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Roviditések jegyzéke
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Irodalmi attekintés

Az artérias vérgaz analizis indikacioi és a mintavétel

A Vvénéds vér vérgaz vizsgalata sordn inkabb az allatok metabolikus allapotarol
tdjékozodhatunk, mig az artérids vért hasznalhatjuk arra, hogy a pdaciensek respirdcios
statuszaba nyerjlink betekintést. Az artérias vérgaz vizsgalatok altal informéaciét nyeriink az
sziikség, ha felmeriil a gyanu, hogy az allat tiineteinek hatterében hypoxaemia all. Tovabba az
ismert légzdszervi betegeknél hozzajarul a betegség sulyossidganak és elérehaladottsdganak
elbiralasdhoz, illetve segitséget nyujt az oxigénterapiara szoruld allatok allapotanak
monitorozasaban [4]. Ezek feltérképezésében a mért értékek koziil elsédleges informacioként
szolgal az allatorvos szamara a paO> (artérias vér parcialis oxigén nyomasa), a paCOz (artérias
vér parcialis szén-dioxid nyomasa), a Sa0: (szaturacio) €és a szamitott paO2/FiO> (artérias vér
parcialis oxigén nyomdasa / belélegzett oxigén koncentracidja) arany, CaOz (a vér teljes

oxigéntartalma) és A-a (alveolo-arterialis) gradiens [1, 4].

Az artérias vérgaz analizishez teljes vérre van sziikség, melynek alvadédsa heparinnal
gatolt. Madas antikoaguldnst (pl.: EDTA) nem szokds alkalmazni, mert azok a mért
elektrolitszinteket jelentdsen befolyasoljak [5]. A mintavételhez kifejezetten erre a célra
gyartott litium-heparinos fecskend6t hasznalnak, vagy egy 3 ml-es fecskendd is megfeleld
lehet, amibe a vérvétel el6tt kis mennyiségli (kb. 0,05-0,1 ml) heparin injekciot (pl. Heparibene
Na 25000 injekcid 5x5 ml ampulla, Teva Gyogyszergyar, Debrecen, Magyarorszag) szivnak.
A szuras kivitelezéséhez 22-25 G-s ti ajanlott [4, 6]. Artérias vérvételhez a leggyakrabban
hasznalt erek az a. dorsalis pedis és az a. femoralis. Ritkabban, de vehetiink vért még az a.
auricularis-bol, valamint az a. coccygealis-bol is [1, 4]. Az allat a vérvétel alatt
oldalfektetésben van [2]. A mintavétel el6tt a szarni kivant teriileten a szOr lenyirasa és
aszeptikus el6készitése sziikséges. Az a. dorsalis pedis-t a ll-es és III-as metatarsalis csont
kozott talaljuk meg, mig az a. femoralis pulzalasat a combcsont proximalis diaphysisének
magassagaban, a csonttdl cranialisan fogjuk érezni [6]. A tiit 15°-30°-0s szdgben ajanlott
bevezetni az a. dorsalis pedis és 45°-90°ban az a. femoralis szurasakor, addig amig nem jelenik
meg egy csepp vér a fecskenddben [2, 7]. Ha a szuras sikertelen, a tli béraljaig valo visszahuzasa
javasolt, mieldtt megvaltoztatnank annak iranyat [6, 7]. Amennyiben kifejezetten artérias
vérvételhez gyartott fecskenddt hasznaltunk, az a szurast kovetden automatikusan megtoltodott

a megfelel6 mennyiségi vérrel. Ha nem ilyen fecskend6t hasznaltunk, akkor a fecskendében



vakuumot kellett 1étrehozni a dugattyaval a mintavétel soran. A vérvétel utan el kell tavolitani
a levegot a fecskenddbdl, és 1égmentesen le kell zarni azt [1, 2]. A mintavétel helyét 2-5 percig
nyomva tartva tudjuk a haematoma kialakulasanak esélyét csokkenteni [7]. A levett vért
azonnal vizsgalni kell, vagy anaerob koriilmények kozott, fagyasztva maximum hat oran at
tarolhatd, hogy a minta metabolikus aktivitasa miatt kialakuld paO2, paCO2 és pH-valtozast

elkeriiljiik [1, 6].
Mintavételi hibak az artérias vérgaz analizis soran

Az artérids vérvétel soran sok hibalehetdség felmeriilhet, amik a mérések eredményeit
befolyasolni tudjdk. Az egyik leggyakoribb, hogy tisztdn artérids vér helyett kevert (artérids-
vénds) vagy vénds vért vesziink, hiszen a mintavételre hasznalt artéridk kozvetlen kdzelében
vénak is futhatnak [1, 4]. Arrél, hogy a mintank ténylegesen artérias vért tartalmaz,
meggy6zodhetiink ugy, hogy vesziink egy biztosan vénas mintat is, és dsszehasonlitjuk a mért

értékeket. Emellett a tiinetek sulyossagabdl is kovetkeztethetiink a kapott értékek pontossagara
[4].

A vérgdz mérések eredményét szamos pre-analitikus tényez6 befolyasolhatja, mint a
hémérséklet, az inhalacids anesztetikumok, a fehérvérsejtszam, a vér hemolizise, a
heparinfelesleg ¢és a légbuborékok jelenléte. A gazok alacsonyabb homérsékleten konnyebben
oldddnak a vérben, ami az oxigén és a szén-dioxid parcidlis nyomasanak csokkenésével, viszont
a pH emelkedésével jar. A minta magas fehérvérsejt- vagy thrombocytaszama az oxigén
parcialis nyomdsanak csokkenését eredményezi a sejtek fokozo6do anyagceseréje miatt. Ha a vér
hemolizal, akkor ez az oxigénszint csokkenését és a szén-dioxid szint emelkedését okozza [4,
5]. Egy masik hibalehetdség a vérvétel soran, ha tal sok heparint szivunk a fecskendébe. Ez a
szén-dioxid szint csokkenését okozza, mig a vér oxigénszintjét a 150 Hgmm-hez kozeliti [4].
Fontos, hogy a minta vizsgalata el6tt a fecskend6bdl tavolitsuk el az esetlegesen keletkezo
légbuborékokat. Amennyiben a minta a vérvétel utan légbuborékot tartalmaz, és igy nem
sikertil anaerob modon tarolni, akkor - a levegd és az artérias vér eltér6 oxigén- és szén-dioxid
koncentracidja miatt - tévesen alacsonyabb szén-dioxid- és magasabb parcialis oxigén

nyomasértékeket kapunk [8].
Az oxigenizacio és a ventillacio
Az artérids vérgaz analizis altal els6sorban a betegek oxigenizaltsagi allapotardl és

ventillacids statuszarol nyerhetiink fontos informéciokat. Az allatok oxigénellatottsagat harom

paraméter alapjan tudjuk értékelni: paO2, SaO. és CaO.. Az utdbbit a parcialis oxigén
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nyomadsabol, a hemoglobin koncentraciobol €s a szaturaciobol szamitjuk ki. A tiid6 funkcionalis
mitkodését elsdsorban a kapott értékek koziil a paO2 alapjan tudjuk elbiralni [1]. Szobalevegdn
az oxigén parcialis nyomasa 160 Hgmm koriili, amely érték az alveolusokba keriilve lecsokken
100-110 Hgmm-re. Ezt az utdbbi értéket mérhetjiik a tiido kapillarisaiban is, azonban ez a vér
athaladva a bal szivfélen, bejutva a szisztémas keringésbe veszit az oxigéntartalmabol a vénas
vérrel vald fiziologids keveredése folytan, és igy az egészséges allatbol vett artérids vér paOo-
je 80-100 Hgmm koz6tt mozog. Hypoxaemiarol 80 Hgmm alatti, sulyos hypoxaemiarol pedig
60 Hgmm-nél alacsonyabb értéknél beszeliink [4]. Azt, hogy a 1égzdszervi- vagy szivbeteg
allatoknal a vér oxigénszintjének csokkenését pontosan milyen mechanizmusok okozhatjak,

késobb fejtem ki.

Tovabbi informaciohoz juthatunk, ha a mintank paO2-je alapjan kiszamitjuk az A-a
gradienst. Ez az érték azt mutatja meg szamunkra, hogy mekkora a kiilonbség az alveolusokban
1év6 oxigén parcialis nyomasa (paOz2) és az artérias vér parcialis oxigén nyomasa (paO2) k6zott,
mely normal esetben kevesebb, mint 15 Hgmm. Az oxigén parcialis nyomasanak eltérése az
alveolusok ¢€s az artérids vér kozott abbol adodik, hogy a rossz oxigénellatottsagu vénas vér
még egészséges allatokban is keveredik a mar teljesen oxigenizalt artérias vérrel [1, 4]. Az A-
a gradiens segithet benniinket abban, hogy megéallapitsuk a hypoxaemia okat. A hypoventillacio
miatt kialakul6 oxigénhidny nem befolyasolja, azonban a sontdk, a disztriblcios vagy diffuzios
elégtelenség kovetkeztében kialakuld hypoxaemia noveli az értékét. Azt is figyelembe kell
venni, hogy az inhalalt oxigén frakcio6 (FiO.) is hatassal van az eredményre, igy az A-a gradiens

vizsgalatakor is ligyelni kell annak alland6 szinten tartasara [6, 9].

Azokban az allatokban, amelyek oxigénkiegészitésre szorulnak, ezaltal a FiO:
magasabb mint 21%, a paO2/FiO2 hanyados alkalmazasa javasolt az oxigenizaltsagi allapot
elbiralasahoz. Ennek értelmében fiziologias esetben az artéridas vér parcialis oxigén
nyomasanak mintegy 6tszordsét (100/0,21=500) teszi ki ez az érték. Amennyiben ez a hanyados
300-500 kozé esik, enyhe, 200-300 koriili esetben mérsékelt, mig 200 alatti értéknél stlyos

1égzési elégtelenségrol beszéliink [1].

Az eredmények kiértékeléséhez segitségiil szolgalhat a ,,120-as szabaly” is, ami azt
mondja ki, hogyha a paO2 és a paCO2 6sszege kevesebb, mint 120, akkor ventillacios-perfizios
zavar all fenn. A kapott érték nem lehet 160-nal nagyobb. Amennyiben ilyen eléfordul, azt
feltételezhetjiik, hogy mérési hiba okozta. Ez a szabaly csak szobalevegon, 21%-0s FiO2 mellett
alkalmazhato [10].



crer

melynek elbiradldsdhoz — 1égzésélettani okokbol — az artérias vér parcialis szén-dioxid nyomasa
(paCO2) nyujtja szamunkra a legtobb informaciot. A légcsere elsddleges stimulusa a vér
emelkedett szén-dioxid szintje, és a kiilonbozé ventillacios zavarokban emelkedhet vagy
csokkenhet is az értéke. A vér oxigénszintjének valtozasa csak negativ eldjelii lehet a
normalértékhez képest (ti. normal esetben 100%-0s a szaturacid, ez emelkedni nem tud). A
ventillacio fokozodasat hypoxaemia is kivalthatja, de ehhez stilyos oxigénhidnyra van sziikség
a vérben (paO2: 50-60 Hgmm) [1]. Az artérias vér parcialis szén-dioxid nyomasa egészséges
allatban 35-45 Hgmm kozé esik. Amennyiben ez az érték 35 Hgmm ald csokken, az
hyperventillaciéra utal, 45 Hgmm-nél magasabb mérés esetén pedig hypoventillaciora
gyanakodhatunk [4]. Ha az allat 1égzésszama alacsony, nem {iriil elegendé szén-dioxid a
szervezetébdl, ami annak vérbeli szintjének emelkedésében fog megmutatkozni — hypercapnia
alakul ki. Magas 1égzésszam ennek ellentettjét — hypocapniat indukal. Ezek a koros eltérések a
minta pH értékeiben is megmutatkoznak, ugyanis az elébbi respiracios acidozist, mig az utobbi

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

Artérias vérgaz analizis soran az egyik leggyakoribb elvaltozas, amit 1égz6szervi- vagy
szivbeteg allatoknal taldlhatunk, az a vér alacsony oxigén szintje (1. tdblazat). Mint mar
korabban emlitettem, hypoxaemiarol akkor beszéliink, ha az oxigén parcidlis nyomésa az
artérias vérben 80 Hgmm-nél alacsonyabb [10]. Kivalto okait 6t kategoriaba sorolhatjuk: (1)
hypoventillacio, (2) csokkent FiO2, (3) ventillacids-perfuzidos zavar (V/Q mismatch), (4)
diffuzios zavar, (5) jobb-bal sontok [9].



Hypoxaemia (pa02<73,1 Hgmm)

Korkeép eldforduldsa
Restriktiv tipusu tiiddbetegség 70%
Also l1éguti megbetegedés 59%
Szivférgesség 54%
Kardiovaszkularis betegség 35%

1. tablazat. Hypoxaemia szdzalékos el6forduldsa kiilonbozo betegségekben Cornelius és Rawlings kutatdsa
alapjan [11].

Elégtelen l€égcsere soran az alveolusokban csokken az oxigén parcidlis nyomasa, mig a
szén-dioxidé n6 [4]. Hypoventillaci6 kialakulhat kozponti idegrendszeri vagy
neuromuszkularis betegségek (pl.: botulizmus, myasthenia gravis, tetanus), gyogyszerek
mellékhatasa (narkotikumok, inhaldcids anesztetikumok), mellkasi trauma vagy felsé 1éguti
obstrukci6 (pl.: brachycephal szindroma, szovetszaporulat, gégebénulas) kovetkeztében [9]. A

hypoxaemianak ez a formaja kiegészité oxigénterapiaval kezelhet6 [4].

Nagy tengerszint feletti magassagon vagy az allat anesztéziaja soran fordulhat eld, hogy
a belélegzett levegd oxigénkoncentracidja alacsony. A kisebb nyomas miatt kevesebb oxigén
fog atdiffundalni az erekbe, ami a kompenzacios hyperventillacié mellett is a paO2 csokkenését
okozza. Az ennek kovetkeztében kialakult alacsony vér oxigénszint ellensulyozhatd, ha a

paciensnek tobblet oxigént biztositunk [4, 9].

A ventillacios-perfuzios zavar vagy mas néven a disztriblcid zavara gyakori oka a
hypoxaemia kialakulasdnak. Ha a két valtoz6 hanyadosa alacsony, akkor az a tiidé bizonyos
eld példaul bronchitis vagy asztma esetén. Ennek kovetkeztében alakulnak ki az ugynevezett
fiziologias sontok, amelyekrdl késobb is emlitést teszek [9, 10]. Magas hanyadosérték esetén
az alveolusok jol atjartak levegdvel, azonban a vérellataisuk nem megfeleld. Ennek egyik
leggyakoribb oka a tiiddembolia vagy a pangasos szivelégtelenség. Az elégtelen disztriblicio
kovetkeztében kialakult hypoxaemia oxigénterdpiara adott valasza a vénas keveredés

mértékétdl jelentésen fligg [4].

Ha a hypoxaemia hatterében a tiid6 szOvetének és igy a vér-gdz barriernek a
megvastagodasa all (pl. tiidéfibrozis esetén), akkor a vér az elégtelen diffizio miatt képtelen jol
oxigenizalodni [4]. Egyes tiidébetegségeknél vagy bizonyos koros anyagok (flist, forro levego,
vegyl anyagok) inhalaciojakor képzddd gyulladasos mediatorok az 1-es tipusu pneumocytakat

elpusztitjak, és helyiiket a regeneracioban részt vevo 2-es tipusi pneumocytak veszik at. Ez a
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folyamat fog hozzdjarulni a diffuziés barrier megvastagodasahoz, és igy a gazcsere
hatékonysaganak csokkenéséhez. Diffuzids zavar allhat fenn stlyos tiidéddéma, vasculitis,
emphysema vagy pneumonia soran [9, 10]. Kiegészité oxigén adasaval az alveolusok és a vér

crer

ez a fajta hypoxaemia is oxigén reszponziv [4].

Jobb-bal sontokrél akkor beszéliink, ha a rosszul oxigenizalt vénas vér gy talalkozik
az artérias vérrel, hogy az kihagyja a géazcserét, ezaltal kevert vér halad tovabb. A sontok
lehetnek fiziologiasok (ha bizonyos rosszul ventillalt tiidoteriileteknek a perfizioja megfeleld)
vagy anatémiaiak (pl.: perzisztens ductus arteriosus, kamrai sdvényhiba). Az igy kialakulo

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

Az obstruktiv és a restriktiv 1égzési elégtelenség

Obstruktiv légzési elégtelenség

A lokalizaciotol fiiggéen megkiilonboztetjiik az alsd és felsd légutak elzarddasat
(obstrukcidjat). Az utdbbi csoportba tartoznak azok a levegd fiziologids dramlasat akadalyozé
1éguti betegségek, amelyekben az orriireg, az orrjaratok, a garat vagy a gége érintett. A 1égcso,
szlikiilet lokalizacioja a betegség klinikai megjelenését is befolyasolja. A felsd 1éguti obstrukciod
els6sorban az inhal4ci6 soran bekovetkezd légaramlast neheziti meg, emiatt belégzéskor
hallhatunk feler6sodott 1€égzési zorejeket, stridort. Alsd léguti szilikiilet esetén a légaramlas
rezisztenciaja fOleg kilégzéskor nd meg, ami kilégzési nehezitettséget és a mellkas felett zenei
jellegi zorejek jelenlétét fogja eredményezni [12, 13]. Obstruktiv 1égzési elégtelenségben a
kutyak légvétele jellemzéen mély és elnytjtott lesz [14]. A sziikiiletet vagy elzarodast abbol a
szempontbol is értékelhetjiik, hogy azt funkcionalis vagy morfologiai elvaltozas okozza.
Funkcionalis obstrukciot tud okozni a horgdk falaban 1évo simaizom koros kontrakcidja, mig
barmilyen térfoglalo képlet (tumor, idegentest, szovetszaporulat), gyulladas, esetleg kollapszus,

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

Obstrukcids tiidobetegségek esetén, az elégtelen légaramlas (hypoventillacid)
kovetkeztében a gazcsere zavart szenvedhet. Inhaldcidkor, sziikiilet jelenlétében az
alveolusokba nem aramlik megfelelé mennyiségli levegd, igy ventillacios-perfuzids zavar
alakul ki. Ennek a kovetkezményeit az artérias vérgaz analizissel tudjuk leginkabb detektalni.
A vizsgalat eredményeképp hypoxaemidt (paO2<80 Hgmm) és hypercapniat (paCO2>45

Hgmm) fogunk észlelni. Ez az eltérés gyakoribb az also légutak érintettségekor, mivel ilyenkor
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a gazcsere zavara slriibben tapasztalhato [13]. Felsd 1éghti obstrukcido komplikaciojaként
kialakulhat nem-kardiogén tiid66déma és aspiracios tiidégyulladas is, ami tovabb ronthatja a

gazcsere miikodését [10].

Restriktiv Iégzési elégtelenség

Restriktiv 1égzési elégtelenségrol akkor beszéliink, ha a tiidd nem tud a fiziologias
méretére tdgulni belégzés soran. A teljes tlidotérfogat csokkenését okozhatjdk intra- vagy
extrapulmonalis tényez6k [15]. Az elébbi kategoriaba tartoznak azok a betegségek, amelyek a
tiidoparenchymat érintik, ezeket harom csoportba sorolhatjuk: (1) fert6z6 agens okozta
tiidégyulladas, (2) neoplasztikus elvaltozas, (3) interstitialis tiidébetegség. Az utolsé csoportba
olyan tiidébetegségek tartoznak, amelyek hatterében sem fert6z0, sem neoplasztikus kéroktan
nem all, ilyen példaul a fibrosis vagy az idiopathicus interstitialis pneumonia [16, 17]. A
restriktiv  1égzési elégtelenséget okozd, nem tiidéparenchymat érinté korképek igen
valtozatosak lehetnek. Ennek extrapulmonalis okai k6zé tartozik a korosan emelkedett melliiri
nyomas (pneumothorax, pleurdlis folyadékgyiilem), vagy ha a rekeszizom nem tudja

megfelelden betdlteni a funkcidjat (neuromuscularis betegség, elhizas, trauma, rekeszsérv)

[13].

Restriktiv 1égzési elégtelenségben szenvedd kutyaknal gyors és feliiletes 1égvétellel
talalkozunk, a mellkas elemelkedése alig lathat6. A parenchymat érintd tiiddbetegségekben a
diffuzid zavara miatt a gazcsere hatékonysaganak romlasa figyelhetd meg, amit az artérids
vérgaz analizis soran a hypoxaemia jelez [16]. Extrapulmonalis restriktiv 1égzési elégtelenség
soran is alacsony artérias vér oxigénszinttel fogunk taldlkozni, de ezt a koros elvaltozast a

kialakult hypoventillacié okozza [13].

Szivelégtelenség (insufficientia cordis)

Szivelégtelenségben a sziv képtelen ellatni a fiziologids pumpa funkcidjat, ezaltal a
szervezet vérellatasa nem megfeleld. Ez az allapot kutyakban altalaban valamilyen kordbban
fennallo velesziiletett vagy szerzett sulyos szivbetegség kovetkezményeképp alakul ki. A sziv
teljesitoképessége romlik, ha a kamrai eldterhelés (preload), a kamrai utoterhelés (afterload), a
szivizom kontraktilitdsa, az 0sszehuzddasok szinkronizaltsaga vagy a sziv tdgulékonysaga nem
megfeleld. A szivelégtelenség korfejlodése soran a kamrak teljesitoképességének csokkenése
¢s a pitvari nyomas fokozodasa fog elsésorban hozzdjarulni a sziv miikodését befolyasolo
neurohormonalis és biomechanikai tényez6k valtozasahoz [18]. Nem minden szivbetegség fog

szivelégtelenséget okozni. Szivelégtelenség kialakuldsardl akkor beszélhetiink, ha a csokkent
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szivfunkcio miatt kialakuld6 kompenzacids folyamatok sordn a vénékban és a kapillarisokban
1évé vérnyomads tartésan megnd, so- €s vizretencid 1€p fel, vagy a sziv perctérfogata nem

megfelel6 [19].

Az American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) altal megjelentetett
kutydk idiilt endocardiosisara vonatkoz6 diagnosztikai és kezelési Gtmutatd hasznalatos a
szivelégtelenség stadiumba soroldsdhoz. Ez alapjan négy csoportot (A, B, C és D)
kiilonboztetliink meg. Az ,,A” stddiumba tartoznak azok a kutyak, amelyeknél funkcionalis vagy
morfoldgiai elvaltozas nincs jelen, de fajtajukbol adoéddan prediszpondltak a szivbetegségre. A
,»B” stadiumu kutyaknal klinikai tiineteket nem figyelhetiink meg, de a szivbetegség strukturalis
jelei fellelhetdk. Tovabbi alcsoportokra (B1 és B2) bonthatjuk a B kategoriat, attol fiiggden,
hogy a kutyak szivizomzatdban megfigyelhetdk-e a szivizomzat atrendezddésének a jelei. A
,C” csoportba keriil6 egyedek mar a szivelégtelenség klinikai tiineteit mutatjak a szivbetegség
strukturalis jelei mellett. A dekompenzalt allapotl, gyogyszeres kezelésre nem reagalé allatok

kertilnek a ,,D” stadiumba [20].

Megkiilonboztetiink lokalizacidja szerint jobbszivfél- vagy balszivfél-elégtelenséget,
melyek elkiilonitésében segitségiinkre szolgalnak az adott tipusra jellemz6 klinikai tiinetek.
Kutyakban balszivfél érintettség esetén jellemzden tiid66déma alakul ki a tiidovénakban
bekovetkezd nyomasfokozodas és vérpangds kovetkeztében. Ez az allapot nehezitett 1égzést
(dyspnoe) és emelkedett 1égzésszamot fog eredményezni. Kutyaknal ilyenkor kohogés is
jelentkezhet a szivbetegség miatt, azonban nem ritka, hogy még ilyenkor is egy egyidejii
légzdszervi megbetegedés all a kohogés hatterében. Régota fennalld jobbsziviél-elégtelenség
esetén folyadék felhalmozodast figyelhetink meg a has- és melliiregben és sokszor a
pericardiumban is a pangéas kovetkezményeként. A nagyvérkori pangasra kovetkeztethetiink a
megnovekedett centralis vénas nyomas, a V. jugularis tagulata és a pozitiv hepatojugularis

reflux proba altal [18].

A szivelégtelenséget okozé szivbetegségeket négy csoportba sorolhatjuk, attol fiiggden,
hogy a betegség kovetkeztében a szivelégtelenség milyen patomechanizmus folytan alakul ki.
Leggyakrabban kutydkban szivbillentyli-elégtelenséggel talalkozunk, azok koziil is a mitralis
endocardiosis (myxomatosus mitralis billentyli betegség) okozta balszivfél-elégtelenséggel.
Ilyenkor a szivelégtelenség a volumen talterhelés kovetkeztében alakul ki, mely
mechanizmussal taldlkozunk sontok (PDA, pitvari vagy kamrai sovényhiba) esetén is. Kutyak

viszonylag gyakori betegsége a dilatatiés cardiomyopathia, mely elégtelen systolés funkciot
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okozva eredményez szivelégtelenséget. A szivbetegségek kovetkeztében felléphet nyomasi
tulterhelés is, de ezek csak ritkdn, stilyos esetekben végzddnek a sziv funkcidvesztésével. Ide
sorolhatok az aorta- €s pulmonalis stenosis vagy a kisvérkori és szisztémas magas vérnyomas.
Pericardialis tamponad ¢és 6sszendvéses pericarditis esetén a diasztolés telodés zavara fogja

eredményezni a szivelégtelenség kialakulasat [18, 21].

A szivelégtelenség hatdsa a gazcserére

Szivelégtelenség folyaman a tiidé erciben megemelkedett nyomas és az interstitialis
6déma kovetkeztében kialakuld alveolaris-kapillaris membran megvastagodas és a fibrosis is
elmondhat6, hogy szivelégtelen pacienseknél a gdzcsere romldsdnak mértéke Osszefiiggést
mutat a betegség sulyossagaval. Vérgaz analizis soran kronikus hypocapniat is megfigyeltek,

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

Kapcsolodo betegségek

Gégebénulas

Belégzéskor a kannaporc processus corniculatus-a lateralisan mozdul el, ezzel tagitva a
hangrést. Ha a kannaporc — n. laryngeus recurrens altal beidegzett — abdukalé izma nem
funkcional megfelelden a kordbban emlitett folyamat fog meghitsulni. Ezt a korképet hivjuk
gégebénulasnak. A gége paralizise lehet uni- vagy bilateralis, és altaldban idésebb, nagytestii
kutyakban figyelhetjiik meg. A szerzett formaja polyneuropathia, polymiopathia, trauma vagy
an. laryngeus recurrens degeneracioja kovetkeztében alakul ki. Velesziiletett formaja is ismert,
mely elsdsorban a bouvier des flandres, szibériai husky, torpe schnauzer és bullterrier
kutyafajtakban fordul el6. A gégebénulas okozta felsd 1éghti obstrukcid belégzési stridorral, az
ugatasi hang megvaltozasaval, enyhe kohogéssel, oklendezéssel, stilyos esetben cyanosissal és

ajulassal is jar, mely tiinetekhez hypethermia is tarsulhat [10, 23, 24].

A gégebénult kutyak artérids vérgaz vizsgalata soran valtozo mértékii hypoxaemiat és
hypercapniat fogunk latni, mely alveolédris hypoventillacioval tarsul. Ez a korkép az A-a

gradiens értékére nincs hatassal [23].

Brachycephal obstruktiv léguti szindréoma (BOAS)

A brachycephal obstruktiv 1éguti szindroma egy Osszetett oktant 6rokletes korkép, ami
elsdsorban a fels¢ légutak koros alakuldsdnak koszonhetd, ¢és a 1égdramlés sulyos
akadalyozottsagaval jar. A szindroméahoz hozzéjarulnak a sziik orrnyiladsok, a macroglossia, az

elongalt lagy szajpadlas, a 1€gcsd hypoplasia és a horgdk kollapszusa. A velesziiletett anatomiai
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anomaliak kovetkeztében gyakran alakul ki gégekollapszus és tiiddddéma, amik tovabb rontjak
a légaramlast. A korkép gyakorta bulldogokban, mopszokban, shih tzukban, boston
terrierekben és pekingi palotakutyakban figyelhetd meg. A klinikai tiinetek kortdl fiiggetleniil
jelentkezhetnek, és magukba foglaljak a horkolast, horgést, belégzési dyspnoét, cyanosist és

stulyos esetekben az ajulast [23, 25].

Hoareau és munkatarsai a felsd léguti obstrukcid hatasat vizsgaltdk az artérias vérgaz
értékekre brachycephal fajtakban egy kutatasuk soran. A vizsgalt brachycephal kutyakban
jelentdsen alacsonyabb oxigénszinttel és magasabb szén-dioxid szinttel talalkozhatunk, mint a
meso- és dolichocephal tarsaikban. A szdmitott A-a gradiens értékek nem mutattak eltérést, ami
jelentheti azt, hogy a hypoxaemia hatterében hypoventillacio allt. Azt is megfigyelték, hogy az
allatok kora hatéssal volt az artérids vérgdz eredményekre, ugyanis a kiemelkedéen magas

PaCO2 értékek idGsebb kort kutyakra voltak jellemzéek [26].

Légcsokollapszus és bronchomalacia (tracheobronchomalacia)

A légesdkollapszus a 1égesd faldban talalhatdé porcok elgyengiilése miatt alakul ki,
jellemzden a kistestli kutyafajtdkban, mint a yorkshirre terrier, csivava vagy torpe uszkar. A
betegség kialakulasanak oktana még nem teljesen ismert, de hatterében feltételeznek genetikai
és gyulladasos tényezoket is. Altaldban a légcsének csak egy bizonyos szegmensének
Osszeesésének stlyossagatol fiiggden négy fokozatot kiilonitiink el. A betegség legjellemzObb
tiinete a szaraz, ,libabgagogas-szerli” kohogés, amihez sulyos esetekben tarsulhat cyanosis,
ajulas és 1égzési nehézség is [23, 27]. A korkép gyakori velejardja kutyakban a bronchomalacia,
ami a porcokat tartalmazé horgdk dsszeesését fogja eredményezni. Ez a betegség nem csak a
kistestli kutyakra jellemzd, megfigyelhetd nagytestiiekben és brachycephal fajtdkban is
légesOkollapszus nélkiil. Foleg iddsebb, elhizott allatokban jelenik meg, és gyakran

cardiomegaliaval jar egyiitt [27].

A bronchomaléciaban szenvedd kutyakbodl vett artérids minta vérgaz analizise soran
jellemzOen hypoxaemiaval, normocapniaval és emelkedett A-a gradienssel talalkozunk. A
kutyakban legtobbszor az oxigénszintnek csak enyhe csdkkenését figyelhetjiik meg, a paO2 60-
80 Hgmm kozé esik. Stlyos hypoxaemia (paO2<60 Hgmm) kialakulasaval jellemzden olyan
kutyadkban taldlkozhatunk, amelyekben a bronchomalacia valamilyen mas, oxigenizaltsagi
allapotot rontd korképekkel (pl.: interstitialis pneumonia, aspiracidés pneumonia, tiidéodéma
vagy mitralis regurgitacio) is tarsult. Az artérias vér normalis parcialis szén-dioxid szintje azzal

magyarazhato, hogy a betegség nincs hatassal az allat ventillaciojara [28].
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Kutydk kronikus bronchitise

Ennek a betegségnek a diagnosztikajahoz harom feltételnek kell teljesiilnie, melyek a
kovetkezOk: tobb mint 2 hoénapja tartd kohogés, a légutakban fokozott nyaktermelddés,
melynek hatterében a kardioldgiai megbetegedés kizarhatd. Feltételezik, hogy a korkép
kialakitdsaban szerepet jatszanak olyan anyagok inhaldldsa, amelyek irritaciot, ezaltal
gyulladést okoznak a 1égutakban. A krénikus bronchitis jellemzden talstlyos kézépkoru vagy
1d6s kutydk betegsége, ¢s fOleg a kistestli fajtdkat érinti, de eldfordul kozepes vagy
nagytestiieckben is. A korképpel jardé kohogés lehet szaraz vagy nedves, produktiv is. A
stlyosabban érintett kutyaknal elhtizodo kilégzést, cyanosist és ajulast figyelhetiink meg.
Kroénikus bronchitis  kovetkeztében kialakulhat bronchomalacia, bronchiectasia vagy

pulmonalis hypertensio is [23, 29].

Kronikus horgégyulladasban szenvedd kutyaknal enyhe hypoxaemia (paO2<80 Hgmm)
tapasztalhatd az artérids vérgdz analizis sordn. Ennek hatterében ventillacios-perfizios
elégtelenség feltételezhetd. Mivel a kollaterdlis 1égaramlas kovetkeztében a gazcsere mas
terlileteken zavartalanul folyhat tovabb, igy a hypoxaemia stlyossdga nem mindig nyujt
szamunkra valos képet az alsé 1égutak obstrukcidjanak mértékérdl. Obstrukcios tiidobetegség
1évén, azt varnank, hogy a paCO. emelkedett lesz, de ezzel altalaban csak az elérehaladott

allapott betegeknél talalkozunk, amugy jellemz6en normocapniat figyelhetiink meg [23, 30].

Kutyak tiidoférgessége

A tidoférgesség egy Magyarorszagon endémidsnak mondhaté betegség, melyet
leggyakrabban az Angiostrongylus vasorum okoz. A féreg koztigazdai els6sorban a csigak,
amik a harmadik stadiumu larvat tartalmazva betegitik meg a fiatal kutydkat. A szajon at felvett
larvak a fejlodésiik soran vandorolnak, igy a felnott férgeket mar a tiiddartéridkban €s a jobb
szivfélben taldlhatjuk meg. A petéikbdl kifejlodd L1 alakok atjutnak az alveolusokba, ahonnan
ezek felkohogve a kiilvilagra vagy a gasztrointesztinalis traktusba jutnak, és innen a bélsarral
tiriilnek. A férgek vandorlasa miatt 1étrejové gyulladas fog granulomatozus interstitialis
tiidoégyulladast okozni, de kdvetkezményesen jobb szivfel elégtelenséget, vérzékenységet és
pulmonalis hypertensidt is megfigyelhetiink. A betegség sulyossaga nagyon valtozo, a
szubklinikai formatol az életveszélyes allapotig terjedhet. A tlineteket kozott észlelhetiink

kohogést, faradékonysagot, vérzékenységet, 1€gzési nehézséget és ajulast [31, 32].

A tiidoféreggel fertdzott kutyak artérids vérgaz analizise sordn a restriktiv tipust légzési

elégtelenségre jellemzd elvaltozasok lesznek lathatdak. A tiidéférges egyedekben a difftizios
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barrier megvastagoddsa miatt az artérids vér oxigénszint csokkenését figyelhetjiik meg. A szén-
dioxid szint jellemzéen fiziologias marad, hiszen a jo diffaziés képessége miatt a

membranvastagodas nem lesz ra hatassal [32].

Tiidofibrozis

Az idiopathicus pulmonalis fibrosis (IPF) els6sorban a west highland white terrierekben
megfigyelt kronikus és progressziv interstitialis tiidobetegség, melynek oktana egyeldre
ismeretlen [33]. Lassan kialakulo betegség, amely foleg kozépkort vagy idés kutyakban
jelentkezik klinikai tiineteket okozva. Az IPF kialakuldsaban a genetikai prediszpozicid mellett
jelentdséget tulajdonitanak bizonyos kornyezeti tényezoknek is [33, 34]. Patogenezisének
hatterében egy kaszkad reakcio all, amit az alveolaris ham sériilése indit el. Ez a folyamat a
myofibroblastok és fibroblastok felhalmozodésaval és koros kollagén termelddésével fogja a
tido fibrotikus atépiilését eredményezni [33]. A tiid6fibrozisban szenvedd kutyak jellemzé
klinikai tiinetei kozé tartozik a szaraz kohogés, a nehezitett 1€gzés €s a faradékonysag. A kutyak
légvételén megfigyelhetd, hogy szapora, hangos és feliiletes, gyakran abdominalis jellegii [33,
34]. A tiid6 hallgatozasa soran belégzéskor a mellkas felett diffizan sercegést, kilégzéskor

pedig sipolast hallhatunk [33].

Definitiv diagnozist csak korszovettani vizsgdlat sordn kaphatunk, amiben az
alveolusok sovényeinek fibrotikus elvaltozasat, Il-es tipusu pneumocytdk hyperplasiajat és
epithelsejtek metaplasiajat lathatjuk [34]. Kiegészité vizsgalatokkal, mint echokardiographia,
endoszkopia, rontgen, CT vagy artérias vérgaz analizis a betegség altal okozott komplikaciokat
vizsgalhatjuk. Artérids vérgaz analizis soran jellemzden nagyon stlyos hypoxaemidval
talalkozunk, a paO2 akar 50 Hgmm ald is csokkenhet. Ezen feliil az A-a gradiens jelentds
megemelkedése (paO2-pa02=28,0-84,7) figyelheté meg, mig a paCO> altalaban nem mutat
eltérést. A stlyos oxigénhiany miatt az ilyen allatokban gyakran fordul el6 cyanosis, vagy
kovetkezményes 4julas. A betegség lassu progresszidja miatt a kutyak egy része képes a stlyos

hypoxaemiahoz alkalmazkodni, és nem latunk rajtuk erre utalo klinikai tiineteket [33—35].

Szivférgesség

A sziinyogok altal terjesztett Dirofilaria immitis okozza a kutyak szivférgességét. A
szinyogbol a harmadik stadiumu larvaalak jut at csipés soran a kutyakba. A tiidéartériakban és
a jobb szivfélben mar a feln6tt férgek taldlhatok meg, ahol az adultok honapokkal késébb

mikrofilaridkat allitanak el6. A fertdézés kovetkezményeképp jobb szivi€l elégtelenség,
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eosinophilsejtes tiidogyulladas és thromboembolizacio is kialakulhat, melyek mind

akadalyozzak a fiziologias gazcserét [31].

Artérids vérgaz analizis soran a szivférges kutydkban altalaban a vér parcialis
oxigénszintjében jelentds elvaltozast lathatunk, mig a szén-dioxid szint jellemzden nem
valtozik. Az A-a gradiens értékében ndvekedést figyelhetiink meg. A szivférgesség soran
jelentkez6 hypoxaemianak sulyossaga a betegség elGrehaladottsagaval fiigg Ossze. Enyhe
esetekben a vér szén-dioxid szintje nem tér el a fizioldgiastol, de sulyosabb allapotban mar
hypocapniat latunk. Mivel a szivférgesség egy valtozatos korkép, és sok kovetkezményes
komplikacioval is jar, igy a vér alacsony oxigénszintjét okozhatja diffuzios zavar, ventillacios-
perfuzids elégtelenség vagy intrapulmonalis sont. Artérids vérgaz analizis soran nem mindig
detektalunk eltérést, mivel sokszor a kompenzécios folyamatok elrejtik a kialakult respirdcios

acidozist és hypoxaemiat [36].

Pneumonia

A kutyak tiidégyulladéasat valtozatos korképek alakithatjak ki, leggyakrabban fert6zo
eredetli hattérrel talalkozunk. Ezen belill is elkiilonitiink virusos, bakterialis, gombas és
protozoods pneumoniat. Fert6z6 eredett tiidogyulladassal jellemzden fiatal kutyakban fogunk
talalkozni, melyet féleg virus vagy baktérium okoz [34]. Bakterialis pneumonia féleg
masodlagosan alakul ki egy virusos fert6zés, idegentest, félrenyelés vagy valamilyen
immunhidnyos allapot kovetkeztében. Néhany korokozd képes onalldoan is megbetegedést
kialakitani, de ezzel ritkan taldlkozunk. A klinikai tiinetek nagyban fliggnek a betegség
sulyossagatol, de jellemzden megfigyelhetiink produktiv kohogést, letargiat és anorexiat. A
kutydk légzésmintazata is megvaltozhat, a légzésszam megndvekedhet, a légvétel akar

fajdalommal is jarhat, az allatnal folyamatos lihegés figyelheté meg [37].

Wayne és munkatarsai bakterialis tiidogyulladasos kutyak artérids vérgaz eredményeit
vizsgaltak, melyet 6sszehasonlitottak egészséges kutydk vérgazértékeivel. A kutatds soran azt
talaltdk, hogy a pneumoniaban szenvedd allatok artérids vér oxigénszintje alacsony volt
(pa02=61,39 Hgmm), és az A-a gradiens értéke is szignifikansan eltért az egészséges kutyak
csoportjatol [38].

Pulmonalis thromboembolia (PTE)
Pulmonalis thromboembolia kialakulhat primer médon, mikor egy tiidéérben képzddo
thrombus okozza az elzarodast, de megkiilonboztetjiik a nem lokalis formajat is, melynek soran

az érpalya mas szakaszan képz0do vérrog a vérarammal jut el a tiido ereibe. A két format nehéz
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egymastol elkiiloniteni [39]. A thrombusképzddés a Virchow triasz egyik komponensének
felborulasa miatt kezdddik el, jellemzden valamilyen szisztémas betegség kovetkeztében.
Kutyakban a PTE leggyakoribb rizikéfaktorai a daganatos megbetegedések, a szepszis, az

immunhaemolyticus anaemia, a hyperadrenokorticizmus és a dilatatios cardiomyopathia [31].

A pulmonalis thromboembolia soran bekdvetkezd koros folyamatok szdmos mddon
képesek a gazcsere hatékonysagat rontani, A fennallo perfuzids-ventillacios zavar a thrombus
okozta érelzarodas kovetkeztében kialakuld vasoconstrikcionak, a bronchoconstrikcionak, a
csoOkkent surfactant termelésnek, a 1étrejovo tiidoodémanak €s az atelectasianak kdszonhetd
[39]. Egy kutatasban 15 olyan kutyanak végezték el az artérias vérgaz vizsgalatat, melyekrdl
post mortem diagndzis soran bebizonyosodott, hogy PTE-ben szenvedtek. Az allatok nagy
részében a kutatas soran hypoxaemiat detektaltak (paO.=58,8 Hgmm), mig a szén-dioxid
szintjiik jellemzden fiziologias vagy csokkent értéket mutatott. Az A-a gradienst 10 kutydban
kiszamolva azt talaltak, hogy PTE-ben jelent6sen megemelkedik (paO2-pa02=35,9 Hgmm). A
kutatés soran vizsgaltak a beteg kutyak reakcidjat oxigénterapidra, €s bebizonyosodott, hogy az

allatok oxigenénellatottsaga javul a kiegészit6 oxigénadas hatasara [40].

Pulmonalis hypertensio

A dolgozatomban kordbban emlitett 1éguti és cardiovascularis betegségek koziil a
legtobbnél gyakori kovetkezmény a pulmonalis hypertensio kialakulasa, ezért szeretném a
korképet részleteiben is ismertetni. Definicid szerint pulmonalis hypertensio alatt a tiidéerekben
korosan megemelkedett (PAP>30 Hgmm) vérnyomast értjiikk [41]. A korkép kialakulhat primer
okbol is, de jellemzden valamely mas fennallo betegség kovetkezményeképp talalkozhatunk
vele. A primer pulmonalis artérids hypertension kiviill a betegség létrejohet bal szivfél
elégtelenség, 1€gzdszervi megbetegedés/koros hypoxia, pulmonalis thromboembolia, parazités
fert6zottség (Angiostrongylus vasorum vagy Dirofilaria immitis) kovetkeztében [31, 42]. Ezek
koziil a leggyakoribb a kronikus obstruktiv 1€gzdszervi megbetegedés kovetkeztében kialakulo
pulmonalis hypertensio [41]. A korkép patomechanizmusat tekintve multifaktorialis, az egyik
legfontosabb kozrejatszo tényezdje a kronikus hypoxia. Az oxigénhidnyos allapot
kovetkeztében a tiidd erei 0sszehtizodnak, létrehozva egy intrapulmonalis sontdt, melynek
koszonhetden a vér a tiidé jobban ventillalt teriileteire aramlik, ezzel javitva a kialakult
ventillacios-perfuzios zavart [43]. Pulmonalis hypertensioban szenvedd kutyaknal tachypnoét,
faradékonysagot, nehezitett 1€gzést és sokszor djulast figyelhetiink meg. A gyakran tapasztalt
kohogés legtobbszor a primer légzdszervi betegség velejardja. Sulyos esetben diastolés

szivzorejt is hallhatunk a hallgat6zasos vizsgalat soran, vagy taldlkozhatunk hangos vagy
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osztott masodik szivhanggal [42]. Mérsékelt vagy stlyos esetben kialakulhat cor pulmonale. A
megemelkedett vérnyomas a tiidéerekben plusz terhet jelent a jobb kamrara, melynek
kovetkeztében 1étrejon a jobbszivfél-elégtelenség, ami hasvizkorral (ascites) és a v. jugularis

teltségével jar [31, 43].
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Célkitiuzeések

A kutatas f0 célja, hogy az artérids vérgaz analizis diagnosztikai szerepét noveljik a
1égzdszervi, illetve sziv- és érrendszeri betegségek esetében. Valaszt kerestiink arra a kérdésre,
hogy van-e olyan vérgaz paraméter, amely segithet a klinikus allatorvos szamara a hasonlo

klinikai képet mutat6 sziv- és 1égzdszervi beteg kutyak elkiilonito korjelzésében.

Tovabbi célunk volt az is, hogy kideritsiik, hogy a klinikai kép alapjan obstruktiv vagy
restriktiv 1€gzési mintazatot mutatd allatoknal az adott elvaltozas alatamaszthato-e a kapott
artérias vérgaz vizsgalatok eredményeivel. Emellett valaszt kerestiink arra is, hogy a vérgaz
analizis segitségiil lehet-e a beteg allat allapotanak stilyossdganak megitélésében és az ebbdl
kovetkezd kezelési terv felallitasaban. Kutatdsunk soran kivancsiak voltunk arra is, hogy van-

e Osszefiiggés az artérids vérgaz paraméterek és a vizsgalt betegek kora és neme kozott.
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Anyag és modszer

A vizsgalt kutyak

A vérmintékat 2023. februartol 2024. augusztusig gytjtottiik 25 kutyabol (14 kan, 11
szuka; atlagéletkor 8 év és 4 honap) (2. tablazat). A kutyék az Allatorvostudomanyi Egyetem
Kisallatklinikajanak Miiszeres Diagnosztikai Osztalydra 1égzdszervi endoszkopos vagy
kardiologiai kivizsgéalasara érkeztek, vagy az Intenziv Osztaly betegei koziil keriiltek
kivalasztasra. Kutatasunkba olyan kutyédkat vettiink be, amelyek az altaluk mutatott klinikai
tiinetekbdl feltehetéen 1€gzdszervi vagy sziv- és érrendszeri betegségben szenvedtek, majd ez
késObb tovabbi vizsgalatokat elvégezve be is bizonyosodott. Ezen tiinetek kdzé tartozott a
kohogés (n=18) €s a nehezitett 1€gzés (n=13). A 25 kutya mindegyikébdl tortént artérias
vérvétel (1. dbra) és vérgaz analizis. Az oki diagnozis felallitdsdnak érdekében a vizsgalt
allatokrol késziilt rontgenfelvétel (n=22), echokardiografias vizsgalat (n=21) és endoszkdopos
vizsgalat (n=19). A kiegészitd vizsgilatok tobbsége az ATE Kisallatklinikdjan tortént.

1. dbra. Elénkvirés artérids (bal) és sotétvoros

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

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

2. tablazat. Artérias vérgaz vizsgalaton atesett kutyak listdja és az elvégzett tovabbi kiegészitd vizsgalatok.

Vérgaz analizis koriilményei

Vérgaz analizishez artérias vért gyljtottiink 25 kutyabol. A mintavétel az a. dorsalis
pedis-bdl vagy az a. femoralis-bol tortént. A kutyak vérvétel eltt nem kaptak premedikaciot
vagy inhalacios anesztetikumot. Kiegészitd oxigént a minta levételéig nem hasznaltunk, ha az
allatok allapota nem kovetelte meg, igy a vérvétel szobalevegén zajlott (Fi02=21%). A
mintavételhez 25 G-s tiit és litium-heparinos sav-bazis fecskendét alkalmaztunk. A szuras el6tt
a teriiletet lenyirtuk és aszeptikusan elOkészitettiik. A vérvétel soran a kutyakat oldalfektetésbe
helyeztiik, Ggy, hogy az allatot minél kevesebb stressz érje. A szuras az a. femoralis-bol torténd
mintavétel esetén 90°-0s szogben, az a. dorsalis pedis sztrasa pedig 30°-os szogben tortént (2.

abra). Amennyiben a fecskenddbe levegd keriilt a mintavétel soran, az rogton eltavolitasra
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keriilt. A szaras helyét 3-5 percig nyomas alatt tartottuk, vagy nyomokdtést helyeztiink fel a
haematoma kialakuldsanak megel6zésének érdekében. A minta 5-10 percen beliil elemzésre
keriilt az Allatorvostudomanyi Egyetem Kiséllatklinikdjanak Intenziv Osztalyan megtalalhato
EPOC® Critical Care (Woodley Equipment Company Ltd., UK) vérgaz analizatorral (3. 4bra).
Az allatok testhdmérsékletét rektalisan lemértiik, és igy az analizatort ennek megfeleléen

kalibraltuk.

S L

2. abra. Veérvétel az a. dorsalis pedis-bdl. 3. abra. Vérgaz analizator.

Vérgaz eredmények kiértékelése

Az artérids vér analizise soran a kovetkezd paramétereket mértiik: parcidlis oxigén nyomas
(pa02), parcialis szén-dioxid nyomas (paCO2), pH és laktat koncentracid. Az eredmények

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

P20z (Hgmm) 90 (80-100)
pPaCO2 (Hgmm) 37,5 (32-43)
pH 7.4 (7,35-7,45)
laktat (mmol/l) 0,6-2,2

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

alveolaris levegod oxigén parcialis nyomasanak és az artérias vér oxigén parcialis nyomasanak
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a kiilonbsége Hgmm-ben. A 15 Hgmm feletti A-a gradiens értéket emelkedettnek tekintettiik.
Ahhoz, hogy az A-a gradienst ki tudjuk szamolni, eldszor az alveolusokban 1év6 parcialis
oxigén nyomds megallapitdsara volt sziikségiink. Az alveolusokban 1évé oxigén parcialis
nyomasahoz (pa0O2) ismerniink kell a 1égkori nyomast (py=760 Hgmm), a belélegzett levegd
respiracios kvocienst (R=0,8). Ezek alapjan az alveolaris oxigén parcidlis nyomasa az alabbi

formuléaval szamithato ki:
paO2=FiO2 (Po- pr.o) - (PaCO2 / R).

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

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

Kutatasunk soran elemzéseinket négy kiilonboz6 csoportositas alapjan végeztiik el. Az
elsd harom kategoriat az alapjan hoztuk létre, hogy az allat milyen betegségben szenvedett. Igy
lett csak 1égzdszervi betegség, csak sziv- és érrendszeri betegség, illetve vegyes (1égzdszervi-,
illetve sziv- €s érrendszeri betegség) alkategoriank. A masodik csoportositasunkat a 1égzési
zavar tipusa alapjdn hataroztuk meg (restriktiv, obstruktiv és vegyes tipusu légzési
elégtelenség). A klinikai tiinetek alapjan is csoportositottuk a betegeinket: kohogeés, dyspnoe,
mindkettd. Korcsoportok szerint is megvizsgaltuk az eredményeinket, fiatal (2 év alatti), feln6tt

(2-6 év kozotti) és oreg (6 év feletti) csoportokra bontva ezeket.

Minden csoportositas szerint készitettiink a kategoriakrol egy leiro statisztikai elemzést
a kiilonbozd vérgaz paraméterek (PaO2, paCO2, pH, laktat és A-a gradiens) atlagarol és
szorasarol. Az egyes paramétereket 0sszevetettiik minden felosztas (korcsoport, nem, betegség,
1égzési elégtelenség, ACVIM klasszifikacid és tiinet) szerint a kiilonb6zd csoportositdsok
kategoriai kozott. A mért (paO2, paCO2, pH, laktat), illetve szamitott (A-a gradiens)
eredményeinket az adott paraméter normal értékéhez is viszonyitottuk az egyes csoportok
esetében. Az artérias vér parcialis oxigén nyomasanal a normal tartomany (80-100 Hgmm)
kozépértékét (90 Hgmm) vettiik alapul. Az artérias parcidlis szén-dioxid nyomds normal
tartomanyahoz (32-43 Hgmm) képest vizsgaltuk az értékeket a hypocapnia (<32 Hgmm) és
hypercapnia (>43 Hgmm) irdnyéba is. Ez alol az obstruktiv csoport kivételt jelentett, ahol a

szén-dioxid szint fiziologids tartomanyanak fels6é hatdrahoz (>43 Hgmm) képest torténd
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emelkedést vizsgaltuk csak, ugyanis ennél a tipust 1égzési elégtelenségnél ez a jellemzé
elvéltozas. A pH-nal a normal tartomanytol (7,35-7,45) val6 eltérést mindkét iranyba (acidozis:
pH<7,35; alkalozis: pH>7,45) elemeztilk. A vér laktat szintjének vizsgalatakor szintén
kétiranyba (<0,6 mmol/l vagy >2,2 mmol/l) kerestiink eltéréseket. Az A-a gradiens esetében a
15 Hgmm-nél nagyobb értékeket vettiik korosnak, igy ehhez az értékhez képest kerestiink

emelkedést az adataink kozott.

Statisztika

Az adott kategoridk egyes vérgaz paramétereinek a normalis tartomanytdl valo eltérését
egymintas t-probakkal vizsgéltuk. A harom alcsoportos (betegség tipusok, korcsoportok,
tiinetek, 1égzési elégtelenség tipusa, ACVIM stadiumok) Osszehasonlitdé vizsgalatokhoz
egyszempontos varianciaanalizist alkalmaztunk a kiilonb6z6 vérgaz paraméterek kapcsan. A
vérgaz paraméterek nemek kozti kiilonbségeit fliggetlen mintas t-probaval vizsgaltuk. A probak
feltételeinek teljesiilését Q-Q abrakkal ellendriztiik. Szignifikansnak a p<0.05 értékeket
tekintettiik.
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Eredmények

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

negyedik tablazatban foglalom Ossze.

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

4. tablazat. A beteg kutydk artérias vérgaz eredményei (NA: nincs adat).
Korcsoportok vizsgalata

A kutyék kordnak alakulasa korcsoportonként: fiatalok (<2 év) (n=3), felndttek (2-6 év)
(n=5), o6regek (>6 év) (n=17).

A hérom korcsoportot a normal értékekhez hasonlitva az 6reg kutyaknal taldltunk
szignifikans csokkenést a paO2 (p=0,004), emelkedést a laktat (p=0,031) és az A-a gradiens
(p=0,001) fiziologias értékétdl (4. abra). A tobbi paraméter esetében nem talaltunk szignifikans

eltérést az egyes korcsoportokban a normal értekhez képest.
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A kor besorolasanak fliggvényében a harom kategoria (fiatal, felnétt, 6reg) paO2, paCOz,
pH, laktat és A-a gradiens értékeit hasonlitottuk egymashoz. Szignifikans eltérést a harom
csoport kozott csak a pH tekintetében talaltunk: a fiatal kutyak pH-ja szignifikinsan magasabb
a felnétt (p=0,028) és oreg (p=0,009) kutyak pH-janal (8. abra).
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4. dbra. A paO2 (A), paCO2 (B), laktat (C) és A-a grddiens (D) értékek minimuma, maximuma,
medianja, also és felsd kvartilise korcsoportonkeént (1: fiatal, 2: felndtt, 3: dreg); * = p<0,05,
** = p<0,01.

Nemek vizsgalata

A 14 kan és 11 szuka vérgaz paramétereinek (pPaO2, paCO2, pH, laktat és A-a gradiens)

Osszehasonlitod elemzésében a két nem kozott egyik értéknél se talaltunk szignifikans eltérést.

Betegségcsoportok leiro statisztikaja és dsszehasonlitasa

A kutatasunkban szerepld 25 kutyabdl egy polyneuropathidban szenvedd kutyat nem
soroltunk be, se a 1égzdszervi, se sziv- és érrendszeri csoportba. A csak 1égzdszervi beteg

csoportban 16, a csak sziv- és érrendszeri beteg csoportban 4, a vegyes csoportban szintén 4
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beteg volt. Mindharom kategoria paO2, paCO2, pH, laktat és A-a gradiens értékek atlagat és

szorasat kiszamitottuk (5. tablazat).

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

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

paCO2 (Hgmm) 31,7+4,7 35,9+6,8 29,8+3,8

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

laktat (mmol/l) 3,227 1,1+0,4 3,2+0,8

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

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

Az egyes betegségcesoportok vérgaz paramétereinek (paO2, paCO2, pH, laktat és A-a
gradiens) értékeinek a fiziologiastol vald eltérésének vizsgalatakor a paO2 a csak 1égzdszervi
betegségben szenvedd kutydkndl szignifikdnsan alacsonyabb (p=0,015) volt a normal
tartomany kozépértékétél (pa02=90 Hgmm) (5. abra). A 1égzdszervi- és szivbetegségben
szenvedo6 kutyak csoportjanal az artérias vér laktat szintje szignifikdnsan (p=0,042) emelkedett
volt, annak normal tartomanyanak felsd hatardhoz (2,2 mmol/l) képest (5. abra). Az A-a
gradiens szignifikansan magasabb volt a normal érték fels6 hataranal (15 Hgmm) a csak
légzbszervi beteg (p=0,002) és a vegyes (p=0,046) csoportban is (5. abra). A tobbi vizsgalt

paraméter nem talaltunk szignifikans eltérést a normalistol (p>0,05).

29



. = £ —
£ 4 : )
£ ! g :
> =
T 8 S o |
= 2 — g S —_
L] ' H o
o : £
2o 23_ -
a® = =
s [S
e g, |
4 : T @ i
c 8 : 3 S 5
- * 3 b ; —
X o | : < : 4
=S T T T ﬁg_ T T T
1 2 3 1 2 3
betegségek betegségek
C D
2 24
g{ xx ’
© - — !
£ o | —L
— ! Ell.')
= ‘ >
= :
E(D— Eg—
E 2
b ) 28
v | %
' — | =
] <
o =4 ;
b —— & i
T T T T T T
1 2 3 1 2 3
betegségek betegségek

5. abra. A paO2 (A), laktat (B) és A-a gradiens (C) értékek minimuma, maximuma, medidnja,
also és felsé kvartilise korcsoportonként (1: légzdszervi beteg, 2: szivbeteg, 3: vegyes); * =
p<0,05, ** = p<0,01.

A betegségcsoportok kozti dsszevetést minden egyes vérgaz paraméter (paO2, paCOz,
pH, laktat és A-a gradiens) esetében elvégeztik. A harom kategoria pH-janak
Osszehasonlitasakor szignifikans eltérést (p=0,028) talaltunk: a szivbetegek pH-jdnak atlaga
szignifikansan (p=0,021) magasabb a 1égzdszervi betegekénél (8. abra). Szignifikans
kiilonbséget (p>0,05) egyéb vérgaz paraméterek esetében nem taldltunk a betegcsoportok

kozott.

A szivbeteg kutyak ACVIM besorolds szerinti vizsgadlata
A szivbeteg allatok ACVIM stadiumainak (A: nem szivbeteg; B1, B2, C, D:
szivbetegség sulyossaga szerinti besorolas) 6sszehasonlitasat is elvégeztiik. A vizsgalatban B1
(n=3), B2 (n=2) és C (n=3) besorolasu kutyak szerepeltek, melyek vérgaz paramétereinek (paOz,
paCO2, pH, laktat és A-a gradiens) atlagat és szorasat is kiszamoltuk (6. tdblazat). A harom
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csoport Osszehasonlitdsa és a normal értékekhez vald viszonyitdsa sordn nem talaltunk

szignifikans eltérést egyik vérgaz paraméter esetében sem.

ACVIM B1 ACVIM B2 ACVIM C
(n=3) (n=2) (n=3)
paO2 (Hgmm) 82,6422,2 80,24+25,9 71,8+20,6
paCO2 (Hgmm) 28,4+3,1 35,7+2,1 35,5+8,3
pH 7,41+0,02 7,49+0,08 7,44+0,02
laktat (mmol/l) 3,2+1,0 2,0£1,6 1,2+0,5
A-a gradiens (Hgmm) 31,7+18,4 24,9+28.6 33,6+30,7

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

4 kutyanal allapitottunk meg restriktiv 1égzési elégtelenséget, 15 kutyanal obstruktivat
¢és 4-nél volt vegyes tipusu 1égzési elégtelenség megfigyelhetd, és kettd egyedet nem soroltunk
be ezen kategoridk egyikébe sem. Kiszamoltuk a vérgaz paraméterek (PaO2, paCO2, pH, laktat
és A-a gradiens) atlagat és szorasat ezen csoportositas alapjan is (7. tdblazat). A p.O> atlaga a
restriktiv csoportban volt a legalacsonyabb (67,8£17,9 Hgmm). A p.CO: atlaga egyediil a
vegyes kategoriaban esett a normal tartomanyon kiviilre (29,8+3,8 Hgmm). Az A-a gradiens

atlaga az obstruktiv csoportban volt legkdzelebb a normal értékhez (26,6+16,4 Hgmm).

Vérgaz paraméterek restriktiv obstruktiv vegyes
(n=4) (n=15) (n=4)
paO2 (Hgmm) 67,8+17,9 83,0+17,0 71,3£14,3
paCO2 (Hgmm) 32,248,1 32,2+4,6 29,8+3,8
pH 7,45+0,03 7,40+0,02 7,43+0,02
laktat (mmol/l) 2,5+3,2 2,8+1,3 3,6+5,3
A-a gradiens (Hgmm) 41,7427 .4 26,6+16,4 41,2+12,9

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

Elvégezve a harom kategoria értékeinek normalis értékekhez vald hasonlitasat,
szignifikdnsan alacsonyabb paOz szintet talaltunk a restriktiv (p=0,045) és a vegyes (p=0,039)
csoportban az élettani kozépértékhez (90 Hgmm) képest, mig ugyanezt vizsgalva az obstruktiv
csoportban nem volt szignifikans eltérés (p=0,065) (6. abra). A-a gradiens szignifikansan
emelkedett volt az obstruktiv (p=0,008) és a vegyes (p=0,013) csoportban a normal (<15
Hgmm) értékhez képest, a restriktiv csoportban nem volt szignifikans emelkedés (p=0,073) (6.
abra). A tobbi paraméter (paCO>, pH, laktat) esetében nem figyeltiink meg szignifikans eltérést

a normal tartoméanyokhoz viszonyitva.
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6. dbra. A paO2 (A), paCO2 (B), laktdt (C) és A-a gradiens (D) értékek minimuma, maximuma,
medianja, also és felso kvartilise a légzési elégtelenség tipusa alapjan (1: restriktiv, 2:
obstruktiv, 3: vegyes); * = p<0,05, ** = p<0,01.
A 1égzési elégtelenség harom tipusanak vérgdz paraméterek alapjdn torténd
Osszehasonlitasakor szignifikans eltérést csak a pH értékekben figyeltiink meg: az obstruktiv
1égzési elégtelenség csoportjaba tartozd kutyak pH-janak atlaga szignifikansan alacsonyabb a

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

Tiinetcsoportok leiro statisztikaja és osszehasonlitasa

Az allatokat, az altaluk mutatott tiinetek alapjan is csoportositottuk: voltak a csak
dyspnoés (n=6), csak kohogd (n=11) és a kohogd és dyspnoés (n=8) kutyak. Egy kutyat nem
tudtunk e kategoridk alapjan egyik csoportba se tenni, az ilyen tipusu tiinetek hidnya miatt. A
legsulyosabb oxigénhidnyt a kohogést és dyspnoét egyszerre mutatd allatok csoportjdban
talaltunk, ugyanis a paO; atlaga itt 69,7 Hgmm (+11,7) volt (8. tablazat). A csak kohogo kutyak
PaO2 eredményeinek atlaga (86,3+12,4 Hgmm) nem is esik a hypoxaemias (<80 Hgmm)
kategoriaba (8. tablazat).
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Vérgaz paraméterek csak dyspnoe csak kohogés kohogés és dyspnoe

(n=6) (n=11) (n=7)
p2O2 (Hgmm) 77,1+26,1 86,3+12,4 69,7+11,7
paCO2 (Hgmm) 32,3+6,8 31,8+4,9 32,0+4,3
pH 7,45+0,06 7,40+0,02 7,43+0,02
laktat (mmol/l) 2,4+2.5 1,2£2.8 3,1+3,8
A-a gradiens (Hgmm) 32,2+31,0 23,8+13.,6 40,0+10,1

8. tablazat. Tiinetcsoportok artérids vérgaz értékeinek datlaga és szordsa.

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

kohoges, 3: mindketté), * = p<0,05, ** = p<0,01.
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A harom tiinetcsoport egymassal torténd Osszehasonlité elemzésekor a pH volt az
egyetlen olyan artérids vérgaz paraméter, melynél szignifikans eltérést (p=0,013) talaltunk. Az
elemzés alapjan kidertilt, hogy a kohogd kutydk pH-janak atlaga szignifikdnsan alacsonyabb
(p=0,011) a dyspnoés kutyak pH-janak atlaganal (8. abra).
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8. dbra. (4) korcsoportok (1: fiatal, 2: felnétt, 3: oreg), (B) betegségcsoportok (1: légzbszervi
beteg, 2: szivbeteg, 3: vegyes), (C) légzési elégtelenség tipusa (1: restriktiv, 2: obstruktiv, 3:
vegyes) és (D) tiinetcsoportok (1: dyspnoe, 2: kohogés, 3: mindkettd) pH értékeinek minimuma,

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

Artérids vérgaz analizissel tajékozodhatunk az allatok oxigénellatottsagi és ventillacios
statuszardl, melyek jelentds mértékben valtozhatnak a 1€gzdszervi, illetve a sziv- és érrendszeri
betegségben szenvedd kutydknal. Ennek elbiralasaban leginkabb az artérids vér oxigén €s szén-
dioxid parcialis nyomasa és pH-ja nyQjt szamunkra segitséget [1]. A laktat koncentracid
vizsgalataval képet kapunk arrdl, hogy a szervezet hogyan tolerdlja a kialakult oxigénhianyos
allapotot és a fokozott anyagcserét a fennalld gyulladasok kovetkeztében [44]. Az A-a gradiens

kiszamitasa betekintést nyujt az allatorvosnak arr6l, hogy mi allhat a hypoxaemia hatterében
[6].

Elemzéseink soran azt talaltuk, hogy az altalunk vizsgalt oreg kutydk bizonyos
paraméterei (PaO2, laktat és A-a gradiens) jelentdsen eltérnek a fizioldgiastol, mig ugyanez a
fiatalabb (<6 év) tarsaikrol nem mondhat6 el. Aguilera-Tejero és munkatdrsai egészséges
kutyak vizsgalatakor szignifikdnsan magasabbnak talaltadk az idds kutyak A-a gradiens szintjét
a fiatal allatokéhoz képest. Ez alatdmasztja a mi kutatdsunkban talalt emelkedett (>15 Hgmm)
A-a gradiens szinteket oreg kutyakban. Ugyanebben a kutatasban vizsgaltak a paO2 szintjének
valtozasat is 1d6s6do kutydkban, de szignifikans csokkenését nem talaltak a kor eldrehaladtaval
[45]. A mi adataink alapjan a paO: szignifikansan alacsonyabb volt a fiziologiasnal az oreg
kutyak esetében. Az eredmények kozti kiilonbséget a két kutatdsban magyarazhatja az eltérd
alanycsoport, ugyanis Aguilera-Tejero kutatasaban egészséges kutyak vérgaz értékeit
vizsgaltak, mig a mi kutatdsunkban kizarolag beteg egyedek szerepeltek, mely koriilmény
jelentdsen befolyasolja az artérias vér parcialis oxigén nyomasat. Habar van szakirodalmi adat

a paCO2 emelkedésérdl a kor elérehaladtaval, mi nem talaltunk ilyen eltérést [26].

A kutatasunkba bevont oreg kutydk laktat szintje jelentésen emelkedett volt.
Ellentmondasos megdllapitdsok olvashatok a szakirodalomban arrdl, hogy az egészséges
kutyak laktat szintjét befolyasolja-¢ az allatok életkora [46, 47]. A mi kutatasunkban szerepld
oreg kutydk jellemzOen kronikus és/vagy sulyos légzdszervi, illetve sziv- és érrendszeri
betegségben szenvedtek, mely korképre jellemzdé a hypoxia, amely fokozhatja a vérben a

laktatszint emelkedését [44].

A betegeink nemével Gsszefligésben nem allapitottunk meg egyik vérgaz paraméter
esetében sem eltérést. Ezt magyarazhatja, hogy légzdszervi betegeink tulsulyban voltak a

szivbeteghez képest, €s a 1égzdszervi betegségeknél jellemzden nincs nemi prediszpozicid. Ezt
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a kérdést érdemes lehetne nagyobb mintaszamu szivbeteg kutya korében vizsgalni, hiszen a

kardiovaszkularis betegségek koziil soknal megfigyelhetd nemi prediszpozicio [42].

A kiilonb6z6 betegségesoportok (1égzdszervi, sziv- és érrendszeri, vegyes) artérias
vérének parcidlis oxigénnyomasa egyediil a csak 1égzdszervi betegségben szenvedd kutyak
esetében tért el szignifikansan a normalistol, annak ellenére, hogy a harom csoport koziil ennél
a betegségkategorianal volt a legmagasabb az oxigénszint atlaga. A csak szivbeteg és a vegyes
csoportba sorolt allatok paO- értékeinek atlaga is a hypoxaemids (<80 Hgmm) kategoridba esett.
Ezen csoportok (szivbeteg és vegyes) esetében szignifikdns eltérést nem taldltunk, ami
valészintisithetd, hogy az alacsony mintaszdmnak (nszvbeteg=4, Nvegyes=4) €és az értékek
szorasanak koszonhetd. Sulyosan szivelégtelen kutyaktol nem tudtam vérmintat gyiijteni, mert
sokszor az allapotuk nem engedte azt meg. Ez torzithatja az eredményeinket, mivel ezek nem
reprezentaljak az ACVIM D stadiumu szivelégtelen kutyak vérgaz értékeit, ezaltal kevésbé

sulyos paO- eltéréseket detektalhattunk ebben a csoportban.

Az artérias vér parcialis szén-dioxid nyomdsaban semmilyen csoportositds szerint sem
talaltunk jelentds eltérést a normalistol. A 25 vizsgalt beteg atlaga (32,2+5,0 Hgmm) a normal
tartomanyba esett, és az egyes betegcsoportok atlaga kiilon-kiilon vizsgalva sem mutatott
szignifikans eltérést a fiziologias értéktartomanyhoz képest. A paCO2 értéke az allat ventillacios
statuszarol nyujt informaciot, amit sokszor az adott pillanatban az éllat allapota is befolyésol,
igy nem mindig kapunk valos képet. Az eredmények elemzése soran figyelembe kell venniink,
hogy a kutydk a vérvétel soran €ber allapotban voltak, igy a lefogas kovetkeztében okozott
stressz €és a kovetkezményes tachypnoe befolyasolhatta az 4llat ventillacids és
oxigénellatottsagi statuszat. Kutydknal a 1égzdszervi- vagy szivbetegségekkel nem Osszefliggd
tényezok, példaul a laz vagy a fajdalom is okozhatjak a 1égzésszam megemelkedését. A
1égzdszervi- vagy a szivbetegségeknél nem lehet egyértelmiien kimondani, hogy hypo- vagy
hypercapniat varnank, ugyanis szamos tényez6 befolyasolhatja azt. Cornelius és Rawlings
kutatasaban (1981) a sziv- és érrendszeri, az also 1éguti betegségekben, illetve a
szivférgességben szenvedd kutyak artérias szén-dioxid szintjei az esetek tilnyomo részében a
normal tartomanyba estek [11]. Sokszor bizonyos korképeknél a paCO> eltérésének mértéke
Osszefliggést mutat a betegség sulyossagaval is, igy enyhébb stadiumi betegeknél
normocapniaval fogunk talalkozni [30, 36]. Egyes szakirodalmi adatok szerint az emelkedett
szén-dioxid szintet Gsszefliggésbe hozhatd bizonyos kutyafajtakkal (brachycephal fajtak) és a
korral is [26]. Korabbi kutatasokban bizonyos sziv- és érrendszeri betegségek (PTE,

szivférgesség) vérgaz analizise soran jellemzéen normalis szén-dioxid szintet allapitottak meg
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[36, 40]. A szivelégtelen kutyakban tobb koros valtozas jatszodik le, melyek kiilonbozo
mechanizmusok folytan lesznek hatdssal a gdzcserére. A human gyogyaszatban megfigyelték,
hogy a bal kamrai nyomasnovekedés kronikus hypocapniaval tarsul [22]. Mivel sokrétii
patologias folyamatok jatszodnak le egy szivelégtelen allatban, nehéz altalanositani a paCO>
valtozasanak tekintetében. Légzdszervi betegségben szenvedd kutydk paCO:2 szintjének
valtozasa elsdsorban a tiidOparenchyma érintettségétdl fiigg. A tiidofibrozis €s a pneumonia
esetén legtdbbszor normo- vagy hypocapniat talalunk, mig a tiidéparenchymat nem érintd
betegségeknél, mint a BOAS, a légcsokollapszus, a gégebénulas vagy a kronikus bronchitis,
hypercapnia lesz a jellemz6 elvaltozas [12, 26, 30, 35, 37]. A viszonylag alacsony mintaszam
miatt nem vizsgaltuk korképenként a 1égzdszervi betegeinket, hanem az értékek atlagaval

szdmoltunk, ami magyarazhatja, hogy nem taldltunk ilyen eltéréseket a paCO2 esetében.

A laktat koncentracid jelentésen emelkedett volt azokndl a kutyaknal, amelyek
egyszerre 1égzOszervi €s sziv- és érrendszeri betegségben is szenvedtek. Ezt magyarazhatja,

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

Az A-a gradiens kiszamitasaval egy pontosabb képet kaphatunk arrdl, hogy a
hypoxaemia milyen mechanizmus kdvetkeztében alakult ki. Ha alacsony a paO2 értéke, de az
A-a gradiens ezzel parhuzamosan nem emelkedik meg, akkor a hypoxaemiat feltehetéen
hypoventillacio (pl. bronchitis vagy egyéb léguti betegség) okozza. Ha az A-a gradiens
emelkedése mellett az artérias vér oxigénszintje csokken, akkor ennek hatterében a
tiidéparenchyma vérkeringési zavara (pl. pangésos szivelégtelenség, thromboembolia), sont
képzddés (velesziiletett szivbetegség, funkcionalis sont) vagy difflizids zavar (tiid6fibrozis,
tiidéodéma) feltételezhetd [1]. Vizsgalataink soran az A-a gradiens esetében szignifikans
eltérést talaltunk a légzdszervi beteg €s a vegyes csoportoknal is. Mivel a 1égzdszervi
betegeknél szignifikans csokkenést talaltunk a normalishoz képest a paO: tekintetében, és a
vegyes csoportnal volt a legalacsonyabb a p.O: értékének az atlaga, ez magyarazhatja az A-a

gradiens eredményeinket.

Az ACVIM szivbeteg stadiumainal ugyan szignifikans eltérést nem allapitottunk meg,
de a paO2 atlagok a szivelégtelenség stlyossaganak elérehaladtaval parhuzamosan csokkennek.
A stilyosabb besorolas ala es6 szivbetegek (C stadium) paCO: értékeinek atlaga is magasabb
volt az enyhébb stadiumt (Bl) betegekénél. Szignifikans eltérést vélhetden az alacsony
mintaelemszam és a viszonylag magas szoérdsértékek miatt nem tudtunk megallapitani, de a

rendelkezésiinkre 4ll6 adatok mutatnak szdmunkra egy tendencidt, amit a késObbiekben
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érdemes lenne tovabb vizsgalni. Eredményeinket befolyasolhatta az is, hogy a 8 szivbeteg kutya

koziil 4 esetben parhuzamosan 1égzdszervi betegség is fennallt.

A légaramlas akadalyozottsagat okozd Un. obstruktiv 1égzdszervi korképekben az
oxigénszint csokkenését és a szén-dioxid szint emelkedését varnank az artérids vérgdz analizis
soran, mint ahogy azt korabban a brachycephal szindroma, a gégebénulas, a 1égcsdkollapszus
vagy kronikus bronchitis esetében leirtak [12, 13, 26]. A mi vizsgalati alanyaink kozott is
szerepeltek ilyen betegségekben szenvedd allatok, azonban ezt a tendenciat nem tiikrozik az
eredményeink. A vizsgalt obstruktiv 1égzési elégtelenségben szenvedd kutyak paCO- értékeinek
atlaga (32,2+4,6 Hgmm) a normal tartomanyon beliil (annak is az als6 hatarahoz kozel) volt, és
a paO2 szintje se volt szignifikdnsan alacsonyabb a fiziologidsnal. Feltehetden a stressz
indukélta hyperventillacié kozrejatszott abban, hogy a szén-dioxid nem volt szignifikansan
magasabb a normalisndl. Az sem elhanyagolhaté koriilmény, hogy az endoszkopia
térnyerésével a kronikus 1égzdszervi betegségek esetében az allatok a betegség kevésbé
elérehaladott stddiumaban keriilnek vizsgalatra. Az alsd légutakat érintd obstrukcional a
gazcsere hatékonysaganak novelése érdekében kollateralis 1égdramlés alakulhat ki, ami esetleg
szintén magyarazhatja, hogy nem talaltunk sulyos eltérést a p.O> vizsgalatakor [28, 30]. A
restriktiv 1€gzési elégtelenséget okozd betegségek (pl.: tiidofibrozis, polyneuropathia,
tiildéférgesség) vérgaz analizise soran sulyos hypoxaemidval és normal vagy csokkent szén-
dioxid szinttel talalkozhatunk [11, 32, 35]. Eredményeink a restriktiv tipusu korképeknél
megegyeztek a szakirodalomban korabban leirtakkal, hiszen jellemzden normo- vagy
hypocapniat allapitottunk meg, és a p.O2 értéke is szignifikansan alacsonyabb volt [11]. A
vegyes tipusu 1égzési elégtelenségben szenvedd kutyak (pl.: bronchopneumonia) paO2 szintje
szignifikdnsan alacsonyabb volt a fizioldgiasndl, mig a paCO: tekintetében nem talaltunk
szignifikans eltérést, de a csoport atlaga (29,8+3,8 Hgmm) a normal tartomanyon kiviilre esett.
[37]. A mi betegeink koziil az obstruktiv és vegyes 1égzési elégtelenségben szenvedd allatoknal
figyeltink meg szignifikans emelkedést az A-a gradiens értékében. Korabbi szakirodalmi
adatok alapjan elmondhato, hogy az A-a gradiens értéke nem emelkedik meg 1éguti sziikiiletet
okozo betegségekben (BOAS, gégebénulas) [23, 26]. Azonban olyan restriktiv 1égzési
elégtelenséget okozo betegségeknél, ahol a hypoxaemia kialakuldsanak oka sont, ventillacios-
perfuzids vagy diffizids zavar (pl.: tiidofibrozis, sziviérgesség, PTE) magasabb A-a gradiens
értékekkel talalkozunk [35, 36, 40].
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A kiilonb6zd tiinetcsoportok vizsgalatakor a kohogd és dyspnoés allatok sulyos
oxigénhidnyban szenvedtek. Erre az eredményre szamitottunk, hiszen a 1éguti endoszkdpiara
érkezd betegeink tobbsége kronikus bronchitisben szenved, és ezek a kutyadk kohognek, amely
betegség sulyos esetben kilégzési dyspnoét és sulyos oxigénhianyt okoz [29, 30, 48]. A
dyspnoés kutydk esetében is varnank, hogy a paO: érték is szignifikdnsan eltérjen a
fiziologiastol, mint ahogy a median érték egyértelmiien eltér a normal értéktdl, de feltehetden

a mintaelemszam ¢€s az értékek szordsa miatt ezt nem sikeriilt igazolnunk.

A pH vizsgalata sordn a kor-, a betegség- és a tlinetcsoportok, valamint a 1égzési
elégtelenség tipusok esetében noha talaltunk statisztikailag szignifikans eltérést az egyes
kategoridkon beliil a kiilonb6zé csoportok kozott, de ezt az eltérést azért nem tekintettiik
klinikailag relevansnak, mert a mért pH értékek a normal értéktartomanyba estek, ugyanakkor
a korabbi szakirodalmak alapjan a mért értékekben vartunk volna eltérést. A pH eltérések
1égz6szervi betegségnél jellemzden a szén-dioxid szint emelkedésével vannak osszefiiggésben,
ami respirdcids acidézishoz vezet. Szivelégtelenségben a pH valtozasat szdmos tényezd
befolyasolja, igy nagyon véltozatos eredményekre szamithattunk, amit ezéltal nehéz

statisztikailag vizsgalni ekkora esetszamnal [49].

A vizsgalataink limitacioi koz¢ tartozik a viszonylag alacsony mintaelemszam, igy nem
tudtunk alcsoportokat képezni a 1€gzdszervi betegségek esetében, a sulyos szivelégtelenségben
szenved6kbOl nem tortént mintavétel, és a vérvétel okozta stressz is befolyasolhatja a

vérgazértékek alakulésat.

Osszegezve tehat a kutatdsunk sordn a betegcsoportok eredményeit dsszevetve nem
talaltunk olyan mintazatot az artérids vérgdz eredményekben, amely segitségiinkre lehetne a
diagnosztikai munka sordn a szivbetegségek és a 1égzdszervi betegségek elkiilonitd
korjelzésében. Az eredményeink tendencidja azonban azt mutatja, hogy tovabbi vizsgalatokkal,
a mintaelemszam novelésével €s sulyosabb allapotl betegek bevonasaval van esély arra, hogy
az artérids veérgdz analizis diagnosztikdban betoltott szerepét noveljik. A kapott
eredményeinkkel megerdsitettiik azt, hogy a vérgaz analizis hasznos informaciokat tud nyajtani
a klinikus allatorvos szamara a betegek oxigenizaltsagi és ventillacios statuszarol, igy a

betegség sulyossagara vonatkozoan.
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Osszefoglalo

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

A dolgozat elkészitésé¢hez 25 1égzdszervi, illetve sziv- és érrendszeri betegségben
szenvedod kutyabol vettem artérias vért a fontosabb sav-bazis paramétereinek (paO2, paCO2, pH
¢és laktat) Osszehasonlitdsdra. A 25 kutydbol 16 szenvedett 1égzdszervi-, négy sziv- és
érrendszeri betegségben és négy egyednél mindkét tipust betegség fennallt. Az esetek az ATE
Kisallatklinikajanak Miiszeres Diagnosztikai Osztalyra kardioldgiai kivizsgalasra vagy
1¢égz0szervi endoszkopiara érkezd betegei koziil lettek kivalasztva. Az artérids vérvétel minden
esetben boditds és kiegészitd oxigén adisa nélkiil tortént az eredmények egységes
Osszehasonlitasa érdekében. A vérvétel az a. femoralis vagy az a. dorsalis pedis sztrasaval
tortént, a vérgaz analizis a mintavételt kovetden rogton, az ATE Kisallatklinika Intenziv
Osztalyan talalhatoé EPOC® Critical Care/vérgaz analizatorral tortént (Woodley Equipment
Company Ltd., UK).

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

Kutatasunkkal nem tudtunk meghatdrozni olyan artérias vérgaz paramétert, amely a
klinikus allatorvos szdmara tampontként szolgadlna a légzdészervi-, valamint a sziv- és
érrendszeri betegségek elkiilonitd korjelzésében. Azonban az eredményeink alapjan meg tudjuk
erOsiteni az artérids vérgdz vizsgalatok hasznossagat az egyes 1égz0szervi- és szivbetegségek

sulyossaganak megitélésében.
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Summary

Arterial blood gas analysis provides insight into the oxygenation and ventilation status
of animals, which can be significantly influenced by various respiratory and cardiovascular
diseases. Arterial blood gas parameters (paO2, paCO2, pH) allow us to assess the severity of the
disease and the effectiveness of the treatment. The aim of our research was to enhance the
diagnostic value of this method and to determine whether there is an arterial blood gas
parameters that differ in dogs with respiratory diseases compared to those with cardiovascular

diseases.

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

Care Unit of the Small Animal Clinic.

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

in any of the arterial blood gas parameters.

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

respiratory or cardiovascular disease.
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