzőbb elváltozás. 

A kezeletlen magas vérnyomás és a súlyos célszervkárosodás fokozott morbiditással és 

mortalitással jár. Mivel a magas vérnyomás és a háttérbetegségek előfordulási gyakorisága a 

korral nő, a korai diagnózishoz az idősebb korosztály és a háttérbetegségekben szenvedő 

macskák rendszeres vérnyomásmérése ajánlott. 
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